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Editorial

El VIl Congreso
Nacional de Reales
Academias de
Medicina

El pasado mes de octubre, durante los
dias 12, 13 y 14, se celebré en Santa Cruz
de Tenerife, el VIl Congreso Nacional de
las Reales Academias de Medicina.

Asistieron al mismo Juana Maria Ro-
man Pifana, Secretaria General Perpetua
de nuestra Corporacién, y José M? Rodri-
guez Tejerina, Presidente de la misma.

Quizas convenga recordar que el Il
Congreso Nacional de estas Instituciones,
las Reales Academias de Medicina de Es-
pana, tuvo lugar en 1981, en Palma de
Mallorca. El primero lo fue en La Corufa,
en 1978. El siguiente al nuestro, en 1985,
el lll, en Céadiz. El IV se celebré en Oviedo
en 1987. Y el V en Murcia, en 1988.

Tras un largo paréntesis de 11 afnos no
se celebro el VI Congreso, ahora en San-
tiago de Compostela, en setiembre de 1999.
La Real Academia de Palma de Mallorca
ha participado, activamente, en cinco de
ellos.

El préoximo, Deo volente, tendra lugar en
Zaragoza, el aho 2002, segun se acordé en
la ultima sesién del Consejo General de las
Reales Academias de Medicina. Se propu-
so se volviera a celebrar en Palma de Ma-
llorca, pero gandé por mayoria absoluta,
Zaragoza.

Las sesiones cientificas tuvieron cabida
en el suntuoso Hotel Mencey. Fue un apre-
tado ciclo de ininterrumpidas conferencias
que giraron en torno a tres ponencias: Es-
pana en Europa; la asistencia, la docencia
y la investigacion. La segunda acerca de
Consideraciones juridicas en el ambiente
médico, y la tercera, Calidad sanitaria.

69

En todas ellas proliferaron distintas co-
municaciones. Por ultimo tuvo lugar una
conferencia, Medicina e imputabilidad a
cargo del Fiscal General del Estado, Jesus
Cardenal Fernandez y otra, magistral, que
pronuncié el Ex-presidente de la UNESCO,
Federico Mayor Zaragoza, quien expuso el
tema, Salud a escala mundial; balance y
perspectivas en los albores del siglo XXI.

Estas sesiones se celebraron en la de-
nominada Sala Guezala del referido Hotel
Mencey, Sala presidida por un gran cuadro
de pescadores de éste pintor canario.

Por cierto, al leer su comunicacién nues-
tro Presidente se refirié a que, hace unos
cincuenta anos, al visitar Santa Cruz de
Tenerife, adquirié un boceto de este cua-
dro. Boceto que esta ahora en su despacho
de Palma. Recuerdo sentimental que mati-
z06 el estilo de su charla, Las Medicinas
populares, que traté de aunar, a pesar de
la distancia geografica, las Medicinas Anti-
guas de las Islas Canarias y las Islas Ba-
leares.

Muy importante fue la celebracién de la
Il Junta General de las Reales Academias
de Medicina de Espana. Consejo que pre-
side el doctor Guzman Ortuio, Presidente
de la Real Academia de Medicina de Mur-
cia. En esta Junta se clarific6 los cometidos
de la misma y se puntualizé la publicacién
de una Revista, comun, titulada, Ciencia
Médica, que dirigird el Profesor Reyes,
Presidente de la Real Academia de Galicia.

Se ratifico que se habia aprobado, al fin
por consenso de las trece Academias de
Distrito, el proyecto de los nuevos Estatu-
tos, excepto el consentimiento de la Acade-
mia de Barcelona.

El Instituto de Espana los redactara
definitivamente. Este Instituto nos ha con-
cedido un crédito de millén y medio de
pesetas para informatizar a nuestra Corpo-
racion.

La Real Academia Nacional de Medici-
na ha apoyado siempre estos proyectos del
Consejo General de las Reales Academias
de Medicina de Espana e incluso ha cedido



un despacho para su Presidente, el profe-
sor Ortuno.

Las Reales Academias de Medicina han
dejado de ser “unas torres de marfil”, como
lo fueron en el siglo XIX, un cenaculo de
vanidades. Todos los académicos deben
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trabajar ilusionadamente, y pretender, como
dijo Lain, ser “unos zahories del futuro”. Y,
las respectivas Academias, atalayas inte-
lectuales desde las que se avizore el por-
venir. Hay que marchar por delante de la
Historia, no detras de ella.



Premio

Enfermedad
metabolica 6sea
postrasplante

Federico Gilberto Hawkins Carranza
l.-Introduccion.

En los ultimos anos se viene observan-
do una disminucién significativa de la mor-
talidad de los pacientes sometidos a diver-
sos trasplantes cardiaco (TxC), hepatico
(TxH), renal, etc. (1,2). El trasplante cons-
tituye en la actualidad la Unica alternativa
de tratamiento de aquellos enfermos que
se encuentran en un estadio final de su
enfermedad cardiaca y/o hepatica. Esta
mayor supervivencia se debe fundamental-
mente al perfeccionamiento de las técnicas
quirdrgicas y a la introduccién de nuevos
farmacos inmunosupresores (3).

Las sustancias mas usadas en la actua-
lidad como inmunosupresoras son:

a) Azatioprina. Es un antimetabolito de-
rivado de una purina que inhibe la prolife-
racion de linfocitos. La dosis se ajusta se-
gun el peso del paciente y se disminuye en
caso de anemia, leucopenia o
trombocitopenia severa (4).

b) Los Glucocorticoides (G). Inhiben la
transcripcion genética para la citokinas con
una temprana afectacion de las respuestas
inmunes (5). Veremos en detalle su meca-
nismo de accion.

c) Ciclosporina. Reduce la produccion
de linfocinas por las células T. Se comien-
za la administracion perioperatoriamente.
Sus niveles plasmaticos se deben medir
frecuentemente para controlar la dosifica-
cion y debido a la frecuente interaccién con
otras drogas (6).

(*) Premio de la Real Academia de Medicina y
Cirugia de la Islas Baleares. Curso de 2000.
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Durante la década de los sesenta el
tratamiento inmunosupresor consistia en la
asociacion de azatioprina, corticosteroides
y globulinaantimiocito durante las primeras
semanas. La incorporacién de la Ciclos-
porina A ha supuesto un avance importan-
te en la terapia inmunosupresora permi-
tiendo aumentar la supervivencia de estos
enfermos. Desde 1985 la triple asociacion
Ciclosporina A, corticoides y azatioprina es
una de las mas utilizadas.

Al aumentar la supervivencia emergen
complicaciones propias del trasplante (7).
Entre otras, se viene llamando la atencién
sobre el desarrollo de una progresiva en-
fermedad o6sea, que ha sido observada
sobretodo en pacientes con trasplantes
hepatico, cardiaco y renal. Esto supone
una mayor frecuencia de fracturas atrauma-
ticas, colapso vertebral y osteonecrosis.
Sin embargo, la prevalencia de osteopenia
y la incidencia de fracturas y de osteone-
crosis no son bien conocidas.

