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Editorial

Una propuesta de
nuevos estatutos

El dia 29 de noviembre ultimo se cele-
bré una reunién en Madrid, convocada y
patrocinada por el Instituto de Espaia, de
los directivos de la RR.AA. de Medicina
de Distrito. Acudieron, en representacion
de la de Palma de Mallorca, su Presidente
el Excmo Sr. Dr. José Tomas Monserrat y
el Secretario General Perpetuo de la mis-
ma, el Muy llustre Sr. Dr.Santiago Forteza
Forteza.

El doctor Toméas Monserrat expuso una
propuesta de nuevos Estatutos para las
Academias de Medicina, que puede sinte-
tizarse en dos grandes apartados; general
y particular.

En el primero considera urgente redac-
tar una normativa actualizada, unos reno-
vados Estatutos, que aparezcan debida-
mente publicados en el BOE y en los
Boletines Oficiales de las respectivas
Comunidades.

Estos estatutos deberan ser redacta-
dos y aprobados, como minimo, por los
dos tercios de los académicos numerarios
reunidos en un Pleno Extraordinario en las
distintas Academias de Medicina de Distri-
to. Habria que concretar, asimismo, la
exacta dependencia, organica, administri-
va y econémica, de estas Academias con
el Instituto de Espaia, el Ministerio de Edu-
cacién y Cultura y las Consejerias de
Educacion de los Gobiernos de las Comu-
nidades Auténomas que tengan ya conce-
didads las transferencias de las compe-
tencias de Educacion y Cultura.

Un capitulo trascendental es el de los
gastos, presupuestos y financiacion, pues
la actual subvencién a nuestra Academia,
por ejemplo, es de 47.000 pesetas men-
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suales, cantidad a todas luces insuficien-
te, que no permite el desarrollo de activi-
dades cientificas de algin mérito, al tener
que dedicar tan exiglia cantidad a los
gastos inherentes al local social, pagar
electricidad, agua, teléfono, publicacién de
las memorias anuales, remuneracién del
personal auxiliar y de limpieza, disponer
de material de megafonia, proyecciones,
imprenta, escritorio; retribuir con dietas a
los conferenciantes ilustres, invitados al
menos una vez al afo, y cubrir siquiera
sus gastos de avién y alojamiento.

El siglo XXI se encuentra en ciernes y
para responder a sus retos es preciso
definir las funciones que deben tener y
realizar las RR.AA. de Medicina de Distri-
to, dar sentido a su existencia, integrarlas
en un Organismo Comun, facilitar las
prestaciones de servicios relevantes a la
Sociedad, en especial de tipo consultivo.

Estas Academias deben pronunciarse,
clara e independientemente, en aquellos
asuntos y problemas que afectan a la
sociedad acual: droga, marginacién, pro-
blematica medio—ambiental, contamina-
cion, eliminacién de residuos, escasez
progresiva de agua potable, polucién, rui-
dos, ética biolégica, ética informatica
médica, ademas de todas las cuestiones
puramente médicas y actuales; sida, su-
perpoblacién, etc.

Finalmente expresar que el honroso
titulo de Académico Numerario es un
honor, pero también conlleva el compro-
miso de prestar un eficaz servicio altruista
a la Comunidad.

A estas consideraciones de caracter
general cabe anadir otras, de carater
particular. Sén las siguientes:

Estudiar e incorporar, en su caso, for-
mulas en los Estatutos comunes a todas
las RR.AA. de Medicina de Distrito en los
Comités de Redaccion de las publicacio-
nes periddicas, culturales y cientificas,
financiadas, total o parcialmente , por
entidades publicas, ya sean de ambito
nacional o de comunidad auténoma.



Considerar asimismo la presencia de
nuestras Academias en todos los tribuna-
les que juzguen concursos u oposiciones,
relacionados con la Administracién Sani-
taria, y sean de ambito nacional o de
comunidad auténoma.

Potenciar su presencia y papel en el
estudio y redaccion de dictamenes o peri-
tajes. Sera obligada la presencia de un
representante de la R.A. en los casos
judiciales en los que sea inculpado un
médico.

Potenciar la participaciéon académica en
los comités que decidan premiar a cienti-
ficos de relieve nacional o provincial.
Establecer la obligacién de consulta y
asesoramiento en las modificaciones de
los planes sanitarios. Conservar el patri-
monio cientifico y cultural de cada Distrito
y contar con un presupuesto econémico
adecuado.

Emitir obligado dictdmen antes de ini-
ciarse cualquier plan de envergadura en
la Comunidad Auténoma respectiva con
repercusiones sanitarias; tales como la
construccién de centrales eléctricas, utili-
zaciéon de energia atémica, empleo de
material ionizante, desalinizacién de agua,
ubicacién de basureros, contaminacion por
humos industriales, construccion de
hospitales,etc.

Para cubrir las obligaciones estatuta-
rias, repetimos, es imperscindible dispo-
ner de un presupuesto adecuado. Sin ély
sin una clara definicion de las funciones,
fines y objetivos adaptados al presente
tanto cmo al futuro, las RR.AA. de Medici-
na de Distrito se veran abocadas al olvido
social, a una existencia puramente testi-
monial espejo de una Ciéncia Médica
caduca, lejos de la direccion de la Medici-
na actual, imbuida del novedoso espiritu
de progreso, prevencion y, sobre todo,
prediccion.

Nuestro Presidente expuso a continua-
cion otras consideraciones a tener en
cuenta, segun su criterio, en la redaccion
de los nuevos Estatutos, ya que los actua-
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les aparecen obsoletos en algunos articu-
los. Y propone:

Art.12. Tercero.— Establecer, si es
preciso, una edad de jubilaciéon que impli-
que conservar todos los honores y dere-
chos; sillén, medalla, voz y voto si se
asiste, etc.

Al llegar a una edad consensuada
nombrar un académico tipo coadjutor.
Limitar, en todo caso, la edad maxima para
ser investido académico numerario. Pen-
sar tanto en los servicios reglamentaria-
mente establecidos y a realizar en el futu-
ro, como en el honor que representa el
nombramiento y los servicios esperados a
cumplir o desrrollar por el elegido.

Entendemos que hay otras muchas
maneras de honrar a los mayores sin que
el honor conlleve una carga de obligacio-
nes, trabajos y tareas a realizar si se quiere
contar con un soélido prestigio social y
realizar acciones positivas.

Art. 16.—Aclarar el segundo y el tercer
parrafo:"Si en la primera votacién ningun
candidato resultara elegido, se procedera,
en la misma sesion, a una nueva votacion
y sera elegido el que tenga el voto favora-
ble de las dos terceras partes de los
académicos presentes”.

Si el parrafo siguiente limita el derecho
a voto a los que no hayan asistido, por lo
menos, a la mitad de las sesiones cele-
bradas durante el curso, ¢por que no
especificar, en los parrafos segundo y
tercero, “de los académicos presentes con
derecho a voto?”.

En el articulo referente a los Académi-
cos de Honor:

Art. 11.—Suprimir las palabras “por
votacién unanime”.

En el referente a los Académicos Co-
rrespondientes:

Buscar férmulas para darles mas relie-
ve. Por ejemplo:

Poder usar en los actos académicos

una medalla académica igual a la de los
numerarios, pero de plata. Poder usar



sitiales que hagan una adecuada distin-
ciéon a sus méritos. Integrarlos, en la
manera mas adecuada, en las decisiones
y dictamenes solicitados a las RR.AA.,
especialmente si entre los académicos
numerarios no los hay de la especialidad
que debe dictaminarse.

A los académicos correspondientes,
tanto por premio como eleccién, limitarles
la edad de jubilacion. Dotar a los plenos
de las RR.AA. de Medicina de Distrito de
la facultad de poder darles de baja de la
Corporacion si no cumplen unos minimos
requisitos anuales de presencia en los
actos académicos o de colaboracién en
las tareas académicas.

Art.30.—Concretar y definir qué se
considera, Junta de Gobierno, Sesion de
Gobierno, Pleno de la Académia.

Art.44 —Es preciso actualizar el proto-
colo. El presidente de la Comunidad Auté-
noma es el representante de S.M. el Rey,
por lo que, protocolariamente figura por
delante de los Ministros del Gobierno de
la Nacion. ¢Ddénde situar al Consejero de
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Educacién y al de Sanidad? EI BOE y los
Boletines Oficiales de las Comunidades
Auténomas deberan publicar las normas
comunes de protocolo.

Art. 42.—;Se deberian contar, a efec-
tos de asistencia para votaciones, las
sesiones necroldgicas?

¢ Deberia ser obligada la asistencia de
no estar debidamente justificada? ;Qué
debe entenderse por,”La Academia asisti-
réa en Corporacién al entierro y funeral del
académico fallecido?. ;Debe contabilizar-
se como sesién a efectos de ulteriores
votaciones?

El Excmo.Sr.Dr. José Tomas Monse-
rrat, Presidente de la Real Academia de
Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca,
finalizo la lectura de sus propuestas, insis-
tiendo en su deseo de adecuar al tiempo
actual y futuro, las funciones de nuestras
centenarias Instituciones. Afirmé que sus
consideraciones eran fruto de largas vy
profundas reflexiones y manifesté su
esperanza de que fueran estudiadas y
aceptadas si asi procediere.



Premio

Patron de lesion
digestiva alta en la
esclerosis sistémica.

Estudio prospectivo de una
serie de 30 pacientes en la
Comunidad Balear

Lucio Pallarés Ferreras, Magdalena
Llabrés, Luis Bennasser (*)

Introduccion.

La esclerosis sistémicas (ES), también
denominada esclerodermia, se caracteri-
za por el depésito progresivo de compo-
nentes del tejido conjuntivo, principalmen-
te el colageno. Este depdsito se realiza
fundamentalmente en la piel, érgano inva-
riablemente afecto en este proceso, con el
resultado de un engrosamiento e indura-
cion cutaneos. Se trata, no obstante, de
una enfermedad sistémica que puede
afectar a diferentes érganos internos, como
el tubo digestivo, el pulmoén, el corazén y
los rinones (1-6).

Se estima una prevalencia de 5-10
casos por 100.000 habitantes, y una inci-
dencia de 5-15 nuevos casos por millon
de habitantes/afo. Sin embargo, la inci-
dencia y prevalencia reales de esta enti-
dad no se conocen con exactitud, ya que
se obtienen de registros hospitalarios y de
hallazgos en estudios postmortem (1,5,7-
10).

Al igual que ocurre en la mayoria de
las enfermedades del tejido conectivo, la

(*) Premio de la Real Academia de Medicina y
Cirugia de Palma de Mallorca, 1995.

124

ES afecta con mayor frecuencia al sexo
femenino, con ratios mujeres/varones entre
3:1y 9:1, segun las series (9,10).

Clasicamente se han diferenciado dos
subgrupos de ES, la denominada ES cuta-
nea limitada (ESL) y la ES cuténea difusa
(ESD). Esta clasificacion tiene un interés
clinico, pronostico y terapéutico. Los pa-
cientes con ESL desarrollan una afeccion
cutdnea limitada a la facies y zona distal
de las extremidades, con una escasa y
tardia implicacién de érganos internos, y
por ello, un pronéstico mas favorable. Sin
embargo, el subgrupo de ESD desarrolla
una esclerosis cutanea diseminada que
puede abarcar a toda la piel, y se asocia
a una mayor frecuencia y mas temprana
de afeccién de dérganos internos, con un
prondstico menos favorable (11-14).

Junto a las caracteristicas clinicas
descritas, en un 30%-40% de los casos
aproximadamente, se presenta un marca-
dor inmunolégico diferencial, de los deno-
minados anticuerpos (Ac) anti-centrémero
(CTR) y anti-topoisomerasa |, o anti-Scl-
70 (SCL-70). Los Ac CTR se asocian con
el grupo de ES limitada, y los Ac SCL-70
con el grupo de ES difusa (15-17).

También se ha relacionado la lesién de
diferentes o6rganos con la presencia de
determinados parametros inmunolégicos
(18).

De los diferentes érganos internos que
pueden afectarse en la ES, el aparato
digestivo es el que se encuentra implicado
con mayor frecuencia, con alteraciones
que se pueden observar en toda su exten-
sion. No obstante, la localizacion esofagi-
ca es la mas predominante, y en ocasio-
nes la Unica presente (19,23,24). Los
hallazgos caracteristicos hacen referencia
a una alteracion progresiva del peristaltis-
mo en los dos tercios inferiores, y a una
pérdida del tono del esfinter esofagico
inferior (EEI), con aparicién de reflujo
gastroesofagico (24-31).

La afeccién digestiva alta, y especial-
mente la lesion del eséfago, parece tener



unas caracteristicas diferenciales respec-
to al resto de 6rganos afectos. Asi, si bien
la prevalencia de patologia esofagica en
la ES varia segun las series, ésta puede
estar presente en el momento del diag-
néstico de la enfermedad, y afectar a mas
del 70% de estos pacientes durante la
evolucién posterior. Los estudios publica-
dos en la literatura coinciden en que la
afeccion digestiva alta puede desarrollar-
se con independencia del grupo de ES,
localizada o difusa, y de los marcadores
inmunolégicos, Ac CTR y Ac SCL-70
(13,19,27,31,32).

Por otro lado, existen opiniones discor-
dantes respecto a la existencia de una
correlacién clinica de los diferentes sinto-
mas, como la disfagia o la pirosis, con la
presencia de lesiones endoscépicas o
motoras a nivel del eséfago (20,33).
Tampoco hay un criterio consensuado en
relaciéon a cuando realizar el estudio
manométrico de estos pacientes, de for-
ma rutinaria, o Unicamente ante la presen-
cia de sintomas (19,33).

El enfoque terapéutico, se basa en la
administracién de farmacos antiacidos y
procinéticos. Los mas usados han sido los
inhibidores de los receptores H2 gastricos
(34,35) y la metoclopramida. Recientemen-
te se han obtenido mejores resultados con
la introduccién de los farmacos inhibido-
res de la bomba de protones (36-38) y el
procinético cisapride (39-41). No obstan-
te, el control terapéutico es dificil en de-
terminados pacientes, con resultados en
ocasiones poco satisfactorios, y con per-
sistencia de las manifestaciones clinicas a
pesar del tratamiento instaurado (42).

Objetivos

En base a las consideraciones expues-
tas, se ha realizado el presente estudio,
con los siguientes objetivos:

1. Conocer la prevalencia y el patrén
de lesién digestiva alta en una serie de
pacientes con ES, en la Comunidad Ba-
lear.
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2. Estudiar la correlacién de la lesién
digestiva alta con la presencia de sinto-
mas, los subgrupos clinicos y los marca-
dores inmunolégicos de esta enfermedad.

3. Determinar la terapéutica mas efec-
tiva en estos pacientes.

Pacientes y método.
Disefno

Se ha realizado un estudio clinico pros-
pectivo durante 3 afnos, en el periodo

comprendido desde enero de 1992 hasta
diciembre de 1994.

Pacientes

Durante el tiempo del estudio, se ha
reunido una serie de 30 pacientes (29
mujeres y 1 varén), todos ellos diagnosti-
cados de Esclerosis Sistémica en base a
los criterios de la American Rheumatism
Asociation (ARA) de 1980 (43).

Todos los pacientes que han participa-
do en el estudio son residentes en la
Comunidad Balear y siguen controles
periédicos en Centros Hospitalarios de
Palma de Mallorca, Menorca e lbiza.

Dada la prevalencia estimada de esta
enfermedad en 5-10 casos por 100.000
habitantes, se calcula para nuestra serie
una poblacién de origen aproximada
comprendida entre 300.000 y 600.000
habitantes.

Centro de trabajo

Este estudio ha sido realizado por un
Equipo Médico, y la Unidad de Trabajo es
de referencia para la practica de dicho
estudio, dentro del Sistema Publico de
Salud en las Islas Baleares. Por ello,
consideramos la serie estudiada como
representativa de esta patologia en nues-
tra Comunidad.

De toda la serie, 26 pacientes residian
y seguian control médico en Mallorca, 1
residia en Menorca y 3 en Ibiza.



Historia Clinica

A todos los pacientes se les ha realiza-
do una historia clinica y una anamnesis
dirigida para las manifestaciones clinicas
y sintomas digestivos mas frecuentes.

Se define a) Pirosis: sensacion de
quemazén o ardor en el epigastrio; b)
Reflujo: clinica de pirosis a nivel retroster-
nal, que se presenta y/o empeora con el
decubito; c) Disfagia: sensacién de dolor
o dificultad a nivel retrosternal con el paso
del bolo alimenticio tras la deglucién: d)
Plenitud epigastrica: sensacién rapida de
depleccion gastrica y saciedad durante la
ingesta.

Exploracién digestiva

Se ha realizado un estudio protocoliza-
do a todos los pacientes, tal como se
describe a continuacién:

Manometria Esofagica: Se ha realiza-
do una manometria esofagica a todos los
pacientes de la serie. Para ello se ha uti-
lizado el siguiente equipo: Catéter de Mo-
tilidad estandar para eséfago MUI de 4
canales, Bomba de Perfusién MUI Scien-
tific Modelo PIP 4-4 y registro mediante
Poligrafo Narco Bio-Systems MMS 200. Se
consideré la manometria como patolégica
ante una presién del esfinter esoféagico
inferior (EEI) menor de 8 mm Hg (presion
inspiratoria méaxima), y/o alteracién del
peristaltismo esoféagico, con normalidad de
la funcién y motilidad del esfinter esofagi-
co superior (EES). La alteracién del peris-
taltismo esofagico se define como la sus-
titucion del peristaltismo primario en los 2/
3 inferiores, por ondas terciarias. Esta
alteracién se clasificé en tres estadios:
fase leve con presencia de< 50% de ondas
terciarias, fase moderada con 50-80% de
ondas terciarias.

Endoscopia digestiva: Se realiz6é una
endoscopia digestiva alta a aquellos pa-

cientes con un estudio manométrico pre-"

vio patolégico. Se utilizé para ello un fi-
broscopio Olympus GIF100. Se valoré la
presencia o ausencia de esofagitis, y de
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complicaciones como estenosis o sangra-
do. La presencia de esofagitis se dividié
en estadios segln la clasificacion de
Savary-Miller: 1) Eritema de la mucosa
esofagica, Il) presencia de ulceraciones
lineales no confluyentes, Ill) presencia de
ulceraciones circunferenciales y confluyen-
tes, y IV) ulceraciones profundas, ulcera
de Barrett o estenosis.

Laboratorio

A todos los pacientes se les practico
una analitica basica que incluia hemogra-
ma, coagulacién, funcién hepatica y fun-
cién renal, y se determinaron los siguien-
tes parametros inmunoldgicos:

Anticuerpos Antinucleares: se determi-
naron mediante técnica de inmunofluores-
cencia indirecta sobre tejido de rata.

Factor Reumatoide: se determiné el
isotipo IgM mediante nefelometria.

Complemento: los diferentes compo-
nentes fueron determinados mediante in-
munodifusién radial para el C3 y C4, y
mediante técnica hemolitica de Lachmann
para el CH50.

Antigeno Nuclear Extraible: los anti-
cuerpos frente a antigenos solubles nu-
cleares y antigenos citoplasmaticos Ro
(SSA), La(SSB), nRNP, Sm, y topoisome-
rasa | (ScL-70) se determinaron mediante
técnica de ELISA. Los casos dudosos se
confirmaron mediante inmunoblotting.

Crioglobulinas: La presencia de crioglo-
bulinas se determindé mediante espectofo-
tometria.

Anticuerpos Anticentromero: se deter-
minaron mediante técnica de inmunofluo-
rescencia indirecta sobre células HEP-2.

Tratamiento

Se determinaros dos pautas de trata-
miento:

A) Un farmaco anti-receptores-H2,
ranitidina 150-300 mg, 20 minutos antes
de cada ingesta. Esta pauta se indic6 en
los casos sintomaticos sin esofagitis, o en
esofagitis grado I-11.



B) Un inhibidor de la bomba de proto-
nes, omeprazol 20-40 mg cada 24 horas,
junto a un farmaco procinético, cisapride
10 mg, 20 minutos antes de cada ingesta.
Esta pauta se indicé en las esofagitis de
grado Ill-1V o fallo de la pauta A.

Algunos pacientes seguian ademas un
tratamiento de base para su ES, en 4 casos
con D-penicilamina, 26 con antagonistas
del calcio durante el invierno por la pre-
sencia de fenémeno de Raynaud, y 6 casos
tomaban de forma intermitente antiinfla-
matorios no esteroideos. En un paciente
se administré durante el estudio tratamien-
to asociado con prednisona ante el desa-
rrollo de miositis.

Recogida de datos

Todos los datos obtenidos de la anam-
nesis, del laboratorio y de las exploracio-
nes complementarias, fueron codificados
y registrados por el equipo médico, en una
Base de Datos disefiada para este fin.

Analisis estadistico

El anélisis estadistico se realizd6 me-
diante determinacion de la Media, Desvia-
cion tipica, comparaciéon de frecuencias,
Test exacto de Fisher y Test de la U de
Mann-Whitney.

Soporte informatico

Para el registro y posterior procesa-
miento de los datos se ha utilizado un
ordenador Inves BS486 del servicio de
Medicina Interna, y los programas Word

Perfect 5.1, DBASE Il Plus, Harvard
Graphics Windows 2.0, y MICROSTAT
para el tratamiento estadistico.

Resultados

La serie estaba constituida por 30
pacientes, 29 (97%) mujeres y 1 (3%)
varén. La media de edad al inicio de la
enfermedad fue de 41'64+-16’7 afos con
limites entre 10 y 66 afos, y la media de
edad de la serie en el momento del estu-
dio de 52'26+- 14’1 anos y unos limites
entre 29 y 76 anos. El tiempo medio de
evolucién de la enfermedad desde el ini-
cio de los sintomas era de 11'08+- 9'9
anos, con unos limites comprendidos en-
tre 2 y 40 afos.

En 11 (36'6%) casos el patron de afec-
cion cutanea permitié realizar el diagnoés-
tico de ES cutanea difusa, mientras que
en los 19 (63'4%) restantes se catalogd
de ES cutanea limitada.