En la ultima década se han desarrollado
técnicas que han hecho que el estudio de
la patologia del hueso en la clinica sea mas
asequible (8). Se ha limitado la biopsia
6sea como técnica cruenta, que no daba
informacién sobre el contenido mineral y
restringiéndola fundamentalmente al diag-
nostico de la osteomalacia. Las nuevas
técnicas mas utiles son las basadas en la
medicién de la masa ésea por densitometria,
que segun se ha podido demostrar presen-
tan una buena correlacién con la histomor-
fometria. Esta técnica puede ser repetida
para analizar la evoluciéon de la masa 6sea
con el tiempo y la efectividad de los diferen-
tes tratamientos. Ademas, el avance en el
estudio de los marcadores bioquimicos del
metabolismo 6seo ayuda al conocimiento
de las enfermedades metabdlicas 6seas.

Por otro lado, y también recientemente,
se estan introduciendo farmacos que pre-
vienen o disminuyen la pérdida ésea. Exis-
ten pocos trabajos que comparen la efecti-
vidad de diversos tipos de tratamientos
antiresortivos en el tratamiento de la pérdi-
da 6sea de la enfermedad metabdlica
postrasplante.



En el presente trabajo vamos a estudiar
preferentemente la enfermedad metabdlica
O6sea que se desarrolla en pacientes some-
tidos a TxH y cardiaco, analizando su fisio-
patologia y los resultados obtenidos con
diferentes farmacos antiresortivos en la
prevencién y tratamiento de la pérdida 6sea
que afectan la morbilidad y mortalidad futu-
ra de estos pacientes.

I.1.-Factores que predisponen a la
pérdida 6sea en los trasplantados.

El hueso del receptor de un trasplante
esta expuesto a numerosos factores poten-
cialmente dafinos, que pueden predispo-
ner a osteopenia. Por ello, estos pacientes
son susceptibles a desarrollar enfermedad
6sea después del trasplante correspondiente
(9). Entre los factores causantes de enfer-
medad 6sea debemos estudiar:

- Enfermedad previa al trasplante.

- Nutricién parenteral.

- Farmacos inmunosupresores

- Corticoides
- Ciclosporina y otros farmacos.

- Inmovilizacién.

Para comprender la fisiopatologia de la
osteopenia encontrada en el periodo
postrasplante es necesario analizar estos
factores.

I.1.A.-Enfermedades previas

La pérdida ésea es frecuente en el cur-
so de la enfermedad hepatica croénica, in-

dependiente de su causa (10). La prevalen-
cia varia segun la etiologia de la hepatopatia
del hueso estudiado y de la técnica utiliza-
da para el estudio.

Se ha descrito el desarrollo de osteopo-
rosis en el 10 al 55% de los pacientes (11),
12. La pérdida 6sea es mayor en el hueso
trabecular, que en el hueso cortical (12).

Las enfermedades hepaticas que mas
frecuentemente se han asociado a osteo-
penia son las de origen colestasico, espe-
cialmente la cirrosis biliar primaria (11, 12).
En dicha enfermedad, el rango de pérdida
O6sea es dos veces mayor que en sujetos
sanos. Otras enfermedades relacionadas
con el desarrollo de osteopenia han sido la
hepatopatia etilica, hepatitis crénica y
colangitis esclerosante. En el alcoholismo
el hueso esta sometido no solo a los facto-
res nocivos presentes en otras hepatopatias,
sino también a otros insultos (13). Entre
ellos se incluyen el alcohol per se, el hipo-
gonadismo, alteraciones nutricionales y trau-
matismos de repeticién. El hipogonadismo
y el incremento de los depdsitos de hierro,
los cuales empeoran la actividad del
osteoblasto, pueden ser los mecanismos
implicados en la menor formacién ésea
descrita en pacientes con hemocromatosis.

La disminucién de la masa ésea en la
enfermedad hepatica crénica incrementa el
riesgo de fractura, siendo este mayor que
en sujetos sanos. La incidencia de fractura
descrita varia entre el 13 al 35% (14,15).

La patogénesis de la pérdida ésea aso-

Terapias

Factores Hipogonadismo -esteroides

revios -diuréticos

= Enfermedad base o ohal 2l

Deficit Nutricionales
Trasplante \ / Enfermedad 6sea
de 6rganos / \ postrasplante
Factores Nutricién / \ TR
. CsA Esteroides Inmovilizacién
posteriores parenteral

Factores implicados en la pérdida dsea de la Enfermedad dsea postrasplante de érganos.



ciada a enfermedad hepatica crénica no es
del todo conocida. Los factores implicados
han sido la disminucién en la ingesta oral
del calcio, malnutricion, malabsorcion de
calcio y vitamina D, consumo excesivo de
alcohol, hipogonadismo y terapia corticoidea
asociada (16).

Inicialmente se postulé que la afecta-
cion del hueso en la enfermedad hepatica
era debida principalmente a la presencia
de osteomalacia, secundaria a la deficien-
cia de vitamina D y a la limitada exposicion
a los rayos solares. La deficiencia
intraluminal de sales biliares en el intestino
delgado originaria malabsorcion grasa y de
vitaminas liposolubles, como la vitamina D.
Pero los niveles séricos de calcio, fésforo y
25 OH vitamina D son normales en estos
enfermos (17).

En estudios histologicos recientes se ha
objetivado un predominio de la osteoporo-
sis, habiéndose descrito reduccion en la
formacion ésea, por disminucién en la ac-
tividad del osteoblasto mas que en su nu-
mero (18). Ademas, se ha sefalado un
incremento en la reabsorcién. Estos datos
explicarian los niveles bajos de osteocalcina,
proteina sintetizada por los osteoblastos,
encontrados en el suero de estos enfer-
mos.

1.1.B.-Nutriciéon parenteral.

En enfermos sometidos a nutricion
parenteral total durante largos periodos de
tiempo se ha descrito el desarrollo de
osteopenia (19). Esto ha sido confirmado
en estudios de densitometria dsea.

Las causa implicadas en la pérdida 6sea
son varias. Se ha senalado un aumento de
la eliminacion urinaria de calcio, que en la
mayoria de los pacientes excede a la dosis
de calcio infundida. EI mecanismo implica-
do no esta claro, aunque se ha relacionado
con el contenido de aminoacidos y de sodio
de la férmula (20).

Ademas, la administracion de vitamina
D y aluminio puede ejercer un efecto toxico
sobre el hueso. Disminuyen la formacion
de la matriz 6sea e interfieren en la mine-
ralizacion.

73

I.1.C.- Farmacos inmunosupresores.

El uso de glucocorticoides (G) y la
ciclosporina A ha disminuido la mortalidad
del enfermo trasplantado. Estos farmacos
se utilizan de forma crénica en los primeros
meses después del trasplante. Sus dosis
se aumentan en los episodios de rechazo
del érgano trasplantado. Ambas drogas
pueden actuar a nivel 6seo

Corticoides

En la actualidad la amplia utilizacion
terapéutica de los G, constituye una causa
frecuente de hipercortisolimo exdgeno,
habiéndose descrito una mayor tasa de
fracturas en estos pacientes en los ultimos
anos. La osteoporosis secundaria a la ad-
ministracion de G, es probablemente la
consecuencia mas debilitante a largo plazo
de las complicaciones por el uso crénico de
los esteroides (21,22). Dependiendo tanto
de la dosis como de la duracion de la tera-
pia, se ha estimado que cerca del 50% de
los pacientes que toman G desarrollan
pérdida 6sea, que lleva a las fracturas
(23,24,25). También se ha senalado, que
cuando estos pacientes tienen pérdida 6sea,
sufren con frecuencia fracturas dolorosas a
nivel de columna, cadera y antebrazo, que
aumentan la morbilidad y hospitalizaciéon
(26). Un tercio de los pacientes en trata-
miento prolongado con G presentan fractu-
ras vertebrales y costales después de 5-10
anos de tratamiento (27). Los pacientes
que toman G, se ha estimado que tienen un
aumento del riesgo de fractura de cadera
tres veces mayor que los normales. Se ha
podido demostrar que existe una disminu-
cion rapida de la masa 6sea al inicio de la
terapia con G, que continlia mientras éstos
se mantengan 28. Hasta la fecha no existe
un tratamiento efectivo para la prevencion
y terapia de la osteoporosis glucocorticoidea.
Diversos farmacos han sido evaluados con
pobres resultados, entre ellos la vitamina D
y la calcitonina (29,30,31,32,33,34,35).

Fisiopatologia de la pérdida de masa
osea inducida por los glucocorticoides.

Los G actian disminuyendo la forma-
cion 6sea osteoblastica y aumentando la



resorcion 6sea (36). La disminucién de la
formacion 6sea esta mediada por un efecto
directo inhibitorio sobre los osteoblastos y
por la inhibicion de la produccion de IGF-1
y de hormonas gonadales, ambos con efec-
tos positivos sobre la formacion ésea (37).
La disminucion de la formacion dsea se
asocia con una disminucion en la aposicion
mineral y en los marcadores bioquimicos
de formacion (osteocalcina) 38. A esto puede
contribuir el efecto inhibidor de los G de la
secrecion de gonadotrofinas hipofisarias,
lo que junto a su efecto directo inhibitorio
de la secrecion ovarica y de los testes,
favorece la menor produccién de estrogenos
y testosterona. Se ha demostrado que los
G antagonizan la secrecién de estrégenos
y de testosterona inducida por gonado-
trofinas en ambos sexos (39). Las ratas
ovariectomizadas, tienen mayor pérdida
osea cuando reciben G que las normales,
sugiriendo un efecto aditivo de esta asocia-
cion. (40).

Los mecanismos de accion de los G
directos sobre los osteoblastos han sido
recientemente mejor conocidos. Inhiben la
replicacion de las células del linaje de los
preosteoblastos y disminuyen la génesis y
formacion de nuevos osteoblastos, ade-
mas los G son capaces de inducir la muerte
de los osteoblastos (apoptosis). Paraddji-
camente inducen la transformacion de los
preosteoblastos a osteoblastos, e inhiben
la capacidad funcional de los osteoblastos
maduros (41,42). Estos efectos, son com-
plejos, pues los G también disminuyen la
sintesis de colageno, a través de la inhibi-
cion de la transferasa del colageno tipo |,
mientras que por otro lado estimulan la
expresion y sintesis de una familia de
metaloproteinas con capacidad de degra-
dar la proteina de la matriz dsea (colagenasa
tipo | y Ill) (43).

Los G ejercen también acciones indirec-
tas sobre los factores de crecimiento en su
inhibiciéon de la formacion 6sea. Su admi-
nistracion disminuye los niveles de IGF-1
(por inhibicién transcripcional) y tiene mo-
destos efectos negativos sobre los recep-
tores de las IGFs. Finalmente, también se

74

ha demostrado que los G pueden actuar
sobre las proteinas transportadoras de las
IGFs: por un lado disminuyendo los niveles
de IGF BP5 (por inhibicién de su transferasa)
lo que reduce las concentraciones de IGF-
1 circulante y por otro lado aumentando la
tasa de IGFBP6 (proteina transportadora
con 6 veces mas afinidad por la IGF-2) con
lo que los osteoblastos reciben menos IGF-
2 disponible (44).

Los G también aumentan la resorcién
dsea, a través de un efecto directo (como
se demuestra en cultivos de osteoclastos
23y a través de la disminucion de la secre-
cion de andrégenos y estrégenos y del
aumento de la secrecion de PTH. La secre-
cion de PTH puede estimularse tanto direc-
tamente por los G, como por el hiper-
paratiroidismo secundario ocasionado.

Otros efectos también colaboran en este
aumento de la resorcién 6sea. Los G dismi-
nuyen la absorcién intestinal de calcio, un
efecto que no es mediado por la inhibicion
de la sintesis de calcitriol. Sin embargo la
administracién de calcitriol puede revertir
este efecto negativo de los G sobre la ab-
sorcion de calcio (45). Los G también au-
mentan la excrecion renal de calcio proba-
blemente a través del aumento de la resor-
cion ésea junto a un efecto directo a nivel
renal. La excrecion urinaria de marcadores
de la resorcién 6sea (hidroxiprolina,
piridinolina) también esta aumentada. Fi-
nalmente los G disminuyen las concentra-
ciones de esteroides sexuales a través de
la disminuciéon de la secrecién de gona-
dotropinas hipofisarias (46).

En resumen los G actuan directamente
disminuyendo el nimero y la funcién de los
osteoblastos e indirectamente, disminuyen-
do la expresion de IGF-1 y modificando
selectivamente las proteinas transportado-
ras de ésta.

I.1.D.-Inmovilizacion.

Independientemente de la etiologia, la
inmovilizacion se ha descrito como causa
de pérdida 6sea. El mecanismo exacto no
se conoce. Se ha observado un incremento
en el nimero de osteoclastos, con disminu-



cion de la superficie osteoide y el rango de
mineralizacion (47).

La marcada reduccion en la densidad
0sea se asocia a hipercalcemia e
hipercalciuria. Los niveles de PTH y 1,25
dihidroxivitamina D disminuyen como me-
canismo protector, siendo minima la absor-
cion intestinal de calcio.

Il.-Objetivos del estudio

11.1.-Objetivos principales

1)Estudiar la densidad mineral 6sea antes
y después en pacientes sometidos a TxH y
TxC ortotopicos. Establecer la prevalencia
de osteoporosis y osteopenia en estas
patologias, en nuestros pacientes.

2)Investigar la relacién entre farmacos
inmunosupresores y pérdida 6sea en estos
pacientes. Estudiar aspectos farmacolégi-
cos como dosis diaria, dosis acumulada y
tiempos de tratamiento con la posible le-
sion osea.

3)Evaluar la eficacia terapéutica de far-
macos antiresortivos en la prevencion y
tratamiento de la osteoporosis de estos
pacientes.

1.2.-Objetivos secundarios

1)Analizar el efecto de factores
antropométricos (peso, talla, edad, IMC,
sexo) y clinicos (clase funcional, tiempo de
diagnéstico, etc.) con la masa dsea.

2)Estudiar el remodelado 6seo de estos
pacientes antes y después del tratamiento
con antiresortivos mediante la determina-
ciéon de marcadores bioquimicos séricos
0seos de formacion y de resorcion.