Al comparar ambos subgrupos, los
pacientes con ESL tenian una media de
edad al inicio de la enfermedad de 37'62+-
13’34 anos, con limites entre 10 y 50 anos,
inferior a la del subgrupo con ESD, con
48'77+-20'51 anos y limites entre 18 y 71
anos. El tiempo medio de evolucién de la
enfermedad fue superior con ESL, con
12’81+-11'86 anos limites entre 2 y 50
anos, respecto al subgrupo de ESD, con
8+-3'97 anos, limites entre 4 y 18 anos.
Ninguna de estas diferencias obtuvo signi-
ficacion estadistica (tabla I).

ES limitada (n=19) | ES difusa (n=11) p

Edad inicio anos 37,62+13,34 48,77+20,50 ns
T. Evolucion anos 12,81+11,86 8+3,97 ns
Sintomas digestivos 63,2 % 100 % 0,01
Manometria patolégica 68,4 % 90,9% ns

Peristalt. fase avanzada 53,8 % 90 % 0,02

Ipotonia EEI 69,3 % 100 % 0,01
Endoscépia patolégica 18,7 % 27,2 % ns
Ac anti-Centrémetro 80 % 20 % <0,01
Ac anti-Scl-70 14,3 % 85,7 % <0,001

Tabla I. Principales diferencias clinicas y de laboratorio observadas entre los subgrupos
de Esclerosis Sistémica, limitada y difusa. (ns: no significativo)



Al determinar los marcadores inmuno-
l6gicos especificos de esta enfermedad,
los Ac CTR se presentaron en 5 casos, de
los cuales 4 (80%) correspondian a pa-
cientes con ESL 8<0.01), lo que represen-
té una prevalencia de AcACTR en este
subgrupo del 36'3%. Los Ac SCL-70 fue-
ron positivos en 7 casos, de los que 6
(85'7%) correspondian al subgrupo de
ESD(p<0.001), lo que representé una
prevalencia de AcSCL-70 en estos pacien-
tes del 31'5% (tabla II).

Anticuerpos %
Antinucleares 86,6
Anticentrometro 36,6 *
Anti-SCL-70 3135
Anti-Ro/La 6,6
Anti-RNP 6,6
Factor reumatoide 3,3
Crioglobulinas 3,3
Anti-Sm -
Anti-DNAnN -

* Asociacion con ES limitada (p<0,01)
**Asociacién con ES difusa (p<0,001)

Tabla Il Prevalencia de los diferentes
pardametros Inmunoldgicos observados en
la série general.

Para el resto de los pardametros inmu-
nolégicos, la frecuencia de aparicién fue
del 86'6% para los Ac antinucleares, 6'6%
para los RNP, anti-Ro y anti-LA, y del 3'3%
para el factor reumatoide y las crioglobu-
linas.

a)Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas mas fre-
cuentes fueron la presencia de induracion
cutédnea en todos los casos (100%) vy el
fenémeno de Raynaud en 29 (96'6%)
pacientes (figura 1).

La anamnesis dirigida para los sinto-
mas del aparato digestivo fue positiva en
21 de los 30 casos, lo que representé una
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prevalencia de sintomas del 70%. En este
grupo, la clinica de pirosis y/o reflujo estu-
vo presente en todos los casos (100%), la
disfagia se present6 en 21 (91'3%) casos,
y la plenitud epigastrica fue referida en 9

Sintomas Prevalencias
Pirosis 100 %
Reflujo 100 %
Disfagia 91,3 %
Plenitud 39,1 %

Tabla Ill: Prevalencia de los diferentes
sintomas digestivos observados en los 21
pacientes con anamnesis positiva

(39'1%) casos (tabla IlI).

El resto de 6rganos y tejidos implica-
dos presenté una prevalencia en nuestra
serie muy inferior a la del aparato digesti-
vo, con la presencia de 8 (26'6%) casos
con afeccién pulmonar, 2 (6'6%) con afec-
cion cardiaca, 2 (6'6%) casos con miosi-
tis, 2 (6'6%) con cirrosis biliar primaria, y
1 (8'3%) con lesion renal (figura 1).

b) Manometria Esofdgica

La manometria esofagica fue patolégi-
ca en 24 casos del total de la serie, con
una prevalencia del 80%. Todos los casos
presentaron alteracion del peristaltismo
esofagico. Al determinar en estos pacien-
tes los diferentes grados de lesion, 16
(66’6%) casos presentaban alteraciones en
fase avanzada, 4 (16'6%) casos en fase
moderada y los 4 (16'6%) casos restantes
en fase leve (figura 2).

Al estudiar la alteracién del EEIl, se
objetivo hipotonia en 20 de los 24 pacien-
tes, lo que representa un 83'3% de las
manometrias patoldgicas, y el 66'6% del
total de la serie.

En los 6 (20%) de los casos con estu-
dio del peristaltismo normal, se constatd
asimismo normalidad del EEI, y ausencia
de clinica digestiva. Por el contrario, de
los 10 pacientes con normalidad del EEI,
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4 (40%) presentaban alteraciones del
peristaltismo, en el 50% de los casos en
fase moderada y en el 25% en fase
avanzada. Todos los pacientes con nor-
malidad del EEI, pero con alteracién del
peristaltismo, referian manifestaciones
clinicas de pirosis y/o reflujo.

Al analizar la presencia de afeccion
esofagica durante la evolucién de la ES,
se observé que el 70% de los pacientes
desarrollaron lesién del eséfago durante
los 5 primeros anos. Esta cifra representa
casi la totalidad de la patologia esofagica
observada. Durante los siguientes 10 afos,
esta prevalencia alcanza el 80%de los
pacientes, de una forma mas progresiva
(figura 3). Al estudiar por separado los
pacientes con ESL y ESD, apreciamos una
mayor y mas temprana afeccién del eséfa-
go en el subgrupo de ESD. El 54%del total
de la patologia esofagica en la ESD, se
desarrollé durante los primeros 5 anos, en
comparacién con un 15% de lesién obser-
vada para el mismo periodo, en el subgru-
po de ESL (P=0.01).Esta diferencia fue
maxima a los 10 afos con el 90% vy el
38% de lesiéon esofagica desarrollada
respectivamente (p=0.002) (figura 4).

c)Endoscopia Digestiva Alta

La fibrogastroscopia realizada a los 24
pacientes con manometria esofagica pa-
tolégica, puso de manifiesto la presencia
de esofagitis en 20 de los 24 pacientes, lo
que represent6 una prevalencia del 83’3%
de lesién endoscépica en este grupo, y
del 66'6% del total de la serie. En 5 (20'8%)
casos se evidenciaron lesiones graves, en
forma de esofagitis de grado IlI-IV, con
erosiones, hemorragia o estenosis esofa-
gica, 7 (29'1%) casos con esofagitis grado
I, y 8 (33'4%) con lesiones leves de grado
| (figura 5).

Todos los casos con lesiones endosco-
picas presentaban una alteracién mano-
métrica del peristaltismo esofdgico. Sin
embargo, en 4 (20%) pacientes con diver-
sos grados de esofagitis, el estudio del
EEI se hallé dentro de la normalidad.
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d) Asociacion Clinico-Biolégica

Al comparar la distribucién de la pato-
logia digestiva entre los dos subgrupos de
ES, limitada y difusa, se observé una
mayor presencia de clinica en el subgrupo
de ESD con el 100% de los pacientes con
sintomas de pirosis, reflujo y/o disfagia,
respecto al de ESL con una frecuencia de
aparicion de sintomas del 63'2% (p=0.01)
(tabla ).

El estudio manométrico mostré una
mayor prevalencia de alteraciones en el
subgrupo con ESD, con 10/11 (90'9%) de
casos afectos, respecto al subgrupo con
ESL con 13/19 (68’4%) casos, sin alcan-
zar significacion estadistica. Sin embargo,
el grado de severidad de estas alteracio-
nes fue superior en los pacientes con ESD,
con el 90% de casos en fase avanzada,
respecto el grupo de pacientes con ESL,
con un 53'8% de casos en esta fase
(p=0.02) (tabla I). El tono de EEI se en-
contraba disminuido en el 100% de los
casos de los pacientes con ESD, mientras
que en el subgrupo con ESL se constaté
hipotonia en el 69’3% de los casos
(p=0.01) (tabla I).

Al analizar las lesiones endoscépicas,
apreciamos un discreto aumento de pro-
porcién de esofagitis de grado -1V en el
subgrupo de ESD (27'2%) en relacion al
de ESL (18°7%), pero sin significacién
estadistica.

se ha analizado el rendimiento diag-
noéstico de la anamnesis dirigida y de la
endoscopia en la deteccion de lesién

Resultado positivo Frecuencias

Manometria esofdgica 80 %
Sintomas digestivos 70 %
Endoscopia digestiva alta 66,6 %

Tabla VI: Frecuencia de presentacion de
resultados positivos en las diferentes
exploraciones que se han realizado en la
serie general con Esclerosis Sistémica



esofagica. Para ello, hemos utilizado como
referencia de lesién de esdéfago, los ha-
llazgos de la exploracién manométrica, ya
que ha sido esta la prueba que ha demos-
trado una mayor precocidad en la detec-
cién de las alteraciones, y una mayor
prevalencia(tabla 1V).

Tanto la presencia de sintomas, como
los hallazgos endoscépicos poseen una
elevada sensibilidad y especificidad, con
una eficacia en ambos casos, superior al
80%. El valor predictivo positivo, es decir,
la probabilidad de que exista afeccion del
eséfago cuando hay sintomas o lesion
endoscopica es practicamente del 100%.
Sin embargo, el valor predictivo negativo
no supera el 60%. Ello significa que adn
en ausencia de clinica o de lesion endos-
copica, la probabilidad de que exista una
lesién esofagica por la enfermedad, se
sitia entre el 40% y el 45% (tabla V).

Finalmente, se valor6 la posible rela-
cién entre la existencia de patologia di-
gestiva y el grado de severidad de la
misma, con la presencia de marcadores
inmunolégicos. Tras analizar en conjunto,
y de forma individual, los hallazgos mano-
métricos y endoscépicos picos con los
diferentes parametros inmunolégicos, Ac
CTR y Ac SCL-70, no se encontré ninguna
asociacién estadisticamente significativa.

e) Respuesta Terapéutica

Al inicio del estudio, 13 pacientes reci-
bieron la pauta de tratamiento A (ranitidi-
na+ metoclopramida), y 11 pacientes la
pauta B ( omeprazol + cisapride). La
combinacién de omeprazol y cisapride

obtuvo un efecto terapéutico mayor, con
respuesta favorable en 8/11 (72'7%) de
los pacientes, respecto a la combinacion
de ranitidina y metoclopramida, que fue
efectiva en 6/13 (46'1%) de los casos,
aunque sin significacion estadistica.

Durante la evolucién posterior, 7 casos
abandonaron la pauta A ante la ausencia
de respuesta clinica, lo que represento el
58'8% de este grupo, y se incluyeron en el
grupo B de tratamiento. De estos 7 pa-
cientes, 5 (71'4%) obtuvieron respuesta
con la asociacién de omeprazol y cisapri-
de. Tras incluir la evolucién de estos
nuevos casos, el porcentaje final de res-
puesta favorable en el grupo B fue de 13/
18 casos (72'2%) (figura 6).

En 5 (20'8%) casos, no se obtuvo
mejoria de los sintomas clinicos mediante
ninguna de las dos pautas descritas.

Discusion

Los hallazgos epidemiolégicos hallados
en nuestra serie, y que hacen relacién a la
edad, sexo y prevalencia de los diferentes
anticuerpos, son similares a los publica-
dos en la literatura. La menor prevalencia
observada de factor reumatoide, en rela-
cién a otros trabajos, puede deberse a
diferentes Servicios en los Hospitales
Generales, y la inclusién como esclerosis
sistémica de casos con sindrome de sola-
pamiento, pero con predominio del fené-
meno de Raynaud y de induracién cutéa-
nea, pueden explicar algunas de estas
discordancias entre las distintas series.

S Es Ef VP+ VP-
Sintomas digestivos 83,3 % 83,3 % 83,3 % 95,2 % 55,5 %
Endoscopia patolégica 83,3 % 100 % 86,6 % 100 % 60 %

S: sensibilidad. Es: especificidad. Ef: eficacia. VP+: valor predictivo positivo. VP-: valor predictivo

Tabla V. Rendimiento diagndstivo de la Clinica y la endoscopia comparadas con la
manometria esofagica, en la Esclerosis Sistémica
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Al igual que ocurre en otras patologias,
la frecuencia de presentacién de los sinto-
mas clinicos en la ES es sensiblemente
inferior a la frecuencia real de afeccién de
los distintos ¢érganos. Estudios postmor-
tem en pacientes ES muestran la existen-
cia de lesién en érganos como el corazén
o el pulmén, con una frecuencia muy
superior a la que la clinica habia hecho
sospechar. Lo mismo ocurre con la afec-
cion alta del aparato digestivo, en concre-
to con la lesiéon del eséfago. Algunos
autores observan alteraciones manométri-
cas hasta en el 70-80% de los casos con
ES, mientras que en ocasiones, Ginicamen-
te el 50% de los pacientes presentaba
sintomas clinicos asociados (20).

En nuestra serie, hemos observado una
buena correlacién entre los hallazgos en
la exploracién manomeétrica y la presencia
de sintomas. Esto se explicaria por la
cuidadosa anamnesis dirigida realizada
durante el estudio protocolizado. Sin
embargo, hay que destacar que la ausen-
cia de clinica no es un argumento valido
para presuponer la ausencia de lesion
esofagica. Casi la mitad de los casos
asintomaticos presentaron afecciéon del
eséfago por la enfermedad. En este senti-
do, hay que tener en cuenta que en la
patogenia de las lesiones del aparato
digestivo que originan el transtorno de la
motilidad, intervienen la atrofia de la
muscularis mucosa, junto al depédsito de
colageno en la submucosa y la lamina
propia, con un trastorno de la funcién
neuromuscular que podria resultar, ade-
mas, en una falta de sensibilidad a dicho
nivel (6, 44-48). Ello explicaria los hallaz-
gos en algunos casos de lesiones avanza-
das, en pacientes asintomaticos. No obs-
tante, la alteracion de la motilidad esofagi-
ca no implica necesariamente un transtor-
no de la sensibilidad asociado (49).

Nuestros resultados evidencian una
elevada frecuencia de lesién esofagica en
la ES, que implica a 8 de cada 10 pacien-
tes. La pérdida del peristaltismo esofagico
inferior, en sus diferentes fases, ha esta-
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do siempre presente, y en ocasiones ha
sido la unica alteracién observada. La
alteracion del EEI siempre se ha ocasio-
nado con una pérdida del peristaltismo, y
nunca se ha observado como lesién uni-
ca. Ademas, los pacientes con manifesta-
ciones clinicas presentaban invariablemen-
te asociada una alteracién del peristaltis-
mo, independientemente de la afeccién del
EEI. Estos hallazgos concuerdan con las
observaciones de que la alteracién del
peristaltismo esofagico en los 2/3 inferio-
res, es la primera y mas temprana lesion
que presentan estos pacientes (19, 30,
31).La clinica de pirosis y disfagia esta
relacionada con este transtorno, y su in-
dependencia de la afeccién del EEI pone
de manifiesto la importancia que tienen la
retencion, y el mayor tiempo de contacto
de las secreciones acidas con el eséfago,
en el desarrollo de la clinica y la esofagitis
(24, 30, 31). El retraso en el vaciamiento
gastroduodenal como alteracién observa-
da también en la ES, forma parte de la
patogenia del reflujo y favorece el desa-
rrollo y mantenimiento de la esofagitis en
estos pacientes (53).

Los hallazgos de la endoscopia refuer-
zan lo comentado anteriormente, ya que
todos los casos con esofagitis presenta-
ban una alteracién del peristaltismo, mien-
tras que el estudio del EEI fue normal en
el 20% de estos pacientes.

Al analizar la distribucién de las altera-
ciones manométricas y endoscopias con-
juntamente, en los subgrupos de ES limi-
tada y difusa, se aprecia una mayor fre-
cuencia de ambas en el subgrupo de ESD,
sin llegar a ser estadisticamente significa-
tivo. No obstante, al analizar las distintas
lesiones de forma individual, hallamos
asociacién entre la presencia de clinica, la
pérdida de peristaltismo en fase avanzada
y la alteraciéon del EEIl con el grupo de
pacientes con ESD.

Hay que destacar el estadio avanzado
en que encontraban las lesiones de la
mayor parte de los pacientes, en algunos
casos ya en el momento del diagnéstico.



Estos pacientes pueden presentar compli-
caciones esofagicas graves, como sobrein-
fecciones por hongos, epitelio de Barrett y
neoplasias (50-52). Los casos observados
en nuestra serie hacen referencia a san-
grado digestivo por esofagitis erosiva y
estenosis esofagica.

La mitad de los pacientes de la serie
con afeccion esofagica desarrollaron las
lesiones en los primeros 5 anos de la
enfermedad. Al analizar por separado los
grupos de ES, difusa y limitada, destacan
dos formas evolutivas. La lesién del eso6-
fago en la ESD se desarroll6 en mas de la
mitad de los casos, en los primeros 5 anos,
mientras que en la ESL, su desarrollo ha
sido progresivo, en su mayor parte tras
una evolucién de la enfermedad superior
a los 10 afos. Este hecho ya ha sido
observado por diferentes autores (13,14),
y no obstante estas diferencias, la afec-
cion digestiva alta es mas prevalente, y
suele ser la primera en aparecer en ambos
grupos.

A pesar de la estrecha asociacion de
los Ac CTR y Ac SCL-70 con los subgru-
pos de ES, y de estos subgrupos con el
patréon de lesién digestiva, no se hallé
ninguna relaccién significativa entre los
anticuerpos, y el patrén y el grado de lesién
esofdgica, probablemente debido a la baja
prevalencia de aquellos. Sin embargo,
cuando estan presentes los Ac CTR y los
Ac SCL-70, son de utilidad para predecir
el subgrupo de ES, y por tanto la evolu-
cion y la severidad de estas lesiones.

La presencia de reflujo gastroesoféagico
se ha relacionado con el desarrollo de
neumopatia intersticial en estos pacientes,
en relacion a microaspiraciones nocturnas
(54). En nuestro trabajo no hemos encon-
trado ninguna relaccién en este sentido,
en concordancia con lo observado por
otros autores (55).

De todas las exploraciones digestivas
realizadas, la manometria esofagica ha
sido la prueba que ha demostrado con
mayor precocidad, la presencia de lesién
esofdgica en la ES, aln en ausencia de
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clinica y de lesién endoscépica. Por ello,
consideramos que el estudio mediante
manometria esofagica debe realizarse de
forma rutinaria, y en el primer momento
del diagnéstico de una ES, seguida de un
estudio endoscépico en los casos patolé-
gicos.

La implicacién del aparato digestivo
alto, y concretamente del eséfago, es el
hallazgo mas comun después del fenéme-
no de Raynaud y la induracién de la piel
en la ES. La presencia de lesion del
esofago en las conectivopatias es casi
exclusiva de la ES, con la excepcion de la
enfermedad mixta del tejido conectivo y la
dermatomiositis (21,56). Ademas, el pa-
trén manométrico de lesion esofagica que
se observa en la ES no se presenta en
ninguna otra entidad clinica, ya que el
patrén de la polimiositis tiene caracteristi-
cas diferenciales, como el tipo de musculo
afecto, que corresponde al tercio superior
y la alteraciéon del EES. La lesién del
esdéfago consistente en una pérdida del
peristaltismo en los 2/3 inferiores, junto a
una pérdida del tono en el EEIl, es carac-
teristica de la ES, y dada su prevalencia,
deberia incluirse dentro de los criterios
para el diagnéstico de esta entidad.

El mejor control clinico de los sintomas
se ha obtenido con la asociacién de un
inhibidor de la bomba de protones, y un
farmaco procinético. Esta mejor respuesta
también ha sido observada por otros gru-
pos de trabajo (36-38). La reduccién de la
secrecion gastrica mediante la inhibicién
de la bomba de protones, es muy superior
a la conseguida con un antagonista de los
receptores H2 géstricos. Las dosis de
omeprazol empleadas en este trabajo han
sido similares a las usadas en la literatu-
ra. Algunos autores han administrado dosis
elevadas de 80 mg al dia, durante varios
anos, sin detectar complicaciones (38). No
obstante, la metodologia empleada en este
trabajo no ha permitido realizar un trata-
miento aleatorio ni a doble ciego, por lo
que no se pueden extraer conclusiones
definitivas de estos resultados.



Resumen y conclusiones

Un alto porcentaje de pacientes con ES
desarrollaron durante su evolucién, pato-
logia digestiva alta.

La pirosis, la disfagia y el reflujo, la
pérdida del peristaltismo con hipotonia del
EEIl, y la presencia de esofagitis, han sido
los hallazgos mas constantes. No obstan-
te, la ausencia de sintomas digestivos o
de lesién endoscépica, no excluye la le-
sion del eséfago en esta entidad.

La alta prevalencia, y el desarrollo de
complicaciones graves, aconsejan el estu-
dio rutinario mediante Manometria Esofa-
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Original

Leucemia aguda
linfoblastica (LAL),
Leucemia Aguda no
Linfoblastica (LANL).
Revision y
experiencia en el
Hospital Son Dureta

Besalduch,J.; Bargay, J.; Duran, A,
Morey, M. (*)

Leucemia Aguda
Linfoblastica (LAL)

Introduccion

La LAL es una enfermedad predomi-
nantemente infantil: 3/3 de los casos diag-
nosticados son ninos. Supone el 75% de
las leucosis agudas infantiles, y sélo el
20% de las del adulto.

La LAL es la neoplasia mas frecuente
en la infancia presentando el 30% de las
neoplasias en los nifos; si se piensa que
el cancer es la segunda causa de muerte
en 15 anos y la LAL es el tipo mas fre-
cuente de tumor en estas edades, ello
representa un problema de salud de pri-
mer orden.

Diagndstico

El diagnéstico se basa fundamental-
mente en el examen de la sangre periféri-

(*) Servei d’'Hematologia i Hemoterapia Hospi-
tal Son Dureta.
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ca y de la médula ésea. Las células blas-
ticas suelen encontrarse en porcentaje
variable en sangre periférica, mientras que
en la médula 6sea es necesario hallar un
porcentaje igual o superior al 30% para
establecer su diagndstico.