3)Observar la tasa de fracturas en estos
pacientes.

4)Estudiar la evolucién de las osteopatias
en los trasplantados de acuerdo con su
etiologia.

lll.-Material y métodos.

Ill.1.-Pacientes

El estudio de la Enfermedad Metabdlica
Osea postrasplante lo hemos realizado con
pacientes voluntarios que fueron someti-
dos a trasplante hepatico o cardiaco en
nuestro centro. Se han excluido pacientes
que presentaban otra enfermedad cronica
asociada o que tomaban medicaciones que
podian interferir en el metabolismo del cal-
cio. Se excluyen también, pacientes con
trastornos degenerativos artrdsicos,
escoliosis o calcificaciones vesiculares que
pudieran interferir en el estudio
densiométrico 6seo.

En nuestro centro, todos los pacientes
sometidos a TxH y/o TxC son estudiados
densitométricamente. Se han incluido en
este estudio 145 pacientes voluntarios so-
metidos al programa de TxH y 51 pacientes
voluntarios sometidos a TxC, desde el ano
1980 hasta la actualidad. Los pacientes

Distribucion de los pacientes con TxH de acuerdo
con el sexo y la enfermedad hepatica previa

Varones
65,0%

Mujeres
35,0%

Figura 1

Cirrosis etilica

Cirrosis virica
23,3%
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Cirrosis biliar
10,0%
Hepatitis fulminante
7,5%

32,5%

7 Miscelanea

Criptogenetica 14,1%

12,5%



son clasificados densitométricamente de
acuerdo con los criterios de la OMS.

Grupos de tratamiento: (ver tabla 1)

Trasplante Hepatico (TxH) (fig.1)

De forma aleatoria y bajo consentimien-
to informado los pacientes que presenta-
ban osteoporosis eran sometidos a trata-
miento medico con calcitonina o
difosfonatos.

Trasplante Cardiaco (TxC) (fig.2)

Una vez realizado el estudio basal, to-
dos los pacientes fueron distribuidos
aleatoriamente en tres grupos de tratamien-
to. El Grupo | fue tratado con calcitonina de
salmén a dosis de 200 Ul por via nasal
diaria y continuamente. El Grupo Il recibié
Etidronato sédico 400 mg/dia durante 14
dias, seguido de un periodo de descanso
de dos meses y medio durante dos anos y
posteriormente Alendronato 10 mg por via
oral, ininterrumpidamente. El Grupo Ill fue
tratado con vitamina D, 32.000 Ul a la se-
mana de calcidiol.

Todos los grupos recibieron ademas 1
gramo diario de carbonato de calcio por via
oral.

Tanto el estudio bioquimico sanguineo
como los estudios densitométricos fueron
repetidos cada 6 meses. Como poblacién
control se utilizaron 2441 sujetos aparente-
mente sanos obtenidos de la poblacién
espanola dentro de un estudio multicéntrico,
agrupados por edad y sexo para servir de
referencia a los valores de masa ¢sea de
los pacientes estudiados 48. Se excluyeron
para este estudio todos aquellos sujetos
con sospecha de patologia o que requirie-
ron medicamentos que pudieran influir en
la mineralizacién 6sea.

Umbral de fractura

Para el célculo de umbral de fractura se
utilizé un estudio multicéntrico espanol, en
el que participamos, y en el que se habian
incluido 409 sujetos con fractura de cadera
cuyas edades estaban comprendidas entre
59 y 90 anos, de los cuales 115 eran varo-
nes y 294 eran mujeres 49.

Varones Mujeres Total
Normales 1136 1305 2441
Tx. Hepatico 78 42 120
Tx. Cardiaco 44 7 51
Fractura de cadera | 115 294 409

Tabla 1. Sujetos incluidos en el estudio.

Distribucion de los pacientes con TxC de acuerdo
con la edad y enfermedad cardiaca previa.

40-49 afios

16,0%

30-39 ainos
5,0%

50-59 anos
56,0%

60-69 anos
23,0%

Isquemia

66,0%

Valvular
9,0%

25,0%

Miocardiopatia congestiva

idiopatica. Figura 2



Tratamiento inmunosupresor.

Durante el postoperatorio inmediato,
todos los pacientes fueron tratados con un
protocolo de triple terapia inmunosupresora:

Ciclosporina A: 2 mg/Kg./dia después
de 36 horas postrasplante, continuando con
una dosis que mantenga niveles sangui-
neos del farmaco medidos por RIA entre
100 y 300 ng/mi.

Prednisona: 500mg iv de choque, repe-
tida dosis similar a las seis horas y seguida
de 2 mg/Kg./dia durante una semana, sien-
do reducida la dosis de forma gradual has-
ta 0.3 mg/Kg./dia.

Azatioprina: 2mg/Kg./dia iv y posterior-
mente 1 mg/Kg./dia durante tres meses.

Datos antropométricos generales.

Para medir peso y talla se utilizé6 una
bascula con escala para talla, de resorte y
rango de 0 a 150 Kg. El indice de masa
corporal (IMC) se calculdé como
IMC=peso(Kg.)/talla(m2).

111.2.- Métodos utilizados
Parametros bioquimicos.

En este apartado se resenaron los da-
tos de laboratorio correspondientes al ana-
lisis de bioquimica general, con calcio, fés-
foro, creatinina, fosfatasa alcalina, protei-
nas totales en sangre y calcio en orina
obtenida mediante autoanalizador DAX 72.

Se determinaron en sangre los siguien-
tes parametros del remodelado 6seo:

Osteocalcina sérica. Se utiliz6 método
de laboratorio Hennig. Este método deter-
mina la osteocalcina intacta en el suero
humano mediante RIA competitivo, con
valores normales entre 4,5y 6,5 ng/ml. El
coeficiente de variacion (C.F) intra-analisis
obtenido es <10 y el inter-andlisis<8%

PCIP: propéptido carboxiterminal del
procolageno sérico. Se determin6é por mé-
todo comercial del laboratorio Orion
Diagnéstica. Se consideraron valores nor-
males de 40 a 166 ng/dl.

PTH sérica. Se determinaron los valo-
res de PTH intacta sérica mediante método
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cuantitativo inmunoradiométrico de doble
anticuerpo que mide la molécula completa
(Lab. Nichols, Diagnostics USA). Los valo-
res normales son 3-50 pg/mly el C.F. intra-
analisis del 3,4% y el inter-andlisis del 5,6%.
1,25 dihidroxi y 25 hidroxicolecalciferol se
midié mediante la técnica del método com-
petitivo con kit comercial del laboratorio
Incstar Corp. Se consideraron valores nor-
males los comprendidos entre 17 y 40 ng/
ml.

Piridinolina en orina, determinada me-
diante el método de enzimoandlisis de La-
boratorio Metra, con un C.F. del 5%.

Radiologia convencional de columna
dorsolumbar.

Se valoré en todos los pacientes la pre-
sencia de osteopenia radiolégica mediante
radiografia convencional de columna
dorsolumbar realizada en el periodo previo
al trasplante. De igual forma se registro la
presencia de fracturas o colapsos vertebra-
les.

Densitometria 6sea (DXA).

Para la medicion de la masa dsea se
utilizé un aparato Hologic QDR/1000 w,
software 6.1, que es un desnsitémetro
radiolégico digital de doble energia
(DXA). El sistema permite la medicion del
contenido mineral 6seo (BMC) en g en una
determinada region en cm2. Con un calculo
se obtiene la densidad mineral 6sea (DMO)
que expresamos en g/cm2. El estudio se
realizé en la columna lumbar (L2-L4).

Las caracteristicas fundamentales del
aparato se resumen a continuacién (Tabla
2)

La precisién in vitro del fantoma de
hidroxiapatita calcica del laboratorio fue de
0.3% y la precisiéon in vivo de columna
lumbar < 1,3%. Para la estimacién de los
resultados se utilizaron los valores Z score
y T scores. La Z score es un valor obtenido
por la comparacion entre la DMO del pa-
ciente y los valores medios de los controles
sanos de la misma edad y sexo.

Z=P - MAM/SAM. Donde P es el valor de
la DMO del paciente, MAM el valor medio



Método de medicion Escaner de transmision
Fuente de radiacion Rayos x

Energia 70-140 kpv

Colimador de la fuente | 2mm

Colimador del detector | No

Velocidad de barrido 60 mm/s

Incremento de linea 1 mm

Tiempo de barrido 8 min.

Tiempo de procesado 5 min.

Tabla 2.- Caracteristicas fisicas del DXA
utilizado

de los controles y SDAM la desviacion stan-
dard de la media de los controles.

La T score expresa la diferencia entre la
DMO del paciente y la media de la medida
de la DMO en adultos jévenes del mismo
sexo. Se obtiene mediante la férmula: T=
P-MY/SDY, donde P es el valor de la DMO
del paciente, MY el valor medio de los
controles normales jovenes y SDY la des-
viacién standard de la media de los adultos
normales jovenes.

Siendo las recomendaciones de la OMS

los valores de T score fueron interpretados
asi:

T.Score Diagndstico
Por encima de -1 DS Normal
Entre -1y -2.5 DS Osteopenia

Por debajo de -2.5 DS Osteoporosis

Por debajo de -2.5 DS y
existéncia de fractura

Osteoporosis severa

Tabla 3. Criterios de la OMS (1994) (50)
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111.3.-Estudio estadistico.

Todos los datos del estudio fueron codi-
ficados de acuerdo con un protocolo para
su posterior analisis utilizando el programa
estadistico SPSS.

Los procedimientos de estadistica basi-
ca utilizados para analizar las variables
cuantitativas se uso la frecuencia absoluta
y el porcentaje. Para la comparacion de
variables cuantitativas entre la poblacién
estudio y la poblacién control, asi como
entre el grupo de enfermos con osteoporo-
sis y el grupo sin osteoporosis se utilizé la
comparacion de la media y la comparacion
de porcentajes para variables independien-
tes. Estos mismos procedimientos estadis-
ticos se usaron para valorar la eficacia de
los tratamientos 6seos a estudio en los
pacientes que desarrollaron osteoporosis
después del trasplante. Con el fin de cono-
cer la influencia de la masa 6sea con la
edad en las diferentes décadas estudia-
das, con la dosis de corticoides y con las
enfermedades hepaticas se realizé el ana-
lisis de la varianza para un factor (ANOVA).
Igualmente se comparod la variacion de la
masa oOsea anual entre las diferentes
hepatopatias causantes del trasplante. El
resultado del ANOVA se expresé mediante
la F de Snedecor. Se realizé ademas, un
analisis de correlacion simple entre la den-
sidad 6sea con la edad, parametros
antropométricos, parametros bioquimicos
y dosis acumulativa de farmacos utilizados
para la inmunosupresién. Por ultimo, para
intentar averiguar cuales de las variables
influia con mayor fuerza en el valor de la
masa 0Osea, se utilizé el test de regresion
multiple, autorregresién paso a paso o
stepwise. En todos los tests estadisticos
utilizados se considerd significativa una
probabilidad del 95%.

La variaciéon anual de la densidad 6sea
se estimé considerando la DMO1 como la
primera obtenida en el estudio 6seo, la
DMO2, la densidad obtenida en el segundo
estudio y de acuerdo con la férmula:

% variacién anual=DMO1-DMO2/DMO1x
100.



IV.-Resultados

IV.1.-Estudios basales.
IV.1.1.-Trasplante hepatico

Etiologia del trasplante. Las enfermeda-
des hepaticas que habian llevado a los
enfermos estudiados al trasplante fueron:
A) Cirrosis virica 23.3%; B) Cirrosis biliar
primaria 10%; C) Hepatitis fulminante 7.5%
D) Cirrosis etilica 32.5%; E) Criptogenética
12.5%.

Parametros antropométricos. Los pacien-
tes con trasplante hepatico tenian un IMC
de 24,6+-4,1 en el estudio inicial
densitométrico.

Parametros bioquimicos. Los estudios
bioquimicos séricos (calcio, fésforo,
fosfatasa alcalina, creatinina), osteocalcina
y el calcio urinario de 24 horas, estuvieron
dentro de los limites normales en todos los
pacientes en el estudio basal realizado in-
mediatamente después del trasplante.

La media de osteaocalcina sérica en los
pacientes con trasplante hepatico fue de
8,6+-5,7 ng/ml. Los niveles de PICP fueron
de 222,9+-81,4 ng/dl, estando elevadas por
encima de la normalidad en el 74,1%. El
valor medio de la PTH intacta fue de 39,3+-
22,2 pg/ml, estando elevada por encima
del rango de la normalidad en 21 pacientes
(22,1%). Sus valores eran similares en el
grupo osteoporético y en los no
osteoporoticos. Los valores de vitamina D,
determinados como 25 hidroxicolecalciferol
vitamina D (14,4+-9,7 ng/ml y de 1,25
dihidroxivitamina D (27,3+-15,1 pg/ml) es-
tan dentro de la normalidad.

Densidad mineral ésea. La DMO media
basal en la columna lumbar fue de 0’837+-
0,14 g/cm2, que era significativamente
(p<0,01) al hacer un analisis de la varianza
en funcién de las diferentes enfermedades
hepaticas, siendo la cirrosis biliar primaria
la enfermedad hepatica con menor densi-
dad 6sea en el momento del primer estudio
densitométrico

Transplante Hepatico | Transplante cardiaco | Rango normal
Calcio sérico (ml/dl) 8,88+0,7 9,24+0,55 8,4 - 10,2
Fosforo sérico (mg/dl) 3,6+0,7 3,44+0,55 23-4,6
Fosfatasa alcalina (UI/L) 216,7+289,1* 106,48+42,14 30 - 115
Calciuria (mg/24h) - 222,58+82,6 0 - 250
Creatinina (g/dl) 1,0+0,8 1,214+0.37 0,7-1,2

Tabla 4. Datos bioquimicos bdsicos de los pacientes.