Debe sospecharse en todo nifo que
presente los siguientes sintomas:

—astenia

—dolores articulares y éseos

—fiebre sin infeccién

—pérdida de peso

—purpura

—adenopatias

—hepato—esplenomegalia

Los estudios que se requiern para
realizar el diagnéstico y evaluar el pronés-
tico incluyen:

—Anamnesis y exploracion fisica en
general, con especial atencién a la pre-
sencia y grado de hepato— esplenomega-
lia (en cm por debajo del reborde costal
en la linea medio—clavicular), linfadenopa-
tias y afectacién testicular.

—Hematimetria completa, con recuento
diferencial y estudio morfolégico.

—Aspirado de médula 6sea, donde se
establece el subtipo FAB de leucosis
aguda, inmunofenotipaje y estudio citoge-
nético.

—Estudio basico de coagulacién.

—Bioquimica plasmatica, con pruebas
de la funcién hepatica y renal, ionograme,
glucemia, uricemia y LDH.

—Radiografia de térax, para valorar
masa mediastinica.

—Puncién Lumbar:estudio citolégico del
liquido cefalorraquideo.

Exploraciones opcionales:

—~TAC craneal.

—Radiografia seriada esquelética y
abdominal.

—Ecografia y/o TAC toracica y abdomi-
nal.

—Examen de fondo de ojo.

—Estudio del reordenamiento bcr/abl en
los enfermos con LAL de linea B.



—Determinacién del indice de actividad
mitética.

—Estudios de biologia molecular (reor-
denamientos de genes que codifican la
sintesis de cadenas pesadas y ligeras de
las Ig y del receptor T)

Clasificacion

La clasificacion empleada de forma
general es la del grupo cooperativo
Franco—Americano— Britdnico (FAB), ba-
sada exclusivamente en critérios morfold-
gicos de las células blasticas (Tabla I).

0 con incisuras

LAL, LAL, LAL;
Tamaiio celular Predominio de células|Células grandes y hetero- | Células grandes y homo-
pequeiias geneas geneas
Cromatina Homogénea Variable, heterogénea  |Homogénea y punteado
fino. Mitosis 5%
Forma nicleo Regular, a veces hendido | Irregular o redondo Regular oval-redondo

Nucleolos No visibles o pequefios |Uno o mas, amenudo|Uno o més, prominentes
prominentes

Cantidad de citoplasma | Escasa Variable, moderadamente | Moderadamente ~ abun-
abundante dante

Basofilia citoplasmatica | Ligera Variable Muy intensa

Vacuolizacién Habitualmente ausente | Habitualmente ausente | Intensa

Tabla I. Calsificacion de las LAL segun el g

rupo cooperativo FAB

CD19 |TdT |DR |CD10{IgC |IgS |CD7 |[FAB
Células precursoras B
(85%)
Pre-B precoz (pre-pre- | + + - = - = LI5S
B) t(4;11) 1(9:22)+
Pre-B precoz (comin) |+ + + + - - = L, L
6q-, Casi haploide
t /del( 12p), t(9;22)
Pre-B: t(1;19) + + + + + + - L5
1(9;22)
B: t(8;14), t(2;8) + - + +/- +/= + £ I
1(8;22): 6q- :
Células precursoras T
Pre-T (CD2-): = + - +/- - - + | ) €5
t /del (9p)
T(CD2+):t(11;14) - + - +/- 2 & + | o3
6q-

Tabla Il. Clasificacién morfoldgica, inmunoldgica y citogenética (MIC) de las LAL
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Hoy en dia, el estudio inmunofenotipigo y
citogenético se consideran fundamentales
para el diagnético y prondstico de las LAL,
por lo que la mayoria de grupos siguen
también la clasificacion MIC (Tabla Il), que
se basa en criterios morfolégicos, inmuno-
lé6gicos y citogenéticos. Es aconsejable
utilizar ambos criterios, en primer lugar el
criterio FAB y en segundo la clasificacion
MIC.

Factores prondsticos y
grupos de riesgo (Tabla Il
Y IV)

Los factores pronésticos estudiados se
pueden dividir en cuatro apartados:

1. Caracteristicas del paciente

Edad
Sexo
2. Manifestaciones clinico—bioldgicas
de la enfermedad
No de leucocitos
Visceromegalias
Adenomegalias
Masa mediastinica
Afectacién del SNC
3. Caracteristicas de la célula leucémi-
ca
Morfologia
Fenotipo inmunolégico
Anomalias citogenéticas
4. Respuesta temprana al tratamiento
inicial
El tratamiento es el factor de mayor
impacto en la mayoria de casos de LAL

Favorables Desfavorables
Edad (afios) 1-9 menos de 1 y més de 10
Leucocitos (-10%/ 1) menos de 20 mas de 50
Sindrome linofomatoso *
Infiltracién SNC c
Inmunofenotipo B-Comun (CD10+) "Nulo", B?, T?
Citogenética Hiperdiploidia 50 Hipodiploidia

indice DNA 1, 15 t(9;22), t(4;14), t(1;19)
Sexo Femenino
Respuesta M.O dia 14 5% blastos 25% blastos
Respuesta sangre periférica dia| 1-10% 1 blastos
8

Tabla Ill. Factores pronosticos en la LAL en nifios

Obtencidn de la remision

Duracion de la remision

Edad (aiios) mas de 60 mas de 35
Leucocitos (-10°/1) mas de 30 mas de 30
Inmunofenotipo "nulo", noB, noT "nulo", noB, noT
Estado general Pobre

Velocidad respuesta al tratamiento

mas de 4 semanas para RC

Citogenética

1(9;22), t(4;11), t(8;14)

TABLA |V Factores prondsticos adversos en la LAL en adultos (factores que se relacio-
nan con la obtencién de la remisidn y factores con valor predictivo para la duracién de la
remision)



Actualmente diferentes grupos de tra-
bajo, para realizar tratamiento de intensi-
ficacién, subdividen a los grupos de alto
riesgo:

PHETEMA LAL/93:

—Ninos de Muy alto riesgo, existen-
cia de uno o mas de los siguientes fac-
tores:

.Edad menor que 1a

.Leucocitos mas de 100.109/1 y fe-
notipo T

1(9;22) o demostracion del reorde-
namiento bcr/abl.

1(4;11)

1(1;19)

.Leucocitos mas de 300.109/1
.Indice de riesgo mayor de 3 y un
25% de blastos en el mielograma
del dia 15.

.No remisién completa a las cinco
semanas.

—Adultos de alto riesgo y menores
de 50 afos, presencia de uno o mas de
los siguientes factores:

.Edad 30-50 anos

. Leucocitosis mas de 30.109/1
.1(9;22) o demostracién del reorde-
namiento bcr/abl

1(4;11)

.Presencia de marcadores mieloides
.No remisién completa en la 5%
semana

Estrategia terapéutica

El tipo de quimioterapia empleada ha
constituido a lo largo de los anos el factor
de mayor impacto en el pronéstico de las
LAL. Hace 30 afos, menos del 5% de los
ninos afectos de LAL y practicamente
ningln adulto alcanzaba una superviven-
cia libre de enfermedad prolongada. Con
los actuales protocolos de quimioterapia
las esperanzas de curacién se cifran en
70-75% de los nifos y 35-40% de los
adultos.
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El tratamiento de la LAL incluye el uso
de poliquimioterapia sistémica y profilaxis
del SNC. El conocimiento de grupos de
riesgo hace que el tratamiento se indivi-
dualice cada vez mas dependiendo de los
factores prondsticos.

El tratamiento se suele dividir en varias
fases:

1-Fase de Induccion.

2-Fase de consolidacién (con o sin inten-
sificacion)

3-Fase de continuacién o mantenimiento
4—Profilaxis y/o tratamiento del SNC

1. Fase de Induccion a la remisidn

Esta disehado para obtener una rapida
remisién. El tratamiento de induccién es
comln a todos los grupos de riesgo e
incluye la administracién, a lo largo de las
cuatro primeras semanas, de cuatro
citostaticos:prednisona (P), vincristina (V),
asparaginasa (ASP) y daunorubicina (D),
en algunos protocolos, sobre todo en
adultos, se afade también la ciclofosfami-
da. Al mismo tiempo se inicia el tratamien-
tosobre el SNC con dosis intrtecales, bien
sea de metotrexato (MTX) sélo, o bien
asociado a arabinésido de citosina (Ara—C)
e hidrocortisona. Con este tratamiento se
alcanza RC en 95-98% de los nifos vy
75-80% en adultos.

2. Fase de consolidacion:

El objetivo de esta fase es recudir la
enfermedad minima residual utilizando
multiples drogas sin resistencia cruzada,
para prevenir la aparicinon de células
quimioresisitentes. Este tratamiento es
necesario para alcanzar supervivencias
prolongadas. En esta fase se ajustara la
intensidad del tratamiento en relacion al
riesgo de recidiva segun la clasificacion
establecida antes del tratamiento y segun
la respuesta temprana o tratamiento.

a) En pacientes con bajo riesgo de
recidivas después de la segunda fase de



induccién se pasa directamente al trata-
miento de continuacién prosiguiendo con
el tratamiento especifico sobre SNC.

b) En los grupos de riesgo intermedio y
alto y en algunos protocolos, también los
de menos riesgo (BFM) se da tratamiento
de consolidacién que varia en los distintos
protocolos (TABLA VI), en la mayoria, el
tratamiento es similar al tratamiento de
induccion (V,ASP; D, ciclofosfamida y se
suele sustituir la prednisona por dexame-
tasona) y se introduce nuevos farmacos
como, Ara—C y tenidposido.

En los Ultimos ahos se ha venido
empleando, como parte de la consolida-
cién, tratamientos de intensificacién utili-
zando Ara—C o incluyendo en los protoco-
los transplante alogénico de médula ésea
o transplante autélogos.

3. Fase de continuacion o
mantenimiento

Consiste en un tratamiento menos in-
tensivo, administrado para eliminar cual-
quier célula leucémica que pueda quedar
en el organismo. El tratamiento de conti-
nuacién estandard consiste en mercapto-
purina diaria y metotrexato semanal,con
pulsos mensuales de vincristina y predni-
sona en algunos protocolos. La duracién
del tratamiento de continuacién es incier-
ta, actualmente se administra de 2—3 anos.

3.TRATAMIENO DEL SNC

La afectacion del SNC al diagndstico
es poco frecuente, pero si no se realiza
una profilaxis especifica para el SNC,
existe un alto indice de recaidas en este
oérgano santuario (50% en adultos y un
75% en ninos).

Los regimenes de profilaxis del SNC
dependen también del grupo de riesgo; si
el paciente es de bajo riesgo o intermedio,
el tratamiento se realiza Unicamente con
quimioterapia intratecal (Metotrexate,
Ara—C e hidrocortisona).En caso de tener
una alto riesgo de recidiva se aplica el TIT
y radioterapia craneal (18-20 Gy).
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Situaciones especiales

—Pacientes con afectacion inicial
del SNC:

En estos pacientes se intensifica el
tratamiento sobre el SNC, administrando
semanalmente tratamiento intratecal (MTX,
Hidrocortisona, Ara—C) en la fase de in-
duccién, y administrado posteriormente 5
dosis mas, en total de diez hasta finalizar
la fase de consolidacién para ser someti-
do a irradiacién craneoespinal con las
dosis siguientes:

— Nifos de 2 a 4 anos: 20 Gy holocra-
neal y 6 Gy espinal.

— Mayores de 4 anos: 24 Gy holocra-
neal y 8 Gy espinal.

— Menores de 2 anos: seguir con una
dosis de TIT mensual hasta alcanzar los
dos anos de edad y administrar posterior-
mente la dosis de radiacion.

—Pacientes con Infilytaciéon Testicular
Inicial:

Seguiran la misma quimioterapia que
el resto de pacientes y al finalizar la fase
de induccién se admimistrara irradiacion
testicular bilateral 25 Gy.

Recidivas

Las recidivas se pueden dividir en
medulares (sistémicas) y en localizadas,
aunque en realidad sélo existen recidivas
sistémicas, pues las recidivas extramedu-
lares (20%), SNC y testiculares son una
manifestacién de enfermedad sistémica.

En las recidivas locales, se debea
administrar tratamiento local (Irradiacién)
y sistémico. En la recidiva de LAL del
adulto, la supervivencia al afo es inferior
al 10% en pacientes no trasplantados. El
factor pronéstico mas importante, una vez
ocurrida la recidiva, es la duracién de la
primera remision.

Tratamiento de rescate: regimenes
similares a la leucemia aguda no linfoblas-
tica: Ara—C + m—amsa, Ara—C + mitoxan-



trone o Ara—C + daunomicina o idarrubici-
na.

Todo paciente adulto que obtenga una
22 RC debe programarse lo mas rapida-
mente posible para transplante de médula
Osea.

En nifos con riesgo bajo o intermedio:
si la recaida es tardia, superior a 18
meses, se puede utilizar el mismo trata-
miento inicial o con quimioterapia mas
intensa: si la recaida es precoz TMO.

Trasplante de médula dsea
(TMO)

El TMO es una modalidad terapéutica
que ha demostrado tener una eficacia
antileucémica superior a los tratamientos
quimioterapicos. No obstante, existe con-
troversia sobre si el TMO ofrece ventajas
sobre el tratamiento quimioterapico , y el
momento éptimo para su realizacion.

Indicacion de trasplante de MO:

1.En primera RC: En esta situacion las
indicaciones del TMO estan en constante
discusion, por lo que se precisan ensayos
comparativos con quimioterapia intensiva.
En diferentes grupos de estudio el TMO
se realiza en los pacientes con LAL infan-
til de muy mal pronéstico: t(9;22), t(4;11) y
t(1;19) fuera del rango de edad 1-9 anos,
LAL en ninhos de 1 ano, leucocitosis
200.109/1 y en los que presentan una
pobre respuesta inicial o que no alcanzan
RC tras 4 semanas de quimioterapia; en
adultos de alto riesgo con elevado indice
de recidivas t(9;22).

2. En segunda RC: En ninos, el TMO
estaria indicado para los pacientes que
recaen antes de los 18 meses desde la
RC.

En adultos, debido a que los resultados
con quimioterapia son muy incompletos,
deberian recibir, Si no existe
contraindicacién, TMO.
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Tipo de TMO

Alotrasplante: Los pacientes con LAL
t1(9;22) que no alcanzan RC tras 5 sema-
nas de tratamiento de induccién o que han
recaido, deben ser sometidos a ALO-TMO
si tienen un donante familiar apropiado y
menos de 45 anos. En los demds casos,
parece que el AUTO-TMO es mas senci-
llo, mas barato, y permite mejor calidad de
vida que el ALO-TMO. La capacidad de
ambas opciones es probablemente simlar.

El  principal problema con el
AUTO-TMO es la elevada tasa de recidi-
va. Para evitar dicho problema, se esta
trabajando en diversos campos: Purging
in vitro de la médula ésea, nuevos siste-
mas de acondicionamiento, uso postras-
plante de quimioterapia y citoquinas, in-
ducciéon de EICH mediante el uso de ci-
closporina.

Leucemia aguda no
Linfoblastica (LANL)

Concepto

La Leucemia aguda no linfoblastica es
una neoplasia hematolégica originada por
la transformacion clonal de una célula de
estirpe mieloide y madura en forma ané-
mala, llevando al acumulo medular vy
sangineo de precursores mieloides inma-
duros. Existen pruebas del origen clonal
de la enfermedad.

Las manifestaciones de la enfermedad
estan causadas tanto por la proliferacion
neoplasica como por el fracaso de la
hematopoyesis normal que se ve despla-
zada e inhibida por ella, resultando ane-
mia y trombopenia frecuente.

Dependiendo del momento de la hema-
topoyesis celular en que se produzca la
mutacién, se veran afectadas una o mas
lineas mieloides.



Etiologia y patogénesis

La LANL es la responsable de 1'2% de
todas las muertes por cancer en los pai-
ses desarrollados y su incidencia aumen-
ta con la edad del individuo. Dicha enfer-
medad es la causante del 90% de las
leucemias agudas en los adultos y del 10%
en los nifos, hay dos picos de incidencia
maxima a los 25-30 anos y a los 60-70
anos. La incidencia en ambos sexos es
similar. En los pacientes jovenes, suelen
ser leucemias de novo y la célula afectada
no es tan primitiva como en las leucemias
de los pacientes mayores, que frecuente-
mente viene precedida por una hemopatia
previa (habitualmente un sindrome mielo-
displastico) y se denominan leucemias
“secundarias”.

La etiologia es desconocida, qunque se
han descrito factores de riestgo tanto
genéticos como ambientales. Dentro de los
genéticos se ha visto una frecuencia 3
veces superior en los familiares de primer
grado de un enfermo leucémico. En geme-
los univitelinos la posibilidad de desarro-
llar LANL, si uno de los hermanos esta
afecto durante la infancia, es del 25% para
el otro hermano. También se han observa-
do una mayor incidencia de LANL en
pacientes afectos de Sindrome de Down,
Sindrome de Klinefelter, Fanconi
Ataxia—telangiectasa, Bloom. En cuanto a
factores ambientales cabe destacar las
radiaciones ionizantes, benceno, herbici-
das, solventes orgaicos, agentes quimio-
terapicos principalmente del grupo de
alquitranes, nitrosureas y la procarbacina.

Manifestaciones clinicas

Obedecen a dos situaciones:

1— Invasion tisular producida por la
proliferacion neoplasica.

2— EIl fracaso de la hematopoyesis
normal.

Los sintomas de inicio suelen ser ines-
pecificos, siendo los méas constantes la
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fatiga y el malestar general. Fiebre y
sudoracién nocturna aparecen en la mitad
de los casos. Hematomas y petequias se
manifestan en el 10% de los pacientes. A
diferencia de otras neoplasias, la pérdida
de peso y la anorexia no suelen ser tem-
pranos. También puede padecer dolor
6seo o articular que en algunos casos
puede preceder al resto de la sintomatolo-
gia.

Puede haber manifestaciones por la
posible invasion leucémica en cualquier
organo:afectacion de piel (leucémides),
infiltracion gingival (tipica de la LANL M5,
per también en M4), organomegalias
(esplenomegalia en el 50% habitualmente
inferior a 5 cm por debajo del reborde
costal), adenopatias (raras), infiltracién
pulmonar especialmente por leucostasis
cuando existe hiperleucocitosis, tumoracio-
nes en diversas localizaciones por el
acumulo de mieloblastos (mieloblastomas
o cloromas). La afectacion inicial del SNC
es generalmente asintomatica,y es relati-
vamente poco frecuente (5%) salvo en las
variedades monocitarias (M4Eo 35%)
donde es frecuente la infiltracion menin-
gea o la afectacion de pares craneales.

Diagnostico

La presencia de células leucémicas en
sangre periférica proporciona la clave del
diagnéstico de leucemia aguda.

La cifra de leucocitos estd aumentada
enla mitad de los casos, y en la otra mitad
la cifra es nomal o baja. La anemia y la
trombopenia son casi constantes. La pre-
sencia de mas de un 1% de blastos en
sangre periférica ya debe alertar al clini-
co. La leucemia “aleucémica” es un térmi-
no que se utiliza para designar aquellas
leucemias con escaso numero de blastos
capaces de escapar de la médula ésea y
cursar con neutropenia e hipoplasia de la
médula 6sea severa.

Para el diagnéstico de la LA es nece-
sario hallar mas de 30% de blastos en el



mielograma, habitualmente hipercelular, y
en el que quedan pocos restos de hemo-
poyesis normal. La mielodisplasia es fre-
cuente y puede afectar a las tres lineas
hematopoyéticas (eritoblastos multinuclea-
res o megaloblastoides, sideroblastos
anillados, pseudo Pelger—Huet, neutrdfilos
agranulares, formas en espejo, microme-
gacariocitos o megacariocitos mono o
multinucleados). También pueden obser-
varse bastones de Auer en algunos casos
(M2, M3 y algunas M1).

Una vez establecido el diagndstico de
leucemia aguda mediante la tincién con-
vencional, se procede al estudio citoqui-
mico para realizar el diagnéstico diferen-
cial y la clasificacion FAB (Franco-
Amaricano—Britanico).

Clasificacion

La clasificaciéon del Grupo Cooperativo
FAB (1985) se basa en criterios morfoldgi-
cos y citoquimicos (PAS, peridoxasa, es-
terasa especifica y esterasas inespecifi-
cas).

Se han definido 7 tipos de LANL:

M1: Mieloblastica aguda sin madu-
racién (18%)

M2: Mieloblastica aguda con madu-
racién (28%)
M3: Promielocitica aguda (27%)
M4: Mielomonocitica aguda (27%)
MS5: Monocitica aguda (10%)
M®6: Eritroleucemia (4%)
M7: Megacarioblastica (5%)

Ha habido un interés creciente por la
clasificacién de las leucemias agudas
debido a la relacién existente entre el tipo
morfoldgico y la capacidad de inducir una
remisién. La clasificacion FAB permitié la
realizacion de estudios comparativos en-
tre diferentes grupos de trabajo.

En la actualidad disponemos ademas
de técnicas inmunolégicas, citogenéticas,
cultivos celulares y biologia molecular. La
inmunologia y la citogenética han propor-
cionado muchisima infomacién en el terre-
no diagndstico y pronédstico de las leuce-
mias agudas, asi aparecio la nueva clasi-
ficacion MIC (Leuven 1985), que tiene en
cuenta datos morfolégicos, inmunolégicos
y citogenéticos. La nomenclatura propues-
ta empieza poer ccnsignar el tipo morfolé-
gico FAB seguido del signo / y la anomalia
cromosémica especifica entre paréntesis.

En el momento actual, parece aconse-
jable clasificar toda leucemia aguda se-
gun los criterios FAB y MIC.

MORFOLOGIA CITOGENETICA INMUNOLOGIA

M, CD13+, CD33+, CD34++
M, t(9;22), +8 CD13+, CD33+-, CD34++
M, inv(3)

M, t(8;21) CD13+, CD33+, CD34+
M, con basofilia t/ del (12)

M, o M , con basofilia t(6:9)

M, t(15;17) CD13++, CD33++, CD34+-
M,

M, +4 CD13++, CD33++, CD14+-
M, con eosinofilia inv/del (16)

M, con basofilia

M., t/del (11) CD10+-, CD13++, CD33++
L Pp— t(8;16) CD14+, CD34+-

M * -7,+8, del(5q), -5 CD13+-, CD33+-, CD34+-
M, ¥ +8,+21,inv/del (3) CD13+-CD33+-CD34+-CD4 1+




De esta manera, se ha podido describir
las leucemias indifernciadas (MO) y las
bifenotipicas o bilineales: con caracteristi-
cas linfoides y mieloides, que pueden ser
debidas a infidelidad delinaje, linaje mixto
(bifenotipicas o biclonales) o cambios de
linaje.

Aspectos particulares: manejo de la
coagulopatia en M3

La LANL M3 suele afectar a pacientes
jévenes (30-40 anos). Todos ellos presen-
tan la t(15,17) que une una region del
comosoma 17 con el receptor acido reti-
noico del cromosoma 15, produciendo un
recptor anémalo del acido retinoico. En
practicamente el 80% de los pacientes
LANL M3 microgranular presentan algun
grado de cagulopatia (CID y fibrinolisis),
frecuentemente severa y puede evolucio-
nar rapidamente provocando la muerte del
enfermo. Los granulos citoplasmaticos
contienen sustancias procoagulantes que
inician la CID y la coagulopatia se intensi-
fica al iniciar el tratamiento citostatico. Son
frecuentes las hemorragias de piel y
mucosas (tracto gastrointestinal u utero),
pulmén o SNC.

También pueden aparecer fenémenos
trombéticos de la microvasculatura que
pueden ocasionar insuficiencia ernal y
enfermedad tromboembdlica.

El tiempo de protrombina, tiempo de
trombina estan alargados, PDF y dimero—-D
positivos y descenso del fibrinégeno.

Debera realizarse en estos casos un
vigoroso tratamiento sustitutivo con plas-
ma fresco, congelado, crioprecipitado y
conentrado de plaquetas, manteniendo una
cifra de plaquetas superior a 40.109/1. El
tratamiento con heparina es controvertido.

Es una enfermedad muy sensible ala
quimioterapia (Daunorrubicina fundamen-
talmente) y habitualmente es raro no al-
canzar la RC, pero son frecuentes las
muertes durante el periodo de induccién
por hemorragia o sepsis. El tratamiento
con Acido transretinoico (ATRA) y poste-
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rior quimioterapia consigue un 80-90% de
RC sin producir aplasia ni agravar la
coagulopatia, ya que el ATRA no lisa las
células leucémicas sino que induce su
diferenciacién a estadios mas maduros al
promielocito.

Sindrome de hiperleucocitosis

Cuando la cifra en sangre periférica es
superior a 100.000/1, sera una emergen-
cia médica si se acompana de ciertos
sintomas. Las enfermedades que con
mayor frecuencia la hiperleucocitosis se
asocia con sintomas son la LANL y la LMC
en crisis blastica. Los mieloblastos tienen
un mayor tamano que los linfoblastos y
pueden quedar atrapados en la microvas-
culatura, preferentemente del pulmén y del
SNC. La leucostasis pulmonar producira
disnea, taquipnea, hipoxia, infiltrados pul-
monares transitorios y sindrome de dis-
tress respiratorio del adulto. La leucosta-
sis en el SNC producira visién borrosa,
desvanecimiento, ataxia, estupor o
coma.Hemorragia intracerebral de peque-
nos o grandes vasos.

El tratamiento puede ser de dos
tipos:1-Leucaferesis (flujo continuo o dis-
continuo) que reduce en un 20-50% la cifra
de leucocitos en 2-3 horas y 2— Trata-
miento de la enfermedad de base, aso-
ciando siempre alopurinol, hidratacién
abundante y alcalinizacién urinaria (pH 7)

Resisténcia a los farmacos

En pacientes menores de 50 anos con
buena terapéutica de soporte, el fracaso
del tratamiento no se debe casi nunca a
complicaciones de la induccién, sino mas
bien al fendmeno de resistencia a multi-
ples farmacos.

Por el contrario, en pacientes mayores
de 60 anos, la muerte en el periodo de
induccién se debe a complicaciones deri-
vadas de la aplasia.

En estudios recientes muestran la
sobrexpresion del gen de la resistencia a



multidrogas (MDR) como el posible meca-
nismo de la resistencia.

Se ha estudiado la presencia del feno-
tipo MDR en pacientes con resistencia a
drogas. Consiste en altos niveles de la
glicoproteina de membrana p-170, que
aceleraria la salida de las drogas de la
célula.

Las implicaciones del hallazgo son
mayores si se tiene en cuenta que farma-
cos bloqueadores del canal del calcio
contrarrestarian el efcto de la p—170.

Diagnéstico diferencial

las enfermedades que principalmente
pueden confundirse con una LANL son:

—LAL: diferente morfologia de los blas-
tos, citoquimica, inmunolcgia y citogenéti-
ca.

—Sindromes mielodisplasicos: sobreto-
do con anémia refractaria con exceso de
blastos (cuadro de transicién hacia una
leucemia aguda secundaria)

—Reacciones leucemioides: producidas
por infecciones o invasion medular neo-
plasica. La clinica, la evolucién y la obder-
vacion cuidadosa de la morfologia. Practi-
camente nunca la blastosis en MO es
superior al 30%*°

Factores prondsticos

Sin tratamiento, la mayoria de pacien-
tes fallecerian en los primeros tres meses
del diagndstico.

Se han descrito factores con influencia
pronéstica:

FAVORABLES DESFAVORABLES

Edad menor de 50 afios Edad mayor de 50 afios

LAM "de novo" LAM secundaria

Leucocitosis menor de 25-10% 1 Leucocitosis mayor de 100-10%/ 1
Subtipo FAB M2 o0 M4Eo M5, M6, M7

Ausencia de CID Presencia de CID

Citogenética t(15;17), inv(16), normal

Anomaliagdel 5, 7, 8 0 t(9;22)

Bastones de Auer

Ausencia de Bastones de Auer

Médula 6sea sin fibrosis importante

Meédula 6sea con fibrosis

Citorreduccion rapida

Citorreduccion lenta

Un solo curso de quimioterapia para RC

Mas de un curso de quimi'oterapia para RC

Bases del tratamiento

El tratamiento de las LANL tiene dos
vertientes:

1— Obtener !a remision completa (RC)

2— Tratamiento post-remision

Se considera que en el momento del
diagnédstico en el organismo existen apro-
ximadamente 1012 células neopléasicas.
Con el tratamiento inicial (Induccién) el
objetivo es reducir al menos 3 logaritmos
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la cifra inicial, si se logra la RC, cumplien-
do lcs criterios clasicos que Ellison publi-
c6 en 19E8:

- Médula ésea no hipocelular con ci-

fra de células blasticas inferior al 5%.

- Sangre periférica normal.

Si llegado a este punto, acabaramos el

tratamiento se produciria un recrecimiento
en la mayoria de los casos.

Clasicamente se consideran 3 términos
descriptivos de las fases de tratamiento:



a) Induccion: Quimioterapia adminis-
trada para conseguir la RC.

b) Consolidacion: Repeticiéon de la
misma quimioterapia de la induccion e
inmediatamente a continuacién de ésta,
una vez obtenida la RC.

c) Intensificacion: Quimioterapia con
drogas distintas y generalmente a dosis
muy altas y muy mielosupresoras para
eliminar la enfermedad minima residual.
Se denomina PRECOZ si se realiza en los
primeros 6 meses del diagnéstico y TAR-
DIA si se realiza mas tarde.

Por mantenimiento se entiende una
quimioterapia a bajas dosis, poco mielo-
supresora y prolongada en el tiempo
(12—18 meses) para evitar el recrecimien-
to leucémico.

Tratamiento de induccion

Hoy en dia existe consenso que los
mejores resultados se producen con la
asociacion DNR+ARA- C (3+7):

DAUNORRUBICINA (DNR) 45-60
mg/m2 (3dias)
ARA-C 200mg/m2 (7 dias) en perfu-
sién continua.

La DNR puede sustituirse por Idarrubi-
cina 12 mg/m2 (3 dias) o Mitoxantrone
10-12 mg/m2 (3 dias) manteniendo la
misma eficacia pero con menor cardiotoxi-
cidad. La asociacion de una 3% droga no
ha aumentado el nimero de RC y si la
toxicidad.

Con este tratamiento se obtienen apro-
ximadamente un 710% de RC (65-85% en
pacientes con menos de 60 afos de edad
y 50-65% en pacientes mayores de dicha
edad). La mortalidad téxica es del 5-20%
y un 15-20% son resistentes al tratamien-
to.

Tratamiento postremision

Si en este momento no continudramos
con el tratamiento, el95% de los pacientes
recaeria entre los 4y6 meses siguientes. a
través de multitud de estudios realizados

148

en ladécada de los 80, se ha visto que
cualquier tipo de trerapia (conso-
lidacién—intensificacién) es mejor que la
abstencién en 'términos de prolongacion
de la remision.

El tratamiento de mantenimiento en las
LANL no es eficaz para prolongar la dura-
ciéon de la RC, y es innecesario si se
emplea un tratamiento de consolidacién
adecuado.

CONSOLIDACION: No existe un crite-
rio definido acerca de la consolidacion
optima, y dado que los resultados obteni-
dos son muy similares, en aras de simpli-
cidad se suele recomendar uno o dos
ciclos de quimioterapia igual al de la in-
duccion o en dosis algo menores
(DNR+ARA-C 2+5).

Con una induccién adecuada y conso-
lidacion de este tipo se puede conseguir
como maximo un 20% de supervivencia
libre de enfermedad (SLE) a los 3 anos.

INTENSIFICACION: Este concepto fue
definido por Bloomfield en 1985 como un
tratamiento altamente mielosupresor en el
que se emplean las drogas que sean
iguales (iguales o distintas a la induccién)
a las dosis maximas toleradas. Se usa con
fines erradicativos de la enfermedad mini-
ma residual.

El primer medicamento empleado y
sobre el que hay mas experencia en LANL
es el ARA-C. Clasicamente se ha venido
utilizando a una dosis de 3 g/m2/12h (6 a
12 dosis) s6lo asociado a diferentes dro-
gas (antraciclinas, Mamsa, Lasparragina-
sa). Las asociaciones no han demostrado
mejoria clara en cuanto a resultados y si
un aumento de la toxicidad, principalmen-
te en la poblaciéon con mas de 60 anos. El
indice de RC con este tratamiento oscila
entre el 35-50%.

En general, parece que no es necesa-
rio dar dosis tan altas para producir el
mismo efecto con mucha menor toxicidad;
0'5-1 g/m2/12 h. 3-5 dias combinadas con
una antraciclina, mitoxantrone, AMSA o
VP-16 en uno o dos ciclos puede ser
suficiente.



Los resultados de la intensificacion con
quimioterapia son hoy por hoy inferiores a
los conseguidos con el trasplante de
médula 6sea.

En la tabla | pueden observarse los
resultados de los diferentes tratamientos
de intensificacion en LANL.

El TAMO como intensificador en 12 RC
consigue una SLE alrededor del 40-50%
a los 3 anos, con una mortalidad téxica
del 10% y un porcentaje de recaidas del
40%.

El TMO consigue unaSLE de hasta el
50-60% a los 3 anos con menor porcenta-
je de recidivas (20%) pero una mortalidad
téxica de hasta el 25%.

Los tratamientos de acondicionamiento
no difieren en cuanto al tipo de trasplante,
siendo en este momento los mas usados
el BUCY-2 (busulfan+ciclofosfamida) y la
Irradiacién corporal total (ICT)/ciclofosfa-
mida con resultados similares. Asimismo,
no parece que haya diferencia con la uti-
lizacion de stem cells hematopoyéticas
periféricas, pero si un menor periodo de
aplasia.

La polémica sobre la mejor modalidad
de intensificaciéon en pacientes jovenes
esta todavia por resolver. Con el TMO y
TAMO parecen obtenerse mejores resul-
tados, pero si tenemos en cuenta el sesgo
introducido por la seleccién de pacientes
(se excluyen para trasplante pacientes de
mayor edad, por peor estado general,
recaidas precoces, hepatopatia previa o
afectacion de érganos vitales), probable-
mente estas diferencias no serian tan
ostensibles.

Actualmente se estan realizando estu-
dios con interleukina—2 tras el TAMO para
mimetizar la respuesta EICL que aparece
en el TMO.

Hoy en dia parece superior la capaci-
dad curativa del TMO y aun del TAMO
frente a la intensificacion ocn ARA-C.

Pocos enfermos tienen acceso al TMO
o incluso al TAMO.
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Puesto que hemos de ofrecer el mejor
tratamiento posible, todo paciente con
edad inferior a 30 afios debe someterse al
TMO si puede, si tiene entre 30-55 anos
la mejor opcién es el TAMO

Tratamiento de rescate

El riesgo de recidiva después de opte-
ner la 12 Rc es del 50-70% con quimiote-
rapia, 40% con TAMO y 20% con TMO. El
riesgo maximo de recidiva es durante el
primer ano del diagnéstico; el riesgo dis-
minuye muchisimo después de 3 anos en
RC. Un 20% presenta resistencia primaria
al tartamiento.

Si un paciente recidiva, la posibilidad
de curacion con quimioterapia convencio-
nal es practicamente nula. Si la recidiva
ocurre después de los 12 primeros meses
del diagnéstico, la reinduccién con las
mismas drogas (3+7) consigue un 40-50%
de RC. La duracién de esta RC es siem-
pre mas corta que la primera. Administrar
un ciclo de consolidacién con las mismas
drogas e intensificar con TMO/TAMO
segun las particularidades de cada caso
(TMO si donante y 40 anos y si no TAMO).
Con TAMO se consigue un 10% de super-
vivencia y 20% con TMO.

Si no se consigue una 2 RC o la
leucemia persiste resistente, la Unica
posibilidad es el TMO inmediato (10% SLE
a los 3 anos).

EXPERIENCIA DEL S.
HEMATOLOGIA DEL
HOSPITAL SON DURETA

Desde junio de 1987 hasta junio de
1995 se han diagnosticado en nuestro
centro 87 LANL, de éstos, 44 tenian menos
de 60 anos.

De los pacientes con menos de 60 anos
(44), 14 eran varones y 30 eran mujeres.
La edad media era de 44 anos (19-59).
El subtipo FAB fué:



M1 14 pac (32%) M2 5 pac (11%)
M3 6 pac (14%)

M4 6 pac (14%) M5 6 pac (14%) M6
2 pac (4%)

Si excluimos del estudio las LANL M3,
en los 38 pacientes restantes, el tratamien-
to de induccién ha sido:

1— Daunorrubicina+citarabina

2— |darrubicina+citatarabina en 2 pa-
cientes (5%)

3-DATOP en 2 pacientes (5%)
4-Otros en 3 pacientes (8%)
5—-Muerte inmediata en 2 pacientes
(5%)

Cuatro pacientes murieron durante
la induccién

De estos 34 pacientes:

—30 han entrado en RC (88%). Con
DA se ha obtenido un 85% de RC.
—De los 30 pacientes que entraron
en RC, 22 recibieron intensificacién
(73%). Cinco fallecieron durante el
tratamiento de consolidacion y tres
no recibieron intensificacién por di-
ferentes motivos.

El tratamiento de intensificacién con-

sistio en:
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1-ARA-C 3g/m2 en 13 pacientes.

2—ARA-C 1'5g/m2 en 3 pacientes.
3—-AUTOTRASPLANTE en 3 pacien-
tes.
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TMO TAMO
SLE RR SLE RR SLE RR
12RC
NINOS 40 55 60 20 50 40
ADULTOS 25 70 50 20 40 40
Tabla I. Resultados terapeuticos
22RC en LANL*
il (*)Expresados en %. SLE: Supervi-
W WO 20 75 vencia libre de enfermedad a los 3
ADULTOS <5 95 20 60 20 70 anos. RR: Riego de recaida
1
0,8
0,6
Tabla Il. Supervivencia global. 04
La mediana de supervivencia global es de
: 0,2
347 dias.
La supervivencia global a los 5 arfos es de 0
34 % 0 10. | 520,41 .2,80% . w40, "1 50 . 60 ;701 L 580
MESES
1
0,8
0,6
0,4
o Tabla Ill. Supervivencia libre de enferme-
dad en pacientes que han obtenido RC.
0 La supervivencia libre de enfermedad a los 5
0 10 20 40 60 70 80 anos en pacientes en RC es de 36%
MESES
1
0,8
0,6
; 0,4
Tabla VI. SLE en pacientes que han
recibido intensificacion. 0,2

La mediana de SLE en pacientes intensifica-
dos es de 378 dias
La SLE a los 5 anos es de 48 %
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Revision

Cancer de mama.
Estudio del proceso
diagnéstico y
terapéutico en el
Hospital Son Dureta.

José M2 Garcia Bueno, Onofre Pons i
Sureda(*)

Introduccion

El cancer de mama se ha convertido
en el ejemplo de enfermedad neoplasica
de obligado enfoque multididciplinario.Ha
existido una curiosa evolucién cronolégica
(1), desde el siglo pasado, en que los
cirujanos eran los Unicos que trataban el
tumor basandose en una historia natural
absolutamente anatémica (Halsted, 1986),
hasta la actualidad, en que el correcto
diagnéstico y tratamiento del cancer de
mama tiene estrechas relaciones con las
siguientes especialidades: Salud publica,
Asistencia primaria, Ginecologia, Cirugia,
Oncologia médica, Oncologia radioterapi-
ca y Hematologia Clinica, ademas de las
especialidades no médicas:Anatomia Pa-
tolégica e Inmunologia (2,3).

En el Hospital Son Dureta, como en
muchos otros, el tratamiento del cancer
de mama esta siendo realizado por distin-
tas unidades, que histéricamente han
asumido y repartido el trabajo con crite-
rios estrictamente de “oferta y demanda “,
sin planificacién ni visién integradora y
centrada en la paciente.

(*) Servicio de Oncologia médica. Hospital Son
Dureta, Palma de Mallorca.
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Para confirmar esta impresiéon se ha
realizado esta valoracién, previa a cual-
quier modificacion de las estructuras hos-
pitalarias que-hagan del tratamiento de
esta enfermedad un cuerpo uniforme, con
bases cientificas y objetivos de comodi-
dad de la paciente y 6ptimo manejo de la
patologia.

Datos epidemioldgicos y de
registro

En la isla de Maliorca, durante el afo
1989 (el unico ano del que podemos dis-
poner), se diagnosticaron segun el Regis-
tro de Tumores de Mallorca un total de
211 casos de cancer de mama femenino
(4). Segun el mismo registro, en el Hospi-
tal Son Dureta se diagnosticaron y trata-
ron 102.

Esto significa que el Hospital Son
Dureta atiende aproximadamente un 48%
de los cancer de mama de Mallorca, vy
estos no de una manera exclusiva (existe,
como veremos, un cierto trasvase de la
Sanidad Privada a la Publica que, posible-
mente, sea muche mayor que el recipro-
co).

Método de estudio

De la Unidad de Documentacién Clini-
ca se obtuvo el total de casos de cancer
de mama atendidos en el Hospital Son
Dureta durante el afno 1993. En total
suponian 220 ingresos en dicho afno
(contando un solo ingreso por paciente,
ya que un buen numero de pacientes in-
gresaron varia veces durante ese afo).
Esta cifra no es contradictoria con la del
apartado anterior, que suponia un total de
211 casos de incidencia en 1989. Los
ingresos en un ano pueden corresponder
a casos diagnosticados en este ano o an-
teriores. Se puede diagnosticar sin ingre-
sar a la paciente (cosa altamente impro-
bable) y, por otra parte, algunos casos
pueden haber sido diagnosticados en otro
centro hospitalario.



De estos ingresos, se seleccionaron al
azar un total de 50 historias clinicas, de
las que se estudian las caracteristicas
demograficas, procedencia, servicios en-
cargados y tipos de tratamiento.

Resultados
Edad

Lamediana de edad de la muestra era
de 58 afnos (+/— 12'6)

Tipo de primer sintoma

El 90% (45 casos) de las pacientes
iniciaron su sintomatologia con el hallazgo
de un nédulo en la autoexploracion ma-
maria. Soélo una de ellas (2%) presento
inflamacién de la mama como primer sin-
toma, mientras que 2 (4%) sufrian retrac-
cion del pezon.

Es de destacar el hecho de que 2
pacientes (4%) no presentaron ningun tipo
de sintoma, y la sospecha inicial se funda-
ba en los hallazgos encontrados en
mamografias de control, correspondiendo
estos casos a estadios iniciales de la
enfermedad. (FIGURA 1)

Intervalo primer sintoma
diagndstico

El intervalo entre el primer sintoma y el
diagnéstico histologico es de 32 semanas
como media (+/— 57), mientras que entre
el primer sintoma y el primer tratamiento
era de una semana mas.

Viendo la distribucién de este intervalo
se comprueba que, en dos terceras partes
de los casos, éste es menor de 20 sema-
nas, cifra aceptable clinicamente, y es el
tercio restante el que presenta una dura-
cion alarmante de este intervalo. (FIGURA
2).

Procedencia de servicios
receptores

La procedencia de las pacientes remi-
tidas al Hospital Son Dureta fue la siguien-
te:
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Médico de Atencion Primaria: 48%
(24 casos).

Ginecélogo: 30% (15 casos).
Urgencias HSD: 2% (1 caso).
Sanidad Privada: 20% (10 casos).

Mientras que la distribucion segun
servicios que recibieron inicialmente a la
paciente fue:

Ginecologia: 76% (38 casos).
Oncologia Médica: 14% (7 casos).
Cirugia General:8% (4 casos).
Oncologia Radioterapica: 2% (1
caso).

El estudio del intervalo primer
sintoma-diagnéstico segun la proceden-
cia arroj6 una mediana de 21 semanas si
el remitente era el ginecdlogo de zona, 30
semanas si la paciente era remitida por la
snidad privada, y 40 semanas si la remitia
el médico de cabecera. Las diferencias no
son significativas estadisticamente.

Relacionando las entidades emisoras
de pacientes con las receptoras se obtie-
ne la " TABLA I.