Enfermedad hepatica DMO g/cm?
Hepatitis fulminante 0,834+0,173
Cirrosis criptogenética 0,884+0,122
Cirrosis biliar primaria 0,788%0,174
Cirrosis etilica 0,840+0,113
Cirrosis Viral 0,807+0,105

Tabla 5. Densidad Mineral ésea lumbar en las diferen-

tes etiologias del Txh




Con relaciéon al sexo, las mujeres pre-
sentaban una densidad 6sea (0,806+-0,143
g/cm2) significativamente inferior (p<0,001)
a la de los varones (0,854+-0,110 g/cm2).
Se objetivo correlacion de la DMO basal
con el peso y el IMC del primer estudio
6seo (r=0,41). No se encontr6 correlacion
con glucosa, creatinina, proteinas totales y
albumina, ni con otros valores del metabo-
lismo mineral (calcio, fésforo).

En relacion a los marcadores 6seos, la
osteocalcina si presenté una correlacion
negativa con la DMO lumbar (r=-0,23,
p<0,05), que tampoco fue diferente al divi-
dir la DMO lumbar en pacientes con osteo-
porosis y sin osteoporosis. El PICP tampo-
co se correlacion6 con la DMO lumbar, al
igual que la PTH sérica, ni la vitamina D
sérica.

ElI 30% de los pacientes estudiados pre-
sentaban cifras de DMO lumbar inferiores
al umbral de fractura, estableciendo para la
poblacién normal espafnola. El 35,8% de
los pacientes tenian osteoporosis (T scores
<-2,5).

IV.1.2.- Trasplante Cardiaco (TxC).

Las causas del TxC fueron : A) Cardio-
patia isquémica 62,7%; B) Miocardiopatia
dilatada 27,4%; C) Cardiopatia valvular
7,8%; D) Cardiopatia congénita 1,9%.

Parametros antropométricos. Los pacien-
tes sometidos al TxC presentan un IMC de
24,9+-2,1, al realizarse el estudio
densitométrico basal.

Parametros bioquimicos. Al igual que
en el Transplante hepatico (ver tabla), to-

Parametro Varones X+DS Mujeres X+DS Rango normal
Piridinolina (nM/nMcr 54,5+27,0 85,9+40,4** <40

PTH (pg/ml) 48,5+22,9 49,5+15,6 3-50
Osteocalcina (ng/ml) 6,314,4 3,911,3" 45 -6,5

15 (OH) D3 (ng/ml) 28,3%8,0 18,0+7,9 17 - 40

Tabla 6. Marcadores séricos 6seos en TxC. *p<0,05 y **p>0,01

Varones Mujeres

Edad DMO Lumbar n DMO Lumbar n
20-29 0,741 1
30-39 0,898+0,246 2 0,751+0,113 2
40-49 0,92140,112 7

45-49 0,938+0,096 2
50-59 0,889+0,110 25 0,861 1
60-60 0,891+0,187 10 0,820 1

Tabla 7. Densidad mineral ésea en varones y mujeres del TxC de acuerdo con la edad.
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dos los parametros bioquimicos senalados,
calcio, fosforo, fosfatasa, alcalina, calciuria
y creatinina se encontraban en limites nor-
males tanto en el grupo de hombres como
en el de mujeres en el estudio basal reali-
zado inmediatamente después del
transplante.

En el estudio basal realizado para la
PTH, osteocalcina y 25 hidroxicolecalciferol,
todos los valores eran normales para el
grupo de los varones. En el grupo de las
mujeres, los valores medios de PTH eran
normales pero los de vitamina D, eran infe-
riores a la normalidad en tres pacientes,
que fueron tratadas hasta normalizarlos para
ser incluidas en este estudio. Los de
osteocalcina estaban por debajo de la nor-
malidad en el grupo de las mujeres exis-
tiendo diferencias estadisticamente signifi-
cativas con respecto al de los varones. Los
de piridinolina en orina se encontraban ele-
vados en ambos grupos existiendo diferen-
cias estadisticamente significativas entre
el grupo de varones y el de mujeres.

Densidad mineral ésea. La media de la
DMO en el grupo de varones sometidos al
TxC fue de 0,827+-0,195 g/cm2, siendo
significativamente diferentes cuando com-
paramos estos valores con la poblacion
normal por grupos de edad y sexo (p<0.001).

Los valores de la DMO (g/cm2) en la
columna lumbar segun las diferentes cau-
sas del transplante fueron los siguientes:
A) Cardiopatia isquémica 0,917+-0,132; B)
Valvulopatias 0,838+-0,06; C) Cardiopatias
congeénitas 0,741; D) Miocardiopatia dilata-
da 0,839+-0,121. Mediante el analisis de la
varianza (ANOVA) se establecié que exis-
tian diferencias significativas entre las
cardiopatias isquémicas y las valvulares
(p<0.05). No se encontrd correlacion de la
DMO lumbar con creatinina, calcio, fésforo,
ni fosfatasa alcalina. Existia una débil co-
rrelacion positiva con la calciuria, pero no
significativa (r=0.28). Tampoco se encon-
tré6 ninguna correlacién entre parametros
séricos como la PTH y la vitamina D o los
marcadores del remodelado ¢seo (osteo-
calcina sérica y piridinolina en orina).
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De los 51 pacientes estudiados el 37,2%
tenian una densidad mineral 6sea en co-
lumna lumbar por debajo del umbral de
fractura (16 varones y 3 mujeres).

Siguiendo los criterios de la OMS, 15
pacientes de nuestro estudio tuvieron un T
score por debajo de -2.5 DS, lo que repre-
senta un prevalencia del 29.4%.

IV.2.- Estudios de seguimiento
terapéutico.

Las dosis acumuladas de G y de
ciclosporina se mantuvieron similares y no
significativamente diferentes en los dos
grupos estudiados en ambos transplantes.
El estudio comparativo en el transplante
hepatico se muestra en las figuras 3 y 4.

1V.2.1.- Trasplante hepatico

los pacientes han sido estudiados al
cabo de uno y tres anos del estudio basal
y analizados de acuerdos con los dos gru-
pos del tratamiento en el que fueron inclui-
dos por su diagnéstico de osteoporosis.
Durante este tiempo habian fallecido 7
pacientes que obviamente no han sido in-
cluidos.

No se encontraron diferencias significa-
tivas en los parametros bioquimicos habi-
tuales del metabolismo mineral (calcio, fos-
foro, fosfatasa alcalina). En el grupo trata-
do con calcitonina el valor de osteocalcina
en el primer estudio éseo era de 8,9+-6,6
ng/ml, al cabo de un afo de tratamiento
10,4+-6,1 y de tres anos, 9,7+-5,6 ng/ml.
No existian diferencias entre los tres valo-
res de osteocalcina sérica. En el grupo
tratado con difosfonatos la osteocalcina
sérica en el primer estudio éseo era de
10,8+-8,4 ng/ml, al cabo de un afno de
tratamiento 9,5+-5,2 y de tres anos, 9,3+-
5,3 ng/ml. No existian diferencias entre los
tres valores de osteocalcina sérica.