Estadio

El estadio patoldgico de las pacientes
en el momento del diagnéstico se distribu-
ye segun muestra la FIGURA 3, corres-
pondiendo el 6% (3 pacientes) al estadio
I, el 54% (27 pacientes) al estadio I, el
16% (8 pacientes) al estadio IlIA, el 14%
(7 pacientes ) al estadio IlIB y el 10% (5
pacientes) al estadio IV.

Méas de la mitad de pacientes (60%)
son diagnosticadas en estadios precoces

(I y ).

Relacion entre estadio e intervalo
primer sintoma-DX

Existe una clara relacion entres estos
dos factores, siendo el estadiaje en el
momento del diagnéstico mas avanzado
cuanto mayor es el intervalo entre la
aparicion del primer sintoma y el diagnés-
tico patolégico. Asi, este eintervalo es,
como media, de 20 semanas para el esta-



dio |, 21 semanas para el estadio Il, 9
semanas para el estadio IllA, 73 semanas
para el estadio IlIB y 73 semanas también
para el estadio IV. FIGURA 4.

Relacion entre estadio y servicio
receptor

La distribucién por estadios no parece
relacionarse con el servicio que actua
como receptor, como puede comprobarse
en la TABLA Il. La prueba de chi-cuadrado
no mostraba diferencias significativas.

Tipo de tratamiento inicial

El tratamiento empleado en primer lugar
en cada paciente fué cirugia en 40 de los
casos (80%), quimioterapia en 6 (12%) y
hormonoterapia en 4 (8%). FIGURA 5.

El factor condicionante del tipo es la
extension de la enfermedad, empleando-
se la cirugia de entrada en los estadios
iniciales y la quimioterapia y/o hormonote-
rapia en los avanzados. El papel de estas
dos ultimas modalidades es mucho mas
importante como tratamiento adyuvante,
donde entra también la radioterapia, como
se vera en los apartados 4.8 y 4.9.

La edad también es un factor relacio-
nado, la mediana de edad de las pacien-
tes que han recibido algun tipo de cirugia
57 anos. 51 anos las que han recibido
quimioterapia como primer tratamiento y
74 anos las que han recibido hormonote-
rapia inicialmente.

Tratamiento global

Si estudiamos cuales han sido los tra-
tamientos que ha recibido la paciente a lo
largo de la historia natural de la enferme-
dad encontraremos los datos que expre-
sa, con cierta complejidad, el diagrama de
Venn de la FIGURA 6.

Han recibido una sola modalidad de
tratamiento 3 pacientes (6%), mientras que
han recibido cuatro modalidades de trata-
miento 9 pacientes (18%). 15 pacientes
(30%) recibieron dos tipos de tratamiento,
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siendo lo mas frecuente el recibir tres ( 23
pacientes en total, que suponen el 46%).

46 pacientes fueron sometidas a
algun tipo de cirugia (92%).

39 pacientes recibieron quimiotera-
pia (78%)

26 pacientes fueron tratadas con ra-
dioterapia (52%)

25 pacientes siguieron tratamiento
con hormonoterapia (50%).

Ademas, 4 pacientes han recibido qui-
mioterapia de intensificacion con trata-
miento de soporte hematopoyético con
infusion de “stem—cell” periféricas de la
propia paciente (recogidas previamente a
la intensificacién). Dicho tratamiento fue
llevado a cabo por el servicio de hemato-
logia.

Servicios continuadores del
tratamiento

La multiplicidad de tratamientos que
hemos podido observar, en el apartado
anterior se traduce un trasvase de las
pacientes entre distintos servicios a lo
largo de la evoluciéon de la enfermedad.
En esta serie existen 30 pacientes (60%)
que han sido visitadas por un segundo
servicio al menos, y 7 (14%) por un total
de 3 servicios.

Entre los servicios que han actuado en
segundo lugar en el tratamiento de la
paciente existe la siguiente distribucion
segun el numero de pacientes atendidas:

Radioterapia 20 (40%).
Oncilogia 5 (10%).
Hematologia 4 (8%).
Ginecologia 1 (2%).

Conclusiones

De los resultados del trabajo se pue-
den extraer las siguientes conclusiones,
que seran divididas en cinco puntos:

1.Existe un intervalo medio entre el
primer sintoma y el diagndstico patolégico



similar al que presentan areas sanitarias
vecinas. Sin embargo, la heterogeneidad
clinica y evolutiva de la neoplasia mama-
riaqueda reflejada cuando estudiamos este
parametro (primer sintoma-diagndstico) en
relacion con el estadio: existe un subgru-
po de pacientes, que llega practicamente
al 25% con estadios avanzados (IlIB y 1V)
con una mediana de intérvalo practicamen-
te triple a la que presentan los estadios |,
II'y IllA. El pronéstico de estas pacientes
es claramente dependiente de dicho intér-
valo (5).

Este dato, junto con el hecho de que
son las pacientes remitidas por el médico
de asistencia primaria las que presentan
un intérvalo mas largo, hace pensar que
lo mas importante es potenciar la tasa de
médicos de Asistencia Primaria que parti-
cipan en el diagnéstico clinico de neopla-
sias que, siendo localmente avanzadas,
no acuden al médico.

El “screening” de mama en nuestro
medio significa, sobre todo, una explora-
cion minima y experta de las mamas de
todas las mujeres que acuden a la consul-
ta, por motivo que sea.

2—La fuente de pacientes son, basica-
mente, los médicos de Atencién Primaria,
que reclutan prcticamente el 50% de los
casos, en mayor proporciéon que los gine-
célogos de cupo (30%)

No se ha de dejar de lado una respeta-
ble proporciéon de casos remitidos desde
la medicina privada, movimiento de pacien-
tes posiblemente ocasionado por una
mayor cobertura de prestaciones: ingre-
sos, quimioterapia. etc.

3.—De entre los servicios receptores, la
Unidad de Mama de Ginecologia es abso-
lutamente mayoritaria: 75% de casos. No
se ve, analizando las caracteristicas de
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las pacientes y la evolucién de éstas, una
heterogeneidad entre los dos subgrupos
(atendidos por ginecologia o por otros
servicios). No hay, pues, diferencias signi-
ficativas en cuanto a estadiaje, intervalo
primer sintoma— diagnéstico o tratamien-
tos utilizados por el hecho de haber sido
atendido por un tipo u otro servicio.

4.— Existe una importantisima multipli-
cidad de tratamientos. Ademas de la ciru-
gia, que ha sido aplicada en la inmensa
mayoria de las pacientes, el 94% de las
mismas ha recibido otros tipos de trata-
miento (quimioterapia, hormonoterapia y/o
radioterapia), lo que implica en la mayoria
de los casos el ser atendidas por otros
servicios.

El tratamiento del cancer de mama es
obligatoriamente multididciplinario, y es
una necesidad favorecer todo lo posible
una buena comunicaciéon entre los servi-
cios implicdos, mediante sesiones, comi-
tés, distribucion de roles, etc.

5.— En cuanto a la intensificacién de
dosis con trasplante autélogo de
“stem—cee” periféricas, tratamiento ain en
fase experimental y muy “en boga” en los
ultimos afos (6), llama la atencién el
porcentaje de pacientes sometidads al
mismo: un 8%, lo cual nos parece eleva-
do, aunque podria deberse a un error de
muestra. Mas curioso todavia resulta el
hecho de que el emisor de pacientes para
este tratamiento (que es llevado a cabo
por el servicic de Hematologia) sea exclu-
sivamente Ginecologia.

Siendo todavia un tratamiento experi-
mental y, en sentido estricto, fuera de
rutina, creemos necesario el consenso de
todos los servicios en las indicaciones de
estos tipos de tratamiento.
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EMISORES
RSEECREVFI’%)OR GINECOLOGO | MEDICOAP. | URGENCIAS | M.PRIVADO
GINECOLOGIA 14 19 5
ONCOLOGIA 3 4
CIRUGIA 1 2 1
RADIOTERAPIA 1
TOTAL 15 24 1 10
Tabla I. Distribucién por servicios
ESTADIOS
1+1 A + 11IB v TOTAL
GINECOLOGIA 23 13 2 38
ONCOLOGIA 3 1 3 7
RADIOTERAPIA 1 1
CIRUGIA 3 1 4
TOTAL 30 18 5 50

Tabla Il. Distribucidn por servicios segun estadio
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Revision

Ureteroceles
complejos. A
proposito de 26
casos

Miguel J. Rebassa Llull, Carlos Gutie-
rrez Sanz—-Gadea, Félix Hidalgo Pardo,
Alfredo Mus Malleu, Enrique Sala O’Shea,
José Noguera Aguilar, Isabel Torrens
Darder, Mariano Ozonas Moragues (*)

RESUMEN.—-Presentamos 26 casos de
ureteroceles complejos que han sido diag-
nosticados en nuestro servicio durante 21
ahos (1974-1995) correspondientes a 24
pacientes de ambos sexos (20 mujeres y
4 varones) y edades comprendidas entre
9 meses y 85 anos.

Los sintomas de presentaciéon fueron:
en 12 casos dolor lumbar, en 9 infeccién
urinaria febril, en 1 prolapso del uretero-
cele por la uretra, en 1 hematuria, y 1
caso de retencién urinaria aguda.

Todos los pacientes fueron estudiados
mediante UIV. Se detectaron 2 casos de
duplicidad pieloureteral izquierda, 4 dere-
cha, 3 bilateral, y en 15 casos el sistema
fue unico.

Cistografia,ecografia, y estudio con
isotopos se practicaron en determinados
casos.

El tratamiento quirdrgico aplicado a
cada paciente consistié en: 13 casos inci-
sién endoscoépica, 2 heminefrectomia po-
lar superior y ureterectomia parcial, 2 ne-
froureterectomia total con exéresis quirur-
gicac del ureterocele, 2 reinplante uretral
y reseccién del ureterocele. No se opera-
ron 5 pacientes.

(*)Servicio de Urologia Hospital Son Dureta.
Palma de Mallorca.
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Los sucesivos controles efectuados tras
el tratamiento fueron satisfactorios en el
84'2% de los casos. En un paciente reci-
divé el ureterocele y otro evolucioné alRC.

Introduccion

El ureterocele es una dilatacién quisti-
ca del ureter submucoso intravesical que
se atribuye a una anomalia del desarrollo
embrionario.En la variedad simple u orto-
tépica el ureterocele se situa sobre el tri-
gono, en el lugar habitual del meato urete-
ral, y el orificio de salida suele ser obs-
tructivo. Este tipo de ureterocele es mas
frecuente en el adulto, suele estar asocia-
do a un sistema colector unico y pueden
ser asintomaticos en un 25% de los ca-
sos. En la variedad ectépica el ureteroce-
le se localiza distal al trigono drenando en
el cuello vesical o en la uretra, es mas
frecuente en la edad pediatrica y se suele
asociar con el ureter del hemirrinén supe-
rior de una duplicidad completa. En el
ureterocele ectépico el orificio de drenaje
suele ser obstructivo, y al distorsionar el
meato uretral del polo inferior del mismo
lado puede producir obstruccién o reflujo
vésico—ureteral.

Material y métodos

Entre 1974 y 1995 fueron diagnostica-
dos en nuestro servicio 26 casos de ure-
teroceles sintomaticos o complejos que
corresponden a 20 mujeres y a 4 varones
de edades comprendidas entre los 9 meses
y los 85 afnos. Se incluyen 4 pacientes en
edad pediatrica ya que inicialmente el
estudio de los ninos correspondié al Ser-
vicio de Urologia hasta la creacién en el
Hospital del Servicio de Cirugia Infantil.
No se han revisado los ureteroceles que
no han dado clinica ni aquellos infantiles a
cargo del Servicio de Cirugia Infantil.

En 12 pacientes la presencia de dolor

lumbar fue el motivo del diagndstico, en 9
infecciéon urinaria, en uno prolapso del



ureterocele por la uretra, en 1 retencidn
urinaria aguda y en 1 hematuria asintoma-
tica.

A todos los pacientes se les practicd
UIV. La cistografia se realizé en 9 pacien-
tes, la ecografia en 5 casos, la cistoscopia
en 12, y en un paciente se practicé estu-
dio isotépico.

Las técnicas quirurgicas empleadas
fueron: en 13 casos incision endoscopica
del ureterocele acompanandose en 8
casos de litotricia mecanica del calculo
acompanante, en 2 heminefrectomia polar
superior y ureterectomia, en 2 nefrourete-
rectomia total con exéresis quirurgica del
urererocele, en 2 casos reinplante ureteral
con reseccion quirdrgica del ureterocele, y
en 1 caso el ureterocele se necros6 de
forma espontanea, practicandose litotricia
mecanica del célculo liberado a la vejiga.
No se operaron 5 pacientes: 3 rechazron
la intervencién quirdrgica por estar asinto-
maticos en el momento de la indicacién
quirdrgica y en su evolucién, 1 por enfer-
medad grave acompanante y el ureteroce-
le autonecrosado

Resultados

En 12 casos el ureterocele fue dere-
cho, en 10 izquierso y en 2 bilateral.

la UIV demostré la presencia de un
sistema simple en 15 casos, asociandose
en 2 bifidez ureteral y en 1 espongiosis
medular renal, duplicacion izquierda en 2,
derecha en 4 y bilateral en 3. Se eviden-
ci6 la presencia de un calculo en el inte-
rior del ureterocele en 10 casos, uretero-
hidronefrosis ipsilateral en 6, contralateral
en uno y bilateral en 2. El polo superior
tributario del ureterocele fue parcialmente
funcionante en 6 casos y se hallé un rifion
pequeno pielonefritico en otros 2. La UIV
no demostrd la presencia del ureterocele
en 6 casos siendo diagnéstica la cistosco-
pia en los 6 (Fig 1).

La ecografia apoyé dicho diagnéstico
en 4 de los 5 pacientes a los que se les
practicé.
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La cistografia demostro la presencia de
reflujo vésico—ureteral ipsilateral en 4
pacientes con dobles sistemas.

De los 19 pacientes operados, 16 han
permanecido asintomaticos en los sucesi-
vos controles. En 1 recidivé el ureterocele
y otro evolucioné a insuficiencia renal
cronica (ureterocele bilateral asociado a
un doble sistemay con ureterohidronefro-
sis importante en el momento del diagnés-
tico). Un paciente no acudié a los contro-
les efectuados tras la intervencién quirur-
gica.

Discusion

Coincidimos con la mayoria de autores
que el ureterocele es mas frecuente en la
mujer que en elvard, unilateral en un 90%,
afectando a ambos lados por igual, y que
los sintomas mas frecuentes de presenta-
cién derivan de la obstruccién e infeccion
de la via urinaria (1,2). Otros sintomas de
presentacion pueden ser: retenciéon aguda
de orina, hematuria, incontinencia urinaria
y sepsis. El prolapso del ureterocele por
la uretra ha sido descrito en otras publica-
ciones (3,4), y debe tenerse en cuenta en
el diagnostico diferencial ante la presen-
cia de una masa vulvar.

La preencia de litiasis en el interior del
ureterocele se describe con una frecuen-
cia de un30% y son secundarias a la
obstruccién e infeccion acompanantes. en
nuestro estudio se detecta un 38% (fig. 2).

La UIV nos ha permitido diagnosticar el
ureterocele en un 80% de nuestros casos
encontrando un defecto de repleccion en
la base de la vejiga (fig.3) o una imagen
en cabeza de cobra (fig. 4). La UIV ade-
mas nos informa de su asociacion a un
doble o simple sistema, de la funcionali-
dad del parénquima renal del que depen-
de el ureterocele y del rindén contralateral.
En los casos en que la UIV es normal y se
sospecha de un ureterocele (doble siste-
ma, reflujo vésico—ureteral,...) deberia
practicarse una ecografia (fig. 5) y si esta
no es diagnoéstica una cistoscopia (5).



Nosotros henos efectuado una cistogra-
fia en los pacientes con doble sistema con
el fin de descartar la presncia de reflujo
vésico—-ureteral, que esta presente en el
ureter ipsilateraal en un 50% de las

duplicidades, y con menor frecuencia
en el ureter contralateral o en el propio
ureterocele. En nuestro estudio detecta-
mos reflujo vésico—ureteral ipsilateral en
un 44% de las duplicidades.

El estudio isotépico y la ecografia sehan
realizado con menor frecuencia por no
disponer de dichas exploraciones al inicio
del periodo de estudio. La gammagrafia
renal es util en la valoracién de la funcién
del parénquima renal que depende del
ureterocele.

La ecografia permite detectar la presn-
cia de un doble sistema, su dilatacion e
incluso el propio ureterocele, siendo
especialmente util en el diagnéstico pre-
natal del ureterocele (6) y en los pacien-
tes con alergia al contraste yodado. La
técnica quirurgica utilizada se eligié a base
de los siguientes factores: edad del pa-
ciente, clinica, funcién del parénquima
renal asociado al ureterocele, sistema
simple o duplicidad y presencia de reflujo
vésico—ureteral. Los pacientes cuyo diag-
nostico fue casual y que permmanecieron
asintomaticos en los controles sucesivos
no se operaron, y no forman parte de este
estudio.

Cuando la funcién del parénquima renal
asociada al ureterocele estaba severamen-
te cmprometida practicamos heminefrec-
tomia polar superior o nefrectomia, segin
se tratase de una duplicidad o sistema
simple. En los casos con parénquima renal
viable efecruamos una incisién endoscépi-
ca del ureterocele o un reinplante ureteral,
en presencia de reflujo importante.
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La mayoria de autores (7,8) insisten
en la importancia de un tratamiento indivi-
dualizado. Frente a las actitudes mas
agresivas (2) que rechazan la incision
endoscépica del ureterocele debido a la
alta tasa de reflujo que encuentran tras la
intervencion, se va inponiendigo esta ulti-
ma técnica debido a: su menor morbilidad
y posibilidad de preservar el parénquima
renal dependiente del ureterocele (6,8). La
incision debe ser horizontal (“en boca
sonriente”) en la base del ureterocele,
previniéndose asi la aparicion de reflujo al
actuar el colgajo resultante a modo de
valvula. No obstante, si el reflujo
vésico—ureteral aparece, pueden efectuar-
se otras técnicas quirurgicas: reimplante
ureteral, inyeccion submeatal de teflén (9).
Se describe un mejor resultado de la inci-
sion endoscopica del ureterocele intrave-

“sical ortotépico frente al ectépico, en

cuanto a la preservacion de la funcion del
parénquima renal, la aparicion de reflujo
vésico—ureteral y la necesidad de otras
técnicas quirdrgicas (6).

Conclusion

El ureterocele es una anomalia congé-
nita poco frecuente que debemos tener
siempre presente por su clinica inespeci-
fica, su morbilidad y posibilidad de trata-
miento quirdrgico eficaz. Suele diagnosti-
carse por U.l.V., aunque en ocasiones la
ecografia y la cistoscopia son necesarias.
El tratamiento quirargico endoscépico es
eficaz, pero en ocasiones precisa un trata-
miento quirdrgico mas agresivo para re-
solver la patologia asociada (reflujo, anu-
lacion renal,...).
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Fig.2.Radiografia simple de abdomen. Litiasis
uretral que corresponde a un ureterocele dere-
cho.

Fig.1.Cistoscopia. Vision endoscdpica de un ure-
terocele, con protusion evidente intravesical.



Fig.3.U.I.V. Ureterocele derecho con duplicidad Fig.4.U.I.V. Ureterocele izquierdo en una bifi-
pielouretral completa. dez pielouretral (duplicacion incompleta de la
via con un solo orificio ureteral).

Fig.5.Ecografia vesical. Vision ecogréfica de un ureterocele.



Caso clinico

Adenocarcinoma
renal con metastasis
suprarrenal
contralateral tratado
con inmunoterapia

Hidalgo Pardo, F., Gutierrez Sans-
Gadea, C., Losada Gonzalez, P., Munoz
Vélez, D., Ozonas Moragues, M. (*)

Resumen

Presentamos un caso de adenocarci-
noma renal con metastasis en glandula
suprarrenal contralateral. comentamos la
clinica y el tratamiento realizado con in-
munoterapia, asi como la revisioén en la li-
teratura.

Caso clinico

Paciente de 57 anos de edad sin AP de
interés, salvo hipertension arterial esen-
cial de 20 anos de evolucién controlada
con tratamiento médico, que durante un
estudio del aparato digestivo por diarrea
de varios mese de evolucién, se le realiza
ecografia abdominal encontrandose una
masa soélida de 6 cm de diametro, con
areas hipoecoicas en rifion izquierdo, mas
otra imagen sélida en suprarenal derecha.

La exploracién fisica y los estudios de
laboratorio fueron normales sin encontrar-
se alterados los niveles de proteinas y

(*) Servicio de Urologia y Nefrologia. Hospital
Son Dureta. Palma de Mallorca.
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calcio en sangre. LDH, Fosfatasa alcalina
y funcién hepatica normales. Hemograma
normal.

En TAC abdominal realizado posterior-
mente se encontré una masa renal en parte
anterior del polo renal izquierdo de carac-
teristicas soélidas con dareas hipodensas
compatible con adenocarcinoma, adeno-
patias paradrticas retroperitoneales y masa
sélida suprarenal derecha. Higado normal.
TAC toracico normal. Rx térax y ganma-
grafia ésea normal.

Dado el antecedente de HTA se realiza
estudio endocrinolégico a fin de poder
descartar tumor primario concomitante de
suprarenal siendo los niveles en orina de
catecolaminas, Ac. Vanil Mandélico y
metanefrinas normales, asi como el estu-
dio de andrégenos suprarrenales y la
cortisona.

Se inicié tratamiento inmunoterapico
con lterferon alfa subcutéaneo (INF&), In-
terleukina-2 (IL-2)

subcutanea y 5 Fluoruro Uracilo (5FU)
intravenoso, siguiendo los trabajos de
atzpodien (1,2), tras el cual se visualizd
una reduccién de la masa tumoral retrope-
ritoneal en TAC de control, al mes de in-
iciar el tratamiento, por lo que se decidio
realizar cirugia radical reductora de masa
para seguir con tratamiento de inmunote-
rapia mas agresivo.

Con estudio preoperatorio normal y de
catecolaminas en orina normales, se rea-
lizé nefrectomia radical izquierda con lin-
fadenectomia retroperitoneal amplia y ex-
tirpacion de masa suprarrenal derecha, en-
contradose intraoperatoriamente masa
suprarrenal derecha nodular, blanda, bien
delimitada, de unos 4-5 cm. Tumor renal
izquierdo con neovascularizacion y ade-
nopatias retroperitoneales muy grandes en
intima relacién con la aorta.

Aunque quirdrgicamente hubo sensa-
cion de radicalidad y se mantuvo parte de
la gl. suprarrenal derecha, el paciente
recibié tratamiento sustitutivo con terapia
esteroidea.



El examen histopatolégico confirma el
adenocarcinoma renal de cels claras mul-
tiquistico y multifocal, con invasiéon de
grasa perirrenal, capsula y seno renal.
Trombo en vena renal, ganglios positivos
y metdstasis suprarrenal contralateral. El
estadio clinicopatolégico segun clasifica-
cion TNM es T4 N3 M+.

Con postoperatorio correcto fué dado
de alta siguiendo controles periédicos en
nuestras consultas externas. El paciente
ha estado asintomatico y con estabiliza-
cion de su enfermedad durante un ano y
medio, no presentando nuevas recidivas.

Comentarios

Inmunoterapia en el carcinoma
metastasico.

En el caso del carcinoma renal metas-
tasico desde hace anos desde hace anos
se han experimentado diversos tratamien-
tos inmunoterapicos basandose en que es
posible estimular la respuesta inmune del
huésped para convertirla en un efectivo
agente antitumoral (3).

Los primeros estudios utilizaron inmu-
noterapia inespecifica con BCG,ARN
xenogénico de animales inmunizados y
células tumorales irradiadas. Posterior-
mente se estan utilizando interferones
humanos (son glicoproteinas producidas
por las cels humanas ante infecciones u
otros inductores que provocan el estimulo
de la célula natural asesina) e Interleukina
2 (citokina que estimula el crecimiento de
linfocitos T activados contra las cels tumo-
rales) ($).

ROSENBERG y cols (5) en 1994 estu-
diaron 283 pacientes con melanoma me-
tastasico o carcinoma de cels renales
avanzado a los que administraron altas
dosis de IL-2 en bolus i.v, produciéndose
una clara regresién tumoral (total en un
7% vy parcial en 13%). Lo mas importante
de este estudio fue que la duracién de las

164

respuestas completas era de 7-91 meses
después del tratamiento. Los problemas
téxicos fueron muy importantes, pues, a
pesar de no producirse neutropenia ni
inmunosupresién, aparecieron problemas
cardiovasculares, hepaticos, neurolégicos
y renales con frecuencia.

LISSONI vy cols (6) investigaron la
eficacia de la administraciéon de IL-2
subcutanea en pacientes con cancer renal
avanzado a los que previamente se les
habia tratado con alfa interferon, obtenien-
do respuestas parciales en el 31% de los
enfermos estudiados, y estabilizaciéon de
la enfermedad en el 54% de los mismos.

La importancia de este etudio radica en
la disminucion de la toxicidad al usar la
IL-2 por via subcutdnea, y en que el
porcentaje de remisiones tumorales es
comparable al tratamiento endovenoso.

AZTPODIEN y cols (1,2) utilizaron en
pacientes con carcinoma de cels renales
metastasico, un régimen terapéutico com-
binado de IL-2, mas alfa interferon y 5FU
de forma ambulatoria, obteniendo una tasa
de respuesta objetiva del 48'6% y una
duracién media de las respuestas de 7
meses.

Esta respuesta es mejor que la terapia
Unica con INF alfa (16%) y con INF alfa +
IL-2 (28%), siendo la toxicidad sistémica
media o moderada, sin presentarse muco-
sitis severa por el uso de 5FU.

Ademas de este estudio se determiné
que el uso secuencial de INF alfa, IL-2 y
5FU en el ca. de cels renales metastasico
incrementaba el indice de respuesta al
tratamiento.

En nuestro caso, basandonos en los
estudios de Atzpodien y dado que se tra-
taba de un paciente joven, decidimos
probar primero si el tumor era sensible a
la Inmunoterapia, y al obtener buenos
resultados, nos decidimos por una cirugia
lo mas radical posible a fin de extirpar el
maximo de tumor y facilitar la accién
inmunoterapica con los sucesivos ciclos
de tratamiento.



Resumen

—El carcinoma de células renales me-
tastasico tiene un pobre pronéstico con
una superviencia a los 5 afnos menor del
10% y por el momento no se ha estable-
cido una terapia estandar (1).

—Los estudios clinicos realizados utili-
zando alfa—INF han producido una regre-
sién objetiva de la enfermedad en un
5—27% con una tasa de respuesta del 16%.

(1).
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IL—2 20 mill/m2 tres veces a la semana, sem 12 y 42
IL—2 5 mill/m2 tres veces a la semana, sem 22 y 32
IMF 6 mill/m2 una vez a la semana, sem 1% y 42
IMF 6 mill/m2 tres veces a la semana, sem 2% y 32
IMF 9 mill/m2 tres veces ala semana, sem 5% a 82
5-FU 750 mg/m2 una vez a la semana, sem 5% a 82

Volver a iniciar el ciclo.

Tabla |



Historia

El descubrimiento de
la insulina hace 75
anos (1921). Su
introduccion en
Mallorca (1923)

Matias Tomas Salva (*)

La diabetes, como enfermedad, forma
parte de la naturaleza humana vy, a la luz
de los ultimos avances en genética huma-
na, probablemente su existencia se remon-
te a los mismos origenes del hombre.

La busqueda de un tratamiento efctivo
fue paralelo al del conocimiento de la
enfermedad. Joseph von Merin y Oskar
Minkowski, farmacélogo e internista ale-
manes, llegaron en 1889 al convencimien-
to de que la diabetes era debida a una
falta de secrecion interna de los islotes de
Langerhans del pancreas. No seria hasta
tres décadas mas tarde, durante el verano
de 1921, que el médico Frederick Grant
Banting (1891-1941) y el estudiante Char-
les Herbert Best 81899-1978 investigan-
do en el laboratorio de John James Ri-
chard Mac Leod (1876-1935), director a
la sazén del Instituto Fisiolégico de To-
ronto (Canadad), lograron aislar la insulina.

Los excelentes resultados que obtuvie-
ron los dieron a conocer en la American
Society of Phisiology el 12 de diciembre
de 1921.

A finales de 1923 comenzaria en Ale-
mania la produccién industrial de insulina,
que llegé a Espafna en octubre de 1923

(*)Académico electo.
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cuando el pediatra catalan Rosend Carras-
co i Formiguera administré la primera dosis
terapéutica de insulina a un nifio diabético
barcelonés.

La colegiacién balear tuvo temprano
conocimiento del trascendental conoci-
miento al reproducir el Boletin del Colegio
Provincial de Médicos de Baleares de
febrero de 1924 un articulo tomado por
Rioja Médica del Journal des Practiciens
de noviembre de 1923 titulado “;Qué hay
de la insulina?”.

Dos meses mas tarde, en abril de 1924,
el citado boletin colegial publicé un traba-
jo sobre el tema “Tratamiento de la diabe-
tes por la insulina. Recopilaciéon” firmado
por el médico Pedro Giménez Oliveros,
en el que daba cuenta de que en el vera-
no de 1923, durante una estancia en Paris,
habia trabado amistad con el doctor Gle-
nard, que a su vez le presnté al doctor
Harrinson, aistente en Canada a los expe-
rimentos de Frederick G. Banting. Comen-
taba a continuaciéon cémo le habia conta-
giado su entusiasmo por la descripcién de
sus vivencias y, gracias a ellas, habia
tratado ya algun caso y formado criterio.
Dice después:”’Nosotros tenemos muestras
de la insulina preparada por la industria
Eli Lilly de Indianapolis, producto muy
purificado que luego de haber tenido la
aprobacion de los investigadores de To-
ronto, ha sido empleado por los doctores
F.G. Banting, W.R. Campbell, A.A. Flet-
cher, etc. y sometido a experimentacion
por un grupo de especialistas en diabetes
de los Estados Unidos, con resultados
altamente satisfactorios y de composicion
uniforme, no dando enturbimiento por ebu-
llicién ni en presencia de cloruro sédico ni
de &cido acético”.

Para el doctor Giménez el maximo
inconveniente de la insulina era su eleva-
do precio. Ademas de la insulina america-
na fabricada por Eli Lilly, daba a conocer
la existencia de la insulina inglesa Allen y
Amburys, de las francesas de Choay, Byla,
Roussel (denominada Insulil) y la de Blum



de Estrasburgo y, en Espafa, de la Bas-
cunana y la de Gonzales Suarez, de Bar-
celona.

A continuacion explica que es y como
se realiza la titulacion de la insulina,
describe su valor terapéutico y la accion
fisiolégica de la hormona, su accién cura-
tiva, el régimen alimentario complementa-
rio a indicar y el modo como debe realizar-
se un efectivo tratamiento de la diabetes
por la insulina. “Generalmente, en los
casos que ahora tratamos (leves) una
dosis de 3 a 6 unidades de Lilly, repetidas
tres veces al dia, han sido suficientes para
obtener claros efectos favorables en indi-
viduos adultos y de peso regular”.; pasaba
luego a describir qué hacer en caso de
urgencia por coma diabético: “en algunos
casos hemos inyectado inmediatamente de
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15 a 20 unidades y luego, basados en las
pruebas de la orina para determinar la glu-
cosa y la acetona, se han inyectado de 8
a 15 (nuevas) que se han continuado ad-
ministrando cada dos o tres horas guiados
por los analisis y sintomas y si se llega a
la remisién de éstos y el paciente va
mejorando se aumenta el intérvalo de las
inyecciones”.

Otro de los introductores de la insulina
en Mallorca fué el médico Bartolomé
Vanrell Camps, que dedic6é al tema “La
insulina en la diabetes” su discurso en la
Real Académia de Medicina, pronunciado
el 20 de julio de 1924. Hizo entonces una
exposicién detallada de la fisiopatologia
de la diabetes, de la patogenia y de la
clinica, del tratamiento insulinico iniciado
a finales de 1923 (24 de noviembre).



Ensayo

Bioquimica del amor

José M? Rodriguez Tejerina

...ce rouge soleil que I'on
nomme l'amour

Baudelaire

El amor, ironiza Voltaire, “es un cafna-
mazo de la naturaleza bordado por la
imaginacion”.

La erdtica de Socrates.

Desde la erdtica, la erotikd, las inquie-
tantes “cosas del amor” de Sacrates,
pasando por la romantica tesis de la “cris-
talizacion” de Stendhal y los luminosos en-
sayos de Ortega, hasta llegar a las recien-
tes teorias hormonales y quimicas de
Fisher, mucho se ha divagado y escrito
sobre el fenémeno social, histérico ‘intimo
del amor. Esa “elaboracién intelectual del
instinto sexual”, al decir de Camilo José
Cela.

Porque el amor entre los humanos, la
bella mascara del deseo amoroso, tiene
mucho de esperanza y de mito; atribuye al
ser amado perfecciones que, seguramen-
te, no posee. Asi como la rama desnuda
de un vulgar arbusto, arrojada a una mina
de sal, aparece segun Stendhal, al si-
guiente dia ornada de vistosos cristales.

Platén, hace unos venticinco siglos,
dejé dicho que,”’el amor es un anhelo de
engendrar en la belleza”, en la perfeccion.
Y la perfeccién no existe nunca, es nues-
tra imaginacién quien la inventa.

El amor, por tanto, seria una ficcién, un
error que, un dia mas o menos lejano,
tiende a desvanecerse y, a manera de un
mal despertar, deja atras los suefos y nos
condena a una melancolia de convalecien-
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tes. Queda en el recuerdo la efimera ilu-
sién. El deseo amoroso es una pregunta
cuya respuesta, afirma Cernuda, “nadie
sabe”.

Henri Beyle, Stendhal, se fabricé a si
mismo, a lo largo de su agitada vida afec-
tiva, sucesivos enamoramientos; irreales,
poco o nada correspondidos por unas
mujeres idealizadas por la apasionada fan-
tasia del escritor. Stendhal,”un adicto al
idilio”, no fue, sin embargo, capaz de
inspirar un verdadero amor a ninguna de
sus sucesivas amantes. Tal vez por su
aspecto fisico, al parecer era poco agra-
ciado. Pero Chateaubriand, de menguada
estatura y jorobado, si supo, en cambio,
provocar fervientes amores en féminas
bellisimas, cual la marquesa Custine. Es
el misterio de la atracciéon sexual. Del mag-
netismo fatal que proyectan algunos
hombres, irresistiblemente, en el corazén
de las mujeres. Que son ellas, al fin y al
cabo, quienes hacen el amor a don Juan.
Galan muy favorecido fisicamente, mas
inmaduro mentalmente, de “indecisa varo-
nia”, como lo define Maranén.

Establece Stendhal cuatro clases de
amor; el amor pasion, el amor placer, el
amor fisico; el amor vanidad, muy frecuen-
te éste Ultimo en personas que pretenden
lucir, mas que poseer, a la mujer de moda,
al hombre famoso, y tanto se asemeja al
amor imaginario. El amor pasion, por el
contrario, es raro. Sélo con el suicidio de
los amantes puede certificarse. Romeo y
Julieta, el gendarme de Cento, son dos
parejas humanas representativas.

La lista de las distintas clases de
amores, es infinita. Citemos los amores
platénicos, griegos, religiosos, misticos,
romanticos; el amor libre... Y si separa-
mos el amor de la sensualidad, considere-
mos el amor a Dios, a la Patria, a la gloria,
a los hijos, a la familia, al trabajo.

Pero el mismo utépico Stendhal reco-
noce que, el amor en cualesquiera de sus
categorias, en sus multiples matices, tien-
de a difuminarse después de un tiempo, a
cambiar de sujeto, de objetivo. El amor,



admite, “es como una fiebre que llega y se
va con total independencia de la volun-
tad”.

Al amor se arriba tras el enamoramien-
to, el limerence, la atracciéon amorosa;
cuando se “excita en uno la pasién del
amor”. El enamoramiento, opina peyorati-
vo Ortega y Gasset, se diferencia del amor
propiamente dicho; es una angostura
mental, una angina psiquica; “un estado
inferior del espiritu, una especie de imbe-
cilidad transitoria”. Seria una suerte de
“encantamiento”, al que sucumben con
idénticos sintomas, pobres y ricos, sabios
e ignorantes, aristécratas y plebeyos. No
por los mismos motivos, sino por esa ya
referida extrana preferencia erética, esa
aparentemente ildgica resonancia afecti-
va. Condicionada por el “mapa del amor”
y muy variados factores culturales. El
enamoramiento tiene mucho de autohip-
notismo, de éxtasis, ec—tasis, salirse de
uno mismo; de delirio mistico. Misticos y
enamorados emplean idénticos vocablos.
Eréticos los primeros, religiosos los segun-
dos. Llama Platén al enamoramiento una
“mania divina”. El amante dice a su ama-
da, “mi diosa”, y afirma estar “en el cielo”
junto a ella. Para el enamorado solamente
existe en el mundo el ser querido. Dios,
metafisicamente; y, si nos referimos a un
mistico, Nuestro Sehor Jesucristo. La
mujer deseada, si de un hombre se trata-
ra. Luz uUnica que no permite atisbar el
mundo que la rodea. Todo lo demas es
oscuridad, silencio, vacio. Varias definicio-
nes lo atestiguan: “el silente desierto de
Dios”, Eckhart; "la noche oscura del alma”,
“la soledad sonora”, de san Juan de la
Cruz. Es, “la ceguera del amor”.

Anatomia del amor

Helen Fisher, una antropéloga nortea-
mericana, ha llegado a la conclusién de
que la monogamia, el amor con una sola
hembra, es antinatural en las especies
animales, la humana entre ellas. E intenta
demostrar su tesis en un libro, Anatomy of
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love, que alcanz6 hace unos pocos afnos
un gran éxito de venta en los EE.UU. y
acaba de publicarse ahora traducido al
castellano.

Dos lustros de su vida cientifica ha
dedicado la investigadora yanqui a estu-
diar estas hipétesis. Sus arriesgadas con-
clusiones hacen dudar sobre antiguas
normas sociales. Afirma la doctora que,
los impulsos hormonales y quimicos (*) que
llegan al cerebro y desazonan el equilibrio
de las neuronas y dan lugar al enamora-
miento, a la convivencia amorosa, no
duran, a lo sumo, mas de dos o tres anos.
Luego el varén desea emprender nuevas
aventuras eroticas.

El 97% de los mamiferos machos se
aleja de su pareja apenas realizado el
apareamiento.Unicamente el hombre civi-
lizado permanece junto a la mujer poseida
un cierto tiempo. Pero lo normal, afirma
categérica la sefiora Fisher, seria que la
abandonara también en seguida, y se fuera
a buscar otras companeras sexuales. Que
practicara , en fin, la poligamia o polige-
nia, el hacer el amor a varias mujeres a la
vez o escalonadamente. La poligamia es
mas frecuente que la poliandria, la mujer
que se entrega simultaneamente a dos
varones. Tal vez porque el hombre es
fundamentalmente un ser lujurioso, que
desea mas que ama, mientras que la mujer
es substancialmente amorosa, ama mas
que desea. Asi lo afirmaba Michelet en su
libro, El amor.

En el mundo actual, entre los huma-
nos, es mayoritaria la monogamia, refren-
dada por muy arraigadas normas sociales
y religiosas. Saben los bidlogos que, la

(*)Principalmente la feniletilamina o FEA, una
anfetamina que inundaria, como una marea
bioldgica, las neuronas del sistema limbico del
cerebro. También serian responsables otras
sustancias quimicas; la norapinefrina, la dopa-
mina y la serotonina. Todas ellas producen exal-
tacion, alegria, euforia, insomnio; los enamora-
dos ademas, sufren distracciones, aparecen
atolondrados, optimistas, sociables; llenos de
vida.



poligamia es harto frecuente entre los
gansos, las focas, los animales con pezu-
nas, las aves; las rijosas gallinaceas.

En los humanos el régimen familiar que
permite al marido tener pluralidad de
esposas es costumbre habitual de los
pueblos antiguos y de las civilizaciones
denominadas salvajes. En el Ring—Veda
se establece que los hindles pueden tener
varias esposas. Los griegos y romanos
recurrian con asiuidad al concubinato. Los
judios, luteranos, anabaptistas, mormones,
practicaron, o practican aun la poligamia.
No digamos los musulmanes cuya religion
fomenta que los poderosos mantengan
harenes en los que languidecen las muje-
res “desenchantés” que describiera Pierre
Loti. En los pueblos primitivos, los djur por
ejemplo, del Africa Oriental, el hombre se
casa con sucesivas mujeres con el correr
de los afos. En Australia, segun el princi-
pio pirauro, el viajero que se detiene en
un lugar tiene derecho a tomar esposa
mientras dura su estancia. Los yacutas
practican asi una suerte de poligamia iti-
nerante. En nuestro mundo occidental,
oficialmente monégamo, existe de hecho
una tacita poligamia, como la de los divor-
ciados que vuelven a casarse una y otra
vez; mas de veinte veces un conocido
ciudadano norteamericano. Y, el adulterio
consentido por mujeres progresistas;
Jaqueline Kennedy y otras sofisticadas
defensoras del matrimonio open, que tole-
raban, indiferentes, el hecho de que el
hombre, como escribié Stendhal y repitio
Cajal, es poligamo por naturaleza y, el
matrimonio mondgamo, “una institucion
contra natura”.

Es indudable que la Iglesia Catdlica en
sus origenes condend el placer sexual, lo
consideré altamente pecaminoso. El amor
es ajeno a la problematica cristiana del
matrimonio, sacramento indisoluble, distin-
to a la fornicacién, a la busqueda del goce
sensual y cuya unica finalidad es la pro-
creacién.

El placer carnal, predica san Agustin,
es una fuerza intrinsecamente mala, que
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no puede ser expulsada totalmente por el
bautismo. El acto conyugal sélo es legiti-
mo si tiene por objeto la conservacion de
la especie. Doctrina que no nace del libe-
ral Antiguo Testamento. San Pablo conde-
na los “pecados contra natura” y, entre
ellos, el homosexualismo; define el matri-
monio como un remedio contra la concu-
piscencia, un contrato entre el cuerpo de
una mujer y el de un hombre. Simbolo de
la unién de Cristo con la Iglesia.

Pronto, sin embargo, los primeros tex-
tos cristianos van a justipreciar excesiva-
mente la castidad, la virginidad. Jesus no
estaba casado. Sus padres, José y Maria
nunca mantuvieron relaciones sexuales.
Habla Mateo de los eunucos voluntarios.
Los gnésicos buscan en la castracién la
panacea para combatir los embates de la
concupiscencia. Existen, todavia, entre
nosotros, matrimonios “blancos”, que
abominan del placer sexual. Matrimonios
sumamente religiosos en los que el mari-
do jamas ha visto desnuda a la esposa y
cohabita con ella a través de un orificio
circular hecho en la sabana, y que tienen
muchos hijos. Hasta hace pocos ahos era
loable practica también en Espana guar-
dar cuarenta dias de absoluta castidad
después de contraidas las nupcias.

Desde relativamente un escaso tiem-
po, la Iglesia no abandond, al fin, la doc-
trina estoico—cistiana del amor emascula-
do. Se olvid6 de su anatema contra la
busqueda del placer carnal dentro del
matrimonio, que era considerada una for-
ma de adulterio.

En 1964 el Concilio Vaticano Il funda-
menta ya el matrimonio cristiano tanto en
el amor como en la procreacion.

La Iglesia del siglo XX, quizas, no hizo
sino intentar frenar la tendencia al amor
libre, difundida por Fourier, Owen, Cabet,
con sus experiencias comunitarias. A partir
de los estudios de Havelock Ellis y Freud
se habia defendido ademas que, el amor
es consecuencia del sexo y es imposible
disociarlo de él. EI enamoramiento surge
de las glandulas endocrinas y es un pro-



ceso de impronta sobre el psiquismo del
individuo en un momento biolégico ade-
cuado.

¢, Cuanto dura este proceso, ese esta-
do de “imbecilidad transitoria” definido por
Ortega?

Soélo dos o tres anos, piensa la doctora
Helen Fisher. Quien afade: los amores de
una duracién mayor se deben a no haber
alcanzado su plenitud, por inhibiciones
raciales u obligadas separaciones. La con-
vivencia, reitera, quizas equivocadamen-
te, apaga la llama del amor en un breve
plazo de tiempo.