En los pacientes tratados con calcitonina
el valor de PTH sérica en el primer estudio
6seo era de 43,5+-27,2 pg/ml. Durante el
segundo estudio éseo era de 46,8+-21,2
pg/ml y en el tercero de 39,9+-27,3 pg/ml.
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En los tratados con difosfonatos la PTH
sérica en el primer estudio 6seo era de
41,35+-17,2 pg/ml, en el segundo estudio
oseo era de 63,7+-17,4 pg/ml y en el terce-
ro de 59,9+-28 pg/ml. No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas
entre valores obtenidos de PTH en los tres
estudios mencionados. Tampoco entre los
tratados con calcitonina y los difosfonatos.

Comparando el tercer estudio con basal,
el rango de pérdida anual (variacion anual)
de la masa ¢sea medida por densitometria,
fue de acuerdo con las diferentes enferme-
dades oOseas (tabla 8)

La variacién anual no fue significativa-
mente diferente entre ellas.

Durante el tratamiento con calcitonina y
etidronato soédico/Alendronato, ambos gru-

Dosis media acumulada de glucocorticoides en los
grupos estudiados de tratamiento del TxC

8 mCalcitonina
CIDifosfonato
CCalcidiol
6 meses 12 meses 18 meses

Duracién del tratamiento

Figura 3

pos recuperaron masa 6sea (fig.5). En el
grupo calcitonina la variacion anual fue de
+ 6,8% y en el grupo de difosfonatos de +
8,1%. Si se comparaban ambos grupos de
tratamiento, no existian diferencias signifi-
cativas.

La DMO basal expresada en Z scores
fue de -1,65+-0'41 en el grupo tratado con
calcitonina, 1,47+-0,27 en el grupo con
etidronato sédico y -0,99+-0,39 en el grupo
con calcidiol, lo que era significativamente
menor respecto a los normales (p<0,001,
p<0,001y p<0,01 respectivamente). No hubo
correlacion de la DMO lumbar con la dosis
acumulada de los inmunosupresores estu-
diados. Durante el estudio tres pacientes
sufrieron fracturas (dos estaban en trata-
miento con calcitonina y uno con
difosfonatos)

DOSIS MEDIA ACUMULADA DE CICLOSPORINA DURANTE EL TRATAMIENTO
DE LSO GRUPOS ESTUDIADOS EN EL TRASPLANTE CARDIACO

25 T 1

[=Caicitonina |
[Difosfonato
[Calcidiol

Ciclosporina gramoss

6 meses 12 meses 18 meses
Duracion del tratamiento

Figura 4
Enfermedad hepética | Pérdida 6sea anual (%)
Cirrosis etilica -3,115,2
Cirrosis viral -2,548,7
Cirrosis biliar primaria | -3,5%5,5
Cirrosis criptogenética | -0,2+6,0
Hepatiotis fulminante +0,3£3,0
Otras enfermedades -3,914,1

Tabla 8. Pérdida dsea anual por etiologia pre-Txh.
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% variacion anual

1V.2.2.- Trasplante cardiaco (TxC).

Los pacientes han sido estudiados al
cabo de 6, 12, 18 y 36 meses del estudio
basal y analizados de acuerdo con los gru-
pos de tratamiento preventivo en el que
fueron incluidos.

La relacion peso y talla, es decir el indi-
ce de masa corporal (IMC) se encontraron
dentro del rango normal en los tres grupos
estudiados, sin diferencias significativas
entre los grupos estudiados, al cabo de los
tres anos. (Tabla 9)

Se estudiaron los valores de calcio, fés-
foro, fosfatasa alcalina y creatinina séricas,
asi como la calciuria, a los tres anos del
tratamiento, existiendo diferencias signifi-
cativas entre la calciuria del grupo de
calcitonina y de calcidiol (p<0,05).

A los 18 y 36 meses, los valores de
osteocalcina continuaban significativamen-
te altos en todos los grupos (Ver figura 6 y
7), habiendo disminuido hasta la normali-
dad en los tres grupos los valores de
piridinolina en la orina (ver figura 8 y 9).

Al cabo de los seis meses de tratamien-
to la DMO habia sufrido una variacién anual
de -4,20% y-3,95% en los grupos tratados
con calcitonina y difosfonatos respectiva-
mente. En los pacientes tratados con
calcidiol, un significativo aumento del 0,96%
de variacion anual ( p<0,001) respecto a
los otros grupos fue encontrado. Al cabo de
los 18 y 36 meses, la DMO persistia signi-
ficativamente incrementada en el grupo con
calcidiol (fig. 10), mientras que en los otros
grupos se registré una tendencia hacia la
menor pérdida 6sea; siendo la variacion
6sea anual de -2,25+-2,09% en el grupo
tratado con calcitonina, -0,77+-1,58% en el
grupo tratado con difosfonatos y de +4,72+-
2,96% en el grupo tratado con calcidiol. La
DMO lumbar al cabo de estos tres afnos no
se correlacioné con la dosis total acumula-
da de inmunosupresores ni con los marca-
dores de remodelado éseo.

Alo largo del estudio, 7 pacientes (13,7%)
desarrollaron fracturas vertebrales. De es-
tos, 4 eran del grupo de calcitonina y 3 del
grupo de difosfonatos. Ningtn paciente del
grupo de calcidiol desarroll6 fracturas.

Calcitonina (n=16)

Difosfonatos (n=18

Calcidiol (n=17)

IMC (kg/m2) 25,2542,57

27,66+2,60

25,85+2,57

Tabla 9. Comparacion del IMC por grupos de tratamiento en el TxC

Variacién de la masa 6sea en % después del TxH en
pacientes tratados con antiresortivos y no tratados

Difosfonatos

Calcitonina

No tratados

A N O N

Figura 5
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Niveles de Osteocalcina serica durante el tratamiento en pacientes

BGP ng/di

con Tx C de acuerdo con los grupos estudiados

30

*p<0.001
*p<0.01

25
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0
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6 meses 12 meses 18 meses
GRUPOS ESTUDIADOS
Calcitonina = Difosfonato 4 Calcidiol

Figura 6

36 meses



Osteocalcina serica (ng/ml)

Pyr urinario nM/mMcr

V.-Discusion.

La afectacion désea observada en el
enfermo después del trasplante puede es-
tar localizada tanto a nivel trabecular como
cortical. Sin embargo, se ha descrito que la
enfermedad hepatica y el uso crénico de
corticoides afectan predominantemente al
hueso trabecular 51. Este seria mas sensi-
ble a los factores nocivos. Por esta razén
elegimos la columna lumbar, compuesta
sobre todo de hueso esponjoso, para rea-
lizar nuestro estudio.

Trasplante hepatico.

Utilizando la densitometria lumbar, he-
mos encontrado una prevalencia de osteo-
porosis del 35,8%. Para determinar si la
osteopenia antecedia al trasplante se utili-
z6 la radiografia convencional de columna

Niveles sericos de Osteocalcina durante el tratamiento
con antiresoritovs en el TxC.
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dorsolumbar realizada en el periodo previo
al trasplante. Existia osteopenia radioldgica
en el 10% de los pacientes. Sin embargo,
es bien aceptado que la radiologia es me-
nos sensible que la DXA para valorar la
presencia de osteopenia. Otros autores
coinciden con nuestros datos que indican
que la cirrosis biliar primaria es la
hepatopatia con mayor afectacion dsea,
seguida de la cirrosis virica. No hemos
encontrado relacién entre la masa 6seay la
edad entre los 30-60 afos y un grado de
afectacion muy severa.