La locura de amor del didlogo pleaténi-
co, es, sin duda alguna, efimera. Y la
doctora norteamericana ha podido, tal vez,
medir su anatomia.. Pero no la duracién
de los elementos espirituales que la acom-
pafnan; el carino, la ternura, la lealtad, el
ejercicio de la paternidad. Que otorgan al
amor humano una perspectiva inconme-
surable, casi milagrosa. Como piensan
Jules Michelet y José Tomas Monserrat,
el amor matrimonial puede durar toda la
vida, y auin aumentar con el paso del tiem-
po. Existe asimismo el amor a Dios, el
culto a la caridad, en muchas personas,
sentimiento que se prolonga hasta la muer-
te. Cabe también considerar el amor sin
sexo, y hasta el amor a pesar del desa-
mor.

La herida del amor de Renan, por otra
parte, puede llegar a ser una llaga dolo-
rosa, “que sangra toda la vida”, segun
Cajal.

El desamor

Hay que reconocer que el amor llama-
do verdadero, pleno, es un fenémeno nada
universal, por ser a un tiempo, biolégico y
espiritual. Complejo, que requiere intimi-
dad, recato, una elaboracién mental del
instinto genésico, una rara coalescencia
de quimica, hormonas y cultura. Es una
sofisticada creacion humana. Y, tantas
veces, solamente, un efimero espejismo.
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Seria muy frecuente, en cambio, en nues-
tra sociedad, el desamor, la falta de afec-
tos, el fracaso amoroso; las obligadas
separaciones, el infierno de los celos; la
irremediable pérdida de un ser querido.

El amor es una coyuntura vital miste-
riosa. Hasta la etimologia del vocablo que
lo designa es desconocida. No deriva del
amor—amoris de los romanos, si no de una
voz del voluptuoso lenguaje de los etrus-
cos, que aparecié6 en un poema de
Ibn—Azem, El collar de la paloma, en el
que se narra, sorprendentemente, la
vehemncia del amor homosexual. Como
hara Platén, afos mas tarde, al concebir,
Unicamente, el amor entre varones. En
Grecia y en Roma el amor era una activi-
dad exclusivamente masculina. Con la
llegada del cristianismo la mujer adquiere
la merecida categoria de madre y esposa.
Y, con los trovadores de la Baja Edad
Media y las obras literarias de El Dante y
Petrarca, se crea la teoria del amor platé-
nico.

Bocaccio y el Arcipreste de Hita seran
después decididos adalides del amor
sensual, que acepta toda suerte de mati-
ces eroticos. Descartes, por ejemplo, como
su primera refriega amorosa la mantuvo
con una mujer bizca, prefirié, a lo largo de
su existencia, yogar siempre, copular, con
féminas bisojas.

Otros hombres ilustres escogieron para
sus relaciones amorosas dispares muje-
res, bellas o feas, jévenes o maduras; ora
fatas ora narigudas, igual que Cleopatra.
Frigidas, tal la Pompadour, ardientes como
la emperatriz Josefina. Insubstanciales, fri-
volas, asi lady Hamilton. Es el ya referido
inexplicable milagro de la fascinacién
sexual, el misterio fascinans.

Es muy demostrativo un reciente expe-
rimento realizdo por el profesor Dausset.
Se colocan 100 ratas machos frente a otras
100 hembras. Se aparean entre si las que
poseen el fragmento H La del cromosoma_
6, diferente, las que, en cierto modo, se
complemntan. Nunca las de idénticas



caracteristicas genéticas. Seria la confir-
macién de la idea griega del amor entre
los complemntarios, que expuso Eryxima-
cos, el médico, en el Banquete dado por
Agatén.

Quizas al hombre le atraiga mucho mas
el sendero a recorrer hasta llegar a la
amada que la posesion de la misma. Ya lo
dijo Cervantes; “es mas divertido el cami-
no que la posada”. La escalera prohibida
que la alcoba acogedora.

Triste corolario del desamor, de la falta
de companfia sentimental, es la soledad.
Del cuerpo y del alma. Amortiguada en los
amores desdefados por la falaz impresion
de que, tras las amargas palabres de
rechazo, se esconde la sombra de una
.caricia. Contrarrestada por el deseo, que
se exacerba con la distancia, pues la
auténtica sensualidad humana es hija de
la lejania. Una mujer amada apasionada-
mente suele ser una princesse lointaine.
La infelicidad, en fin, patrimonio de la
soledad, aspira, de continuo, a ver arribar
la mitica esperanza del sefor Godot. El
herido por el desmor vive encerrado en su
propio corazén, ese “breve nido de venas
azules” sonado por Shelly. Huye del canto
enganoso de las sirenas, cree sélo en la
palabra hablada, no en la impresa. El
hombre que hace imprimir las palabras que
inventa, esconde el trémulo sonido de su
voz, sus mas oscuros secretos. El angus-
tiado por el mal del desamor gusta le
hablen con voz calida y que su interlocu-
tor gesticule con las manos, como un
mimo.

La terapéutica externa adecuada para
los aquejados del desamor acostumbra a
ser el contacto con la Naturaleza. Dejarse
acariciar los ojos. Asi lo recomienda un
hai-kai, un antiguo poema japonés; pei-
nandolos con la devota contemplacién del
campo, los arboles, las flores; de una
ribera que subraye el cauce rumoroso de
un rio. Y, por qué no, sintiendo la proximi-
dad lienta y ancestral del mar. Es fre-
cuente ver pasear, lentamente, por las
playas desiertas, al atardecer, las siluetas
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solitarias de hombres y mujeres que sue-
fnan con encontrar de nuevo un postrer
amor, antes de sumirse en el abismo de la
vejez.

La terapia interna la brinda la misma
naturaleza al generar endorfinas, los opia-
ceos de la mente, que atentan el dolory
dan sosiego a la ansiedad.

Los amores tardios

Los amores tardios es el titulo de una
novela de Pio Baroja. Su protagonista,
José Larranaga, es un viejo solterén. Se
enamora, perdidamente, de su joven pri-
ma Pepita. El romance acaba mal, como
era de presumir.

Los hombres mayores que han tenido
una vida amorosa intensa no se resignan
a pasar una senectud tranquila. La proxi-
midad de la Muerte les enardece. Pien-
san, en su agnosticismo, que la Vida se
resume en el vacio. Que el terrible secreto
de la existencia es su inutilidad. Tanatos
les acerca a Eros. Dante, Goethe, Victor
Hugo, murieron en plena actividad amoro-
sa, ya muy ancianos.

El viejo que consigue el amor de una
muchacha se siente triunfador. Rejuvene-
ce. Los dultimos destellos del deseo vy,
sobretodo la imaginacion, le hacen sentir-
se enamorado. Aunque frene su entusias-
mo el temor a un fracaso sexual. Y la
inquietud ante las criticas de la familia y
los amigos. Ellas invocan, en la entrega
pura, sin atisbos de intereses sociales o
econdémicos, el encuentro con el padre
perdido. Razén suprema de la gerontofilia
femenina. La mujer es un ser intermedio
entre un adolescente y un adulto. Muchas
jévenes lesbianas experimentan una es-
pecial fascinacién por personas mayores
del sexo contrario. La inclinacién de los
viejos por las jovenes, en algunos raros
casos, tiene, a su vez, veladas connota-
ciones homosexuales. Seria un retorno a
la indiferenciada sexualidad de la infan-
cia.



Entre las fantasias eréticas de rijosos
ancianos figuran las mayores aberracio-
nes sexuales (**). No sélo el homosexua-
lismo. También el incesto. El marqués de
Bradomin, en la Sonata de invierno de
Valle—Inclan, se siente atraido por un efebo
que habla latin y llama “padre” a su
amante, un viejo gigante rubio.

El marqués de Bradomin, “feo, catdlico
y sentimental”’, enamora luego a su propia
hija, la hermana Maximina. Quien llega a
sentir una atraccién pecaminosa por su
progenitor. Maximina aterrada se suicida.

Mas no siempre estos tardios amores
varoniles acaban tan mal. Recordemos a
Stefan Zweig, Maurice Maeterlink, Sergio
Voronof, Andrés Segovia, Rafael Alberti,
Camilo José Cela. Todos ellos tuvieron, y
aun tienen, ya provectos, amigas, o
esposas muy jévenes y fieles. En estos
casos, amén de conexiones con la imagen
paterna, existian fuertes pulsiones reve-
renciales hacia el escritor, el hombre de
Ciencia , el artista. El idolo. Una necesi-
dad servil de amor intelectual.

El hombre anciano célebre es mas
creador que el varén joven. Mas intere-
sante, no aburre durante el dia. Es gene-
roso de su cultura, de su palabra, de su
saber. No exige, por principio, fidelidad.
Unicamente lealtad, como Alberto Moravia
a Carmen Llera.

Pero a la larga, estos amores suelen
fracasar, de no morirse pronto el vejesto-
rio. El afecto del senil hace despertar en
su pareja dormidos impetus amorosos.
acrecentados por la progresiva decaden-
cia del compafiero sentimental. Este se
torna irritable, no se resigna a su papel
paternal, de maestro. Le indignan las
burlas de la opinién publica. Pese a su
altiva filosofia liberal cae en el infierno de

(**) Crudamente descritas por dos viejos y
sensuales escritores: Rafael Alberti y Camilo
José Cela. El primero en sus poemas de “Entre
el clavel y la espada” y el “Didlogo de Venus y
Priapo”. El segundo en una salaz poesia; “Reloj
de arena reloj de sol reloj de sangre”.
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los celos. Unos celos silenciosos, ribetea-
dos del miedo al ridiculo.

La liturgia del amor llega a cansar al
senecto. ademas, el derroche de su yo le
preocupa sobremanera.Ssurge en él un
instinto de conservacion. El egoismo, tan
contrario a la gratificante entrega amoro-
sa.

El viejo, y sabio, marqués de Brado-
min, se aleja prudentemente de su joven
querida, la apasionada Maria Antonieta.
Aunque este gesto implique despedirse del
amor. “Acaso para siempre”.

El incesto

La sucinta referencia anterior al drama-
tico amor pecaminoso que experimentd
Maximina, la hija del marqués de Brado-
min hacia su padre, nos induce a meditar
sobre el incesto, el patético problema
amoroso.

Hace algun tiempo se proyectaron, por
sendos canales de la televisién, dos peli-
culas en las que se plantea el eterno
fendmeno del amor carnal entre padres e
hijos.

Se titulaba el primero de estos films,
Amelia, mi hija, mi amor. Y, el segundo,
La muchacha de las bragas de oro. Ni que
decir tiene que la contemplaciéon de am-
bas cintas es desconcertante.

Ya en el Derecho Romano se conside-
raba al incesto el atentado mas grave que
pueden cometer contra la castidad indivi-
duos consnguineos de distinto sexo. Un
acto contrario a las leyes religiosas y que
no admite expiacién alguna.

Este horror al incesto es, sin embargo,
un sentimiento adquirido a lo largo de los
siglos por los humanos cuando, paulatina-
mente, van diferenciandose de los anima-
les. El hombre primitivo no sentia ain ese
horror. No habia entrado todavia en su
conciencia el componente moral que con-
diciona la espiritualidad de nuestra espe-
cie.



Frente al incesto se levanté un tabu
infranqueable. Que sélo los dioses osa-
ban burlar. Asi los faraones egipcios, reyes
y dioses a un tiempo.

Los Tolomeos se casaban entre her-
manos, cometiendo el mas intimo de los
incestos; el que une a dos seres de iden-
tica sangre. Cleopatra fue la ultima des-
cendiente de esa singular dinastia. Mujer
con tantas gracias y hechizos, al decir de
Plutarco, que era muy dificil resistirse a
sus encantos. Se demostraba en ella que,
la consanguinidad no da lugar, obligada-
mente, a personas con taras fisicas o
psiquicas. Si los progenitores gozan de
una salud genética perfecta.

No es cierto, tampoco, que la sangre
tenga horror de la sangre, como seguraba
Toplong. Las dilatadas separaciones, el
desconocimiento, por parte de los prota-
gonistas, de los lazos de consanguinidad
que les unen, hacen que el incesto no
parezca tal. Es el caso de La muchacha
de las bragas de oro, antes citada que,
como la novela de Juan Marsé que la
inspira, relata las relaciones sexuales entre
un viejo escritor falangista, Luys Forest, y
una procaz jovenzuela, Mariana. Ambos
ignoran el parentesco que les une. Creen,
simplemente, ser tio politico y sobrina.

Es la misma circustancia de la obra de
Beaumarchais, La mere coupable. Y,
remontandonos a tiempos mas lejanos, del
Edipo rey de Séfocles, la tragedia griega
por antonomasia, en la que tanto Edipo
como Yocasta desconocen el parentesco
que tienen entre si.

Una intensa actividad sexual, junto a
una desmesurada vanidad que les hace
creerse dioses, como los faraones, puede
también conducir a la practica, o al deseo,
de cometer incesto. Paulina Bonaparte dijo
a Fouché en cierta ocasién:—";Por qué no
vivimos en Egipto? Podriamos hacer como
los Tolomeos; me divorciaria y me casaria
con mi hermano Napoleén.”

No es siempre el padre el que seduce
a la hija. Otras veces es la hija la que se
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enamora del padre. Recordemos a sor
Maximina, la hija del marqués de Brado-
min, y a Mari-Jo hija de Georges Sime-
nén, también enamorada de su padre, y
que, asimismo, se suicido.

Maés raro es el incesto entre madre e
hijo. Rememoremos la obra de Cela, Mrs.
Cadwell habla con su hijo. Tal vez fuera el
caso de Freud a quien se le presentd un
dia su madre totalmente desnuda. Su
padre, ademas, segln parece, abusé
sexualmente de él, cuando nifo. Freud se
sintié incestuoso. Y, en Tdtem y Tabd,
llegéd a escribir unos conceptos de los
que anos después se arrepintié. Los jove-
nes matarian al padre, al viejo, para poder
disfrutar ellos, integramente, de los favo-
res de la madre. Y pasar asi de la obe-
diencia al remordimiento de saberse ase-
sinos de su propio progenitor. Este senti-
miento haria que surgiera en el subcon-
ciente un instinto de represién, de horror
al incesto.

Admitié pues Freud que existe entre los
humanos, mas o menos soterrada, una
inclinacién incestuosa, combatida desde
muy remotas épocas, por inperativos
expansionistas, sociales, morales, religio-
S0s.

En la segunda pelicula que comenta-
mos, Amelia, mi hija, mi amor, el padre
pasa de la ternura que siente por su hija
y del dermoerotismo al yacer juntos en
una tienda de campana, a la consumacién
del incesto. La solucién al problema que
nos brinda la pelicula es tipicamente
americana; una terapia de grupo con otros
matrimonios cuyos maridos han caido en
el mismo desafuero erdtico.

Hace unos lustros fui testigo de un caso
de incesto en un pueblo de Pontevedra.
Era el padre un zafio campesino. Habia
violado a dos de sus hijas.—"Eu las
hice—repetia en sus declaraciones— y eu
tenia derecho a desvirgarlas”. No estaba
arrepentido, se mostraba primitivamente
orgulloso. Consideraba su conducta 16gi-
ca, varonil, acorde con su sentido de la
propiedad. Se le hizo comprender, pacien-



temente, lo mostruoso de su comporta-
miento, el terrible pecado mortal que habia
cometido. Su mujer, a su lado, enlutada,
callaba, indiferente.

Una mahana encontraron al inculto
gallego ahorcado de los barrotes de su
celda.

El otro amor

El “otro amor” es el que, segun Fran-
cisco Porché, “no osa decir su nombre”: el
homosexualismo.

Hace ya muchos anos, una manana de
otofo, llegué a Estambul. En una cosmo-
polita libreria del barrio de Pera adquiri
varios libros y, entre ellos, uno de André
Gide titulado Corydon. En el exético esce-
nario de Soliman el Magnifico, cabe el
mismo Bésforo que tantas veces reflejara
la faz desencantada de Pierre Loti, com-
prendi la mentalidad de unos hombres que
so6lo tienen de tales la anatomia externa
pero cuya fisiologia y psiquismo los sepa-
ra por completo del comun sentir amoroso
de los varones normales.

Gide era, no hay que decirlo, un inver-
tido contumaz. Como quizas lo fuera
Shakespeare y lo fueron, sin duda alguna,
Platén y Oscar Wilde. Y, entre nosotros,
Jacinto Benavente y Federico Garcia Lor-
ca. Hasta hace unos lustros era éste un
tema tabu, que ni el mismo Ortega osaba
abordar. “Impera” decia, “todavia, en Es-
pana un filisteismo provincial tan estrecho
que no deja margen para hablar con ele-
vada claridad del sentimiento amoroso
griego”.

Sin embargo, escritores muy conocidos
habian discurrido valientemente acerca de
este amor descarriado. Asi Balzac en Vau-
trin y La muchacha de los ojos dorados y
Stefan Zweig, Sendas equivocadas, Cur-
zio Malaparte, La Piel, Peyrefitte, les
amitiés particulieres, El exilado de Capri,
Julien Graq, Le rivage des Syrtes...

También Marcel Proust analizé, magis-
tralmente, el sentir de los invertidos.Proust
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es el autor de La busqueda del tiempo
perdido, obra sumamente larga, morosa;
en la que se plantea la tesis de que el
Tiempo todo lo diluye. Pasa lo que nos
rodea, se transforman, por el Tiempo,
nuestros cuerpos, nuestros pensamientos.
Huyen los instantes; los seres humanos
son arrastrados de continuo por la corrien-
te de los dias. El tiempo destruye. El re-
cuerdo conserva. Con su minuciosidad ca-
racteristica analiza Proust los sentimien-
tos mas recatados de los uranistas vy
sefala que, mientras unos se esconden
de la sociedad y colmados de remordimien-
tos, ardiendo en deseos, se refugian en
su soledad, otros, por el contrario, se obs-
tinan en defender la legitimidad del “tercer
sexo”.

Los grandes amantes, hetero u homo-
sexuales, que arrojan por la borda toda su
vida social, familiar y metafisica, que es-
tan siempre en inminente peligro de es-
candalo, son parecidos, espiritualmente, al
personaje ‘de Jean Lateguy, el “taipan”
Boisfeuras, cuando propugna: “El verda-
dero placer tiene que ser doloroso y envi-
lecedor. Debes rozar lo prohibido y lo
censurado. Cuando haces la guerra, te
juegas la vida. Cuando haces el amor
tienes que arriesgar tu alma”.

Algunas veces, como en el caso de
Rimbaud el gran amor de Verlaine y a
quien éste peg6 un tiro, cabe invocar la
poca, la indiferenciada edad en que se
inician estos hombres en el trato extravia-
do:

On n'est pas sérieux quand on a
dix-sept ans...

Et qu'on a des tilleuls verts sur la pro-
menade...

Pero en la inmensa mayoria de las
ocasiones el homosexualismo verdadero,
primario, no adquirido o accidental, esta
tan imerso en las mas intimas estructuras
genéticas, corporales y animicas de sus
escogidos, que es tragicamente inevitable.
En nuestros liberales tiempos, los homo-
sexuales, los gays, los travesti, los transe-
xuales, forman parte , mas o menos acep-



tada, de la sociedad. Y, tanbién las lesbia-
nas “van saliendo de su armario” y son ya
casi admitidas como una particularidad
mas de la vida actual.

Ortega nos ensefia en un precioso en-
sayo, “Paisaje con una corza al fondo”,
que la eterna “corza” es lady Hamilton, la
frivola querida del almirante Nelson, bella
hembra que también practicaba el amor
séfico. La literatura refleja asimismo de
manera realista este descarrio, bioldgico
al parecer, del erotismo femenino. Escri-
bié Balzac el ya resefiado libro, La fille
aux yeux d’or, Diderot, La réligieuse; Mau-
passant, La femme de Paul; Willy y Colet-
te, Claudine; Alfred de Musset, Gamin{ani;
Verlaine, Parallelement, Beaudelaire, Epa-
ves... Presumimos que en este poema,
Epaves, Hipdlita,la mujer pasiva, exquisi-
tamente femenina, safista por vicio o
debilidad de caracter, es lady Hamilton. Y
la “ginandra”, la Delfina energica y domi-
nante, la en verdad invertida, la reina Maria
Carolina, que vierte en los oidos de Emma
los cantos elegiacos de la pasién lésbica:

Mes baisers son légers, comme ces
épheméres

qui caressent le soir les grands lacs
transparents...

La literatura, las obras escritas sobre
los invertidos de ambos sexos, nos reve-
lan la urdimbre de sus almas, atormenta-
das o cinicas, muchas veces brillantes, tal
vez perversas. Siempre complejas. Mar-
cadas por el estigma de pretender un amor
casi siempre prohibido e infecundo. A
veces, no obstante, en la Grecia Antigua,
existieron felices parejas; Epaminondas y
sus jévenes soldados; Aquiles y Petrocleo,
Tereo y Pirites, Orestes y Pylade; Plutar-
co, Socrates; Platon, con sus bellos efe-
bos.

Eros y Tanatos

Decia el inolvidable Sigmund Freud que
la existencia humana gira en torno a dos
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impetuosas pulsiones; el Amor y la Muer-
te. Que estan encontraposicién; Erosy Ta-
natos. Eros es el Dios del Amor. Tanatos,
un vocablo griego, designa a la Muerte, a
un genio alado, hijo de la Noche y herma-
no gemelo del Suefo. Dos entes pues,
miticos, invocados de continuo por el
Psicoanalisis. Una oscura desviacion
amorosa sintetiza y auna ambas tenden-
cias; la necrofilia; de nekrds, cadaver y
philis, amistad, y el deseo erdtico.

Existen por doquier, en la crénica de
los sucesos cotidianos, en las paginas de
la Historia, patéticos testimonios de esta
aberracion sexual.

Jeffrey L. Dahmer era un mozo rubio,
bien parecido. Cuando tenia ocho anos ya
recortaba esquelas de nifos muertos y
asistia, silencioso, a sus funerales. Lue-
go, un dia, intenté desenterrar el cadaver
de uno de ellos, Jeffrey fue juzgado y
condenado en Milwakee, Wisconsin, alla
en los EE.UU. de América. Porque desde
1979 hasta 1991, habia matado, vilolado,
descuartizado, a quince muchachos de
cuerpos atractivos, homosexuales como él.
Estaba acusado de necrofilia, del irrefre-
nable deseo de poseer y destrozar des-
pués a los cadaveres de sus victimas. Rara
perversion sexual que practicaba, hace
cientos de anos, Periandrio, el tirano de
Corinto, uno de los siete sabios de Grecia.

Cabe distinguir una necrofilia monéga-
ma, pasional, mas explicable, dentro de
su monstruosidad. La de Calimaco de
Efeso, que se relata en las Actas de Leu-
cio. Calimaco se enamor6 locamente de
una bella cristiana, Drusila. No tuvieron
tiempo de contraer matrimonio. Drusila
fallecié, prematura, inesperadamente.
Calimaco la desentierra y posee. Cuando
se aleja del cementerio oye una voz leja-
na y misteriosa que le ordena: "Vuelve
dentro de nueve meses”. Y, Calimaco,
cumplido el plazo, vuelve. Y entre las
piernas descarnadas todavia entreabiertas
de su amada, descubre la calavera de un
nifo recién nacido.



También Edgar Allan Poe cohabité con
su esposa, Virginia Clemm cuando ésta
acababa de fallecer. Virginia era prima
suya, una mujer muy agraciada, joven y
tuberculosa.

Mas frecuente es la necrofilia simbdli-
ca. Una prostituta yace en un ataud ro-
deado de candelabros. su piel ha sido
blanqueada previamente con polvos, para
simular la palidez de la muerte. Sus car-
nes enfriadas con panos helados para que
parezcan extintas. Absolutamente inmévil
espera la acometida del perverso sexual
de turno. Que suele aparecer sigilosamen-
te, vestido de cura o fraile, musitando
extranas letanias.

Segun las crénicas, seguramente ca-
lumniosas, esta necrofilia simbdlica era
muy del agrado de nuestro rey Felipe 1V,
que acostumbraba a realizar tan macabros
rituales en el convento de San Placido, en
Madrid, célebre por sus monjas y confeso-
res adictos a las doctrinas de los “ilumina-

”

dos”.

Una variante de esta necrofilia sinmbo-
lica es la autonecrofilia. De la que era
conspicua intérprete la famosa actriz fran-
cesa Sarah Bernhardt. Quien gustaba de
hacer el amor dentro de un féretro, en una
suntuosa camara funeraria. Tal vez, mas
locos que ella eran sus amantes, que se
prestaban a tan funebre juego erético.

La necrofilia esencial, el pretender
obtener placer venéreo con verdaderos
cadaveres, tiene vertientes sadicas. Gilles
de Retz y Jacques Vacher, “El Destripa-
dor” fueron acusados de crimenes espan-
tosos. Luego de poseer a sus victimas,
las mordian y descuartizaban, en una
mezcla de vampirismo y antropofagia.

No suelen ser los necréfilos homose-
xuales, como Jeffrey L. Dahmer. Sino por
el contrario decididos heterosexuales. El
célebre sargento Bertrand desentierra y
mutila a una docena de cadaveres de
hombres y rabioso, desesperado, sélo
puede saciar su vehemente apetito sexual
cuando encuentra, al fin, a una muchacha
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quinceanera muerta. A la que colma de
caricias y abraza con tal frenesi que casi
la parte en dos.

Un caso de necrofilia poligama es el de
Christie, el asesino de Rillington Place, que
anestesiaba a sus victimas, unas mujeres
a las que estrangulaba y hacia coincidir su
muerte con el propio orgasmo.

Puede existir una necrofilia circunscri-
ta, asi el caso descrito por Brantome, de
una mujer enamorada que disecd los
6rganos genitales de su marido muerto y
los guardaba en un arca perfumada con
almizcle.

Existe, no debe silenciarse, una perni-
ciosa literatura necréfila. Recordemos el
diario intimo de Pierre Loti, el romantico,
sofisticado poeta galo,que deseaba ser
enterrado bajo el cuerpo sin vida de su
amada,”para que la descomposicién de su
cuerpo pase a través del mio”. Charles
Beaudelaire, a su vez, traductor de Edgar
Allan Poe, deja traslucir también su es-
condida necrofilia en varios poemas de Les
fleurs du mal; en “Une charogne” y en “Une
martyre”, por ejemplo. En el primero pa-
sea, “ce beau matin d’'été si doux”, con su
novia, la casquivana mulata Jeanne Du-
val, y se encuentra con el cadaver de una
mujer; putrefacto, maloliente. Beaudelaire
admira los gusanos que besan su vientre
y suena con “amours décomposés”. En el
segundo poema nos habla de una esplén-
dida fémina decapitada, “carne inerte y
complaciente, capaz de extinguir la imen-
sidad del deseo”.

La necrofilia de estos poetas malditos
es un canto a la fascinacién del horror.
Quieren procalmar una rebeldia contraria
a toda ley divina o humana. Son seres
perturbados, delirantes, con un impetuoso
apetito sexual, sadomasoquistas, antrop6-
fagos, que se vanaglorian de sus haza-
fnas. Como hizo Jeffrey L.Dalmer, y anta-
fo lo hiciera aquél enfermero del Hospital
del Rey de Madrid en los primeros tiem-
pos de nuestra posguerra, quien alardea-
ba también de haber desenterrado a
muchos cadaveres de pobres, emaciados,



tuberculosos. Hasta que fué descubierto
constituyé una pesadilla para los que
tenian algun pariente tisico muerte en ese
Hospital. Y, en nuestros dias, “el mendigo
asesino” de Madrid.

Todos, en alguna ocasién, hemos ren-
dido pleitesia, mas o menos efimera,
escondida o aparente, “a ce rouge soleil
que 'on nomme I'amour” que describié
Beaudelaire.

El amor, ese sol rojo; en cualquiera de
sus multiples destellos; los mas espiritua-
les y sublimes, los mas materialistas y aun
abyectos. “El Amor que”, reciprocamente,
“mueve al sol y a las demas estrellas”, dijo
en celebérrimos versos Dante Alighieri. Y
habia asegurado también, siglos mas
atrds, Parménides; y Hesiodo.

El primero de estos dos filésofos grie-
gos afirmaria: El creé el Amor, el mds
antiguo de todos los dioses. Y, Hesiodo, a
su vez:

Mucho antes de todas las cosas existio
el Caos,

después la Tierra espaciosa.

Y, el amor que es el mds hermoso de
todos los Inmortales.

“Es imprescindible que los seres ten-
gan una causa capaz de imprimir el movi-
miento y de dar enlace a las cosas”,
aconsejara Aristételes afos después.
Seria por tanto el Amor un Dios Supremo,
cosmogonico; Eros, responsable de los
origenes del mundo. Eros (Cupido), hijo
de Afrodita (Venus), un nifo alado que
dispara al azar flechas que hieren a los
hombres y originan en ellos locas ensona-
ciones, delirios de inmortalidad. Cupido,
Himeros, dios del deseo sesual. La mitolo-
gia que imaginara Aristéfanes en E/ Ban-
quete; en los tiempos mas remotos hubo
tres clases de humanos: unos, sélo hom-

bres. Otros, sélo mujeres. Y, los terceros,
hombres y mujeres a la vez, andréginos.
Todos ellos dobles; dos hombres pegados
entre si, dos mujeres también unidas; un
hombre y una mujer, en fin, fundidos.
Tenian pues cada una de estas parejas,
cuatro brazos, cuatro piernas, dos caras
en una misma cabeza. Engendraban a
sus semejantes igual que las cigarras,
dejando caer la semilla en tierra. Orgullo-
sos, pretendieron ascender al Olimpo.
Jupiter castigé su osadia; los partid, los
dividié en dos, y mandé que Apolo curara
sus heridas. Asi los andréginos pudieron
procrear normalmente, fué posible la reu-
nién sexual del macho con la hembra. Pero
los seres del mismo sexo, los doble
hombres y dobles mujeres, separados tan
cruelmente, anhelaron volver a sentirse
fundidos, como antafo. Era muy fuerte el
amor que habian experimentado el uno por
el otro; eran de la misma carne. Y surgie-
ron los deseos impetuosos, irreprimibles,
de los homosexuales y las lesbianas.

Habra que escribir algin dia, obede-
ciendo a Ortega, la Historia del Amor, con
sus visicitudes; altibajos, vacios, épocas
de exaltacion; acordes con la mayor o
menor proximidad, de distancia social,
entre ambos sexos.

Mas, los problemas del Amor son siem-
pre los mismos desde la mas lejana Anti-
gledad.

Varia, tal vez, la manera de resolver-
los, de justipreciarlos. Pero permanecen
idénticos en sus biolégicas, metafisicas
premisas. En su urdimbre, fascinante y
misteriosa.

o o o
jEres eterno, amor,
como la primavera!

sofiaba Juan Ramoén Jiménez.
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Companeros
desaparecidos

El Doctor Bartolomeé
Mestre Mestre

José M? Rodriguez Tejerina

Nuevamente este ano la Dama del Alba
se ha llevado a un muy querido y admira-
do miembro de nuestra Corporacién, el
doctor Bartolomé Mestre Mestre, psiquia-
tra eminente, escritor fecundo; inspirado
poeta.

Habia nacido el doctor Mestre en Fela-
nitx, Mallorca, el 15 de febrero de 1914,
cuando el comienzo de la Primera Guerra
Mundial. Realiz6 sus estudios primarios en
el Colegio de Padres Teatinos de su ciu-
dad natal y, mas tarde, el Bachillerato, ya
en Palma de Mallorca. Cursé la carrera de
Medicina en Barcelona y Valencia, licen-
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ciandose en 1935 y doctorandose en la
Ciudad Condal en 1978. Amplié sus cono-
cimientos también en Barcelona, inician-
dose en la especialidad de Psiquiatria.

Nuestra Guerra Civil constituy6 un tras-
cendente episodio en su biografia. Los
crueles avatares bélicos de los que fue
forzoso y asombrado testigo, quedarian
fielmente retratados, tiempo después, en
un libro autobiogafico, publicado en 1976,
¢La ultima palabra? Un texto clave para
conocer, y meditar, sobre el perfil psico-
patolégico de los protagonistas de la frati-
cida contienda en la Isla de Mallorca.

Soldado de Sanidad primero, alcanzdé
pronto el grado de alférez médico, siendo
condecorado con la medalla de campana,
dos cruces rojas y una blanca del Mérito
Militar.

Al finalizar la Guerra fue Jefe Clinico
de Neuropsiquiatria del Hospital Militar de
Palma, médico interno de guardia de la
Clinica Mental de Jésus un lustro, Centro
en el que llegaria a ser luego Director
durante muchos anos, asi como asimismo
Director, por oposicion, del Instituto Pro-
vincial de Psicologia Aplicada y Psicotera-
pia de Palma de Mallorca.

En 1945 fundé la Clinica Mental que
lleva su nombre, la primera de caracter
privado dedicada a los enfermos psiquia-
tricos en la Isla.

Presidente Honorario de la Sociedad de
Psiquiatria del Mediterraneo, Vicepresiden-
te de la Liga Espafola de Higiene Mental,
es autor de numerosisimos trabajos cien-
tificos, entre los que destacan los dedica-
dos al electroshock, las paralisis cerebra-
les infantiles, la esquizofrenia, las epilep-
sias, los delirios, las drogas antidepresi-
vas, los celos; don Juan, Hamlet, Otelo. Y
de obras literarias tan importantes como
La Muerte y el Amor, 1952, Sempre en la
mateixa dncora, 1961, La palabra de los
muertos, 1965, Parla Ofelia, 1967, Un
médico se asoma al abismo, 1974, Parai-
so en llamas, 1975, Llibre de familia,
1984...



En 1978 publica, Patografia de Ramon
Llull, su tesis doctoral, por la que obtuvo
en Barcelona la calificaciéon de sobresa-
liente cum laude. En esta obra proclama
Mestre la genialidad del fild6sofo mallorquin
y le atribuye una conducta que oscila entre
periodos de introversion y de extraversion,
matizados por unos rasgos paranoicos que
culminan, alrededor de los sesenta afnos,
en una fuerte depresién involutiva, con
sintomas de ansiedad y alucinaciones,
auditivas y visuales.

En 1985 dara a la imprenta Raymun-
dus, la vida novelada del célebre beato
mallorquin.

En colaboracién con el doctor Tomas
Monserrat publicé en 1975, otro libro
importante, Ritmos bioldgicos, y, en el |l
Congreso Nacional de Reales Academias
de Medicina y Cirugia celebrado en Palma
en 1981, presenté el ensayo, La creacion
y el descubrimiento en Medicina. Pues en
1966 Mestre habia ingresado como Aca-
démico Numerario de La Real Academia
de Medicina y Cirugia de Palma de Mallor-
ca, con un discurso titulado, La Psiquia-
tria, ciencia y mito. En nuestra Corpora-
cion, de la que fue durante algun tiempo
Vicepresidente, pronuncié los discursos in-
augurales de curso del ano 1967, Anota-
ciones par una patografia de Ramon Llull
y, Memorias de un psiquiatra, en 1983.
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Seria harto prolijo citar cumplidamente
la novedosa contribucién del doctor Mes-
tre a la terapéutica psiquiatrica; recorde-
mos, de pasada, sus tratamientos de
choque con insulina, cardiazol y electros-
hock y el empleo del plasmodium de la
fiebre cuartana en el tratamiento de la
paralisis general progresiva de etiologia
sifilitica, asi como las pautas que preconi-
zaba de la medicacién ansiolitica y antide-
presiva.

Profesor Asociado de Psiquiatria de la
Universidad de Barcelona, su obra, tanto
cientifica como literaria, de historiador y
de poeta, es ingente y memorable.

Su muy precaria salud no le impidi6 ser
un hombre lleno de vitalidad y optimismo,
de grandes inquietudes artisticas.

Su aparente escepticismo escondia, sin
embargo, una profunda fé religiosa, que
se pone de manifiesto en los versos que
figuran en sus esquelas mortuorias:

Cuando tengas que juzgarme, Senor,
arrancame el barro

y permite que me quede solitario en Tu
presencia.

Permiteme que Te diga los hitos de mi
historia

y juzgame después, Sefor, como Tu
creas.



Noticias

Mesa redonda

El dia 5 de noviembre se celebré una
mesa redonda sobre el tema, E/ paciente
oncoldgico incurable. Actué de moderador
el doctor José M? Rodriguez Tejerina y, de
unico ponente el doctor Manuel Tomas.

Intervinieron, brillantemente, muchos de
los académicos numerarios asistentes al
acto, que alcanzé una alta calidad huma-
na y cientifica.
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Nuevo académico

El pasado dia 5 de diciembre, tuvo lugar
la solemne recepcién en nuestra acade-
mia del Muy ilustre Sr. Dr. Ferran Tolosa
i Cabani. En el escenario, magnifico, del
Salén de Actos de la actual sede de la
Academia, el nuevo academico numera-
rio, ante un nutrido y selecto auditorio, ley6
su discurso de ingreso, que tituld, La veu
com a mitja de comunicacié humana.

Le contest6 el Excmo. Sr. Dr. Josep
Tomas Monserrat, Presidente de la Cor-
poracién, quien le impuso a continuacién
la medalla reglamentaria y le entregé el
correspondiente diploma.
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Nota:

Se ruega a todos los médicos residentes en la Comunidad Auténoma de Baleares
que deseen recibir en lo sucesivo esta revista (aunque ya la reciban ahora), nos
comuniquen urgentemente, por escrito, su voluntad de continuar recibiéndola, mandan-
donos su direccién actual a la Redacciéon de MEDICINA BALEAR, calle Campaner n®
4, bajos - 07003 Palma de Mallorca.

Normas de publicacion de trabajos en la
revista “Medicina Balear”

1.- La revista Medicina Balear se publica cuatrimestralmente. Es el 6rgano de
expresion de la Real Academia de Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca. Cuenta
con la colaboraciéon de la Conselleria de Sanidad del Gobierno de la Comunidad
Autéonoma de las Islas Baleares.

2.- El ambito tematico de la revista se estructura en varias secciones: Editorial,
Originales, Revisiones, Casos clinicos, Historia, Humanidades, Companeros desapare-
cidos, Noticias.

3.- Los trabajos que opten a su publicacion deberan ser inéditos y tendran una
extension maxima de quince paginas, de treinta lineas y setenta espacios. En la
primera pagina, en su cabecera, figurara el nombre o nombres, del autor, su direccion,
destino, titulacién. Y el titulo del trabajo y seccién a la que se destina. Se enviaran
tres fotocopias, que no seran devueltas, y el original quedara en poder del autor.

4.- Los trabajos pueden ser redactados en espanol o catalan por cuantos médicos,
sanitarios, facultativos de Ciencias Afines, lo deseen. La Bibliografia, debidamente
numerada en el interior del texto, serd ordenada, de acuerdo con estas cifras, al final
del trabajo. Se incluira iconografia, preferentemente en blanco y negro, relacionada con
el tema del trabajo.

5.- Los trabajos seran leidos por el Comité Cientifico de la revista, que decidira
sobre su posible publicacién. El Secretario de Redaccién de la revista informara, a su
debido tiempo, a los autores del resultado de la seleccién.

6.- Los trabajos seran enviados por correo, no certificado, a la siguiente direccion:
Real Academia de Medicina y Cirugia de Palma de Malilorca
Revista “Medicina Balear”
Calle Campaner n® 4, bajos - 07001 Palma de Mallorca
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Programa de Premios para el Curso 1997

La Real Academia de Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca, abre Concurso para
conceder, durante el ano 1996, el PREMIO DE ESTA REAL ACADEMIA, de TITULO
DE ACADEMICO CORRESPONDIENTE y ciento cincuenta mil pesetas, al autor del
mejor trabajo presentado sobre un tema de MEDICINA EN CUALQUIERA DE SUS
VERTIENTES.

Bases

1.2 Los aspirantes a los premios deberan remitir sus trabajos antes del 1 de noviem-
bre del afo en curso, en sobre cerrado y lacrado, en cuya parte exterior se escribira
el titulo y el lema del mismo. En sobre aparte, cerrado y lacrado, ird en su interior una
cuartilla con el nombre, apellidos, residencia, domicilio y titulo profesional del aspirante
y en su exterior figurara el lema del trabajo.

2.2 Los trabajos se presentaran en cuadruplicado ejemplar, mecanografiados a
dos espacios por un solo lado y en lengua castellana o catalana. Seran inéditos vy
deberan remitirse a la Secretaria General de esta corporacion (Calle Campaner, 4
bajos - 07003 Palma de Mallorca).

3.2 A estos premios podran concursar Doctores o Licenciados en Medicina y Cirugia
o en Ciencias Afines.

4.2 La extensién de estos trabajos sera de un minimo de veinte folios y un maximo
de cincuenta, incluyendo las ilustraciones.

5.2 En caso de que un trabajo premiado fuera de mas de un autor, el Titulo de
Académico Correspondiente, sélo serd otorgado obligatoriamente al primer firmante.

6.2 Los premios no podran dividirse. Esta Real Academia podra ademas conceder
un accésit, consistente en el Titulo de Académico Correspondiente, a los autores de
aquellos trabajos que crea merecedores de tal distincion.

7.2 Los trabajos premiados en este concurso, seran propiedad de nuestra Corpora-
cién y podran ser publicados en nuestra revista “Medicina Balear”, completos o resu-
midos.

8.2 El resultado de este concurso serd dado a conocer por la prensa local. Igual-
mente serd comunicado oficialmente a los autores premiados, cuya entrega tendra
lugar en la solemne sesién inaugural del préximo Curso Académico de 1998.

9.2 La interpretacion de estas bases serd exclusiva de esta Real Academia y su fallo
inapelable.

Palma de Mallorca, 23 de enero de 1997.

El Secretario General Perpetuo: . El Presidente:
Santiago Forteza Forteza José Tomas Monserrat

187



Fe de erratas

Esta revista ha venido publicando una
serie de articulos sobre el Cancer y la
Enfermedad Oncoldgica que se iniciaron
en una revision en el volumen 10 n? 4,
bajo el titulo , “La lucha contra el Cancer
en Mallorca”, firmada por el Dr. José M?
Rodriguez Tejerina. Estos articulos se
pens6 debian constituir un volumen mono-
grafico, pero por diversas dificultades, han
visto la luz fragmentados en cuatro niime-
ros distintos, el ultimo de los cuales en el
presente namero, con el titulo, “Leucemia
aguda Linfoblastica (LAL), Leucemia Agu-
da no Linfoblastica (LANL). Revisién y
experiencia en el Hospital Son Dureta”,
firmado por el equipo de Hematologia de
dicho Hospital.

He aqui pues la causa de que, por un
involuntario error de paginacién, se modi-
ficara el orden e incluso se trastocara la
autoria de los articulos. Por ello, y junto
con nuestras disculpas, queremos dejar
con esta fe de erratas, cumplida constan-
cia de las referencias correctas. Que son
las siguientes:

Volumen 10 numero 4

TITULO: La lucha contra el cancer de
Mallorca

AUTOR: José M2 Rodriguez Tejerina
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Volumen 11 numero 1

TITULO: Enfermedad Minima Residual

AUTORES: Viader, C. (*), Mulet, J. M2,
(**), Martinez, N. (*), Soler, J. (**), Besal-
duch, J. (***), Bargay, J. (***), Duran, A.
(***), Morey, M. (***).

(*) Fundacién Balear Transplant

(**) INMUNOGEN Analisi cliniques

(***) Servei d’'Hematologia Hospital Son
Dureta.

Volumen 11 nuimero 2

TiITULO: Un nuevo anticuerpo mono-
clonal

AUTORES: Carosella, E. (*), Bennus-
san, A. (**), Gluckman, E. (*)

(*) Unite de Recherches sur la Biologie
des Cellules Souches

(**) Institut d’Hematologie, Centre
Haymen, Hospital St. Louis

Volumen 11 numero 3

TITULO: Leucemia aguda Linfoblastica
(LAL), Leucemia Aguda no Linfoblastica
(LANL)

AUTORES: Besalduch, J., Bargay, J.,
Duran, A., Morey, M.

Serveis d’Hematologia i Hemoterapia
Hospital Son Dureta
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