Comparando con controles de la misma
edad y sexo, la pérdida d6sea era significa-
tiva en ambos sexos, pero se acentuaba en
las mujeres postmenopausicas. Esto pue-
de ser debido probablemente al efecto lo-
cal y sistémico inducido por la deficiencia
estrogénica, la cual aumenta la actividad

Piridinolina urinaria en los grupos de
tratamiento de TxC
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de los osteoclastos, acelerando la pérdida
6sea. En nuestro estudio la DMO era infe-
rior en mujeres que en varones y menor
aln en las mujeres postmenopdusicas,
confirmando los estudios de Shane y cols.
(52).

En relacién al peso, se sefala que la
delgadez es un factor de riesgo para el
desarrollo de osteoporosis. Esto se ha re-
lacionado con la conversion de andrégenos
a estroégenos en el tejido graso 53. Confir-
mando estos estudios, nuestros hallazgos
sefalan una correlacion positiva entre la
DMO y el IMC.

De las variables anteriormente conside-
radas, la que mas influia en los valores de
masa oOsea en el estudio de regresion
multiple, fue el peso, seguido de la
hepatopatia.

La pérdida anual de nuestros enfermos
fue mayor que la que despliegan los sanos,
que se calcula en menos de 1%, y del
periodo de la menopausia en que llega a
ser del 3%. En el enfermo sometido la
trasplante se ha descrito una pérdida ésea
inicial en los tres primeros meses de hasta
un 24%, siendo el periodo de 1-6 meses,
durante el cual esta pérdida es maxima 54.

Eastell y cols, han sehalado que es
posible que a los dos anos del trasplante la
densidad ésea se recupera a valores basales
(55).

Sin embargo en nuestra experiencia, la
pérdida anual en los enfermos no tratados
con calcitonina o difosfonatos fue del 2,9%.
El Z score un ano después del primer es-
tudio 6seo, disminuyé un 3%. Para analizar
si la pérdida 6sea era mayor en el periodo
inmediato al trasplante, se comparo la den-
sidad ésea de los enfermos cuya DXA se
habia realizado en los tres primeros me-
ses, 0 pasados tres meses del trasplante,
con respecto a la densidad obtenida un ano
después en el segundo estudio. Tampoco
existia diferencia entre la densidad ésea de
los pacientes cuya DXA se habia realizado
antes o después de los seis meses del
trasplante. Por tanto nuestros resultados
no confirman la recuperacion de masa dsea
encontrada por otros autores.
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Porayko y cols. 17, han sugerido que la
normalizacion de la funcion hepatica des-
pués del trasplante podria afectar al meta-
bolismo 6seo, incrementando el rango de
formacion. En nuestros enfermos después
del trasplante la funcién hepatica mejord,
sin embargo persistié mayor la pérdida anual
6sea respecto a los sanos. No encontra-
mos correlacién entre la masa 6sea y los
indices de funcion hepatica, ni tampoco
con la dosis acumulada de inmunosupre-
sores.

Nuestros resultados apuntan a que el
uso de farmacos antiresortivos en enfer-
mos con menor masa ésea postrasplante
hepatico, es eficaz para recuperar masa
6sea. Pero indudablemente también debe
incidirse sobre otros factores precipitantes
de enfermedad dsea (dieta con in gesta
inadecuada de calcio y vitamina D, inacti-
vidad, etc), asi como el uso de la dosis
minima de corticoides que induzcan la ac-
tividad osteoclastica.

Trasplante cardiaco

En la disminucién de la DMO de los
pacientes con TxC se implican también
multiples factores, entre los que estan la
ingesta prolongada de diuréticos, el taba-
quismo, el bajo gasto cardiaco, la dieta
pobre en calcio o la caquexia cardiaca,
ademas de los inmunosupresores, inactivi-
dad y nutricién parenteral. Hemos encon-
trado una prevalencia de osteoporosis del
27,5% de acuerdo con los criterios de la
OMS, similar a la prevalencia descrita por
Schane y cols 56 del 28% en 40 pacientes
con TxC.

El escaso numero de mujeres en nues-
tra muestra no permite evaluar la influencia
del sexo, pero en relacion al peso también
se encontré correlaciéon positiva entre el
hueso y la masa ésea Ilumbar
(r=0,34;p<0,05).

En este estudio el calcidiol se comporto
como el farmaco mas efectivo en inhibir la
resorcion Osea observada ya a los seis
meses postrasplante. No puede descartar-
se que el calcidiol actue también a través
de aumentar la absorcion intestinal del



calcio. Los otros antiresortivos, en menor
extensioén, también fueron capaces de pre-
venir la pérdida 6sea de nuestros trasplan-
tados. En algunos pacientes el efecto anal-
gésico de la calcitonina fue importante desde
el punto de vista clinico. Estudios previos
han senalado la posibilidad de utilizar tam-
bién los difosfonatos en la osteoporosis
postrasplante 57. La utilizacién conjunta de
ergocalciferol y etidronato ciclico se ha
descrito capaz de aumentar la DMO en
pacientes postmenopausicas tratadas con
dosis variables de prednisona 58. Las razo-
nes para utilizar calcidiol y no calcitriol en
nuestro estudio fuero: 1) El menor coste del
preparado; 2) Mayor facilidad de control del
calcio sérico y urinario y 3) La descripcion
de mejoria en los patrones metabdlicos e
histolégicos en la osteopenia inducida por
glucocorticoides con este farmaco.

Todos los parametros, excluyendo la
fosfatasa alcalina y la osteocalcina fueron
normales y no diferentes en los grupos
tratados. El aumente de la PTH secundario
a los esteroides y posiblemente también a
los diuréticos, descrito por otros autores
59,60 no fue encontrado en nuestro estu-
dio. Nuestro hallazgo de valores
persistentemente elevados de osteocalcina
durante el tataranieto esta de acuerdo con
otros trabajos publicados en el Txc 61 vy
Txh 62. Estos niveles elevados de
osteocalcina, no pueden relacionarse con
disminuciones en el aclaramiento de
creatinina, puesto que se requieren cifras
de aclaramiento inferiores a 20 ml/min para
que esto ocurra significativamente, lo que
no ocurri6 en nuestros pacientes 63. Es
bien conocido, que la prednisona puede
disminuir las cifras de este marcador 6seo,
sobre todo en los seis primeros meses, lo
que indica que probablemente otros facto-
res han intervenido. La ciclosporina, se ha
implicado recientemente en contrarrestar
este efecto supresivo de los G, aumentan-
do la formacién ésea 64.

VI.-Conclusiones:

1.- La masa ésea lumbar de los pacien-
tes sometidos al trasplante hepatico o car-
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diaco fue inferior que la de los controles de
la misma edad y sexo. La prevalencia de
osteoporosis en estos pacientes (2705%
en el TxC y 35.8% en el TxH) se encuentra
significativamente elevada.

2.- La masa 6sea se correlacionaba con
el peso y el IMC y no con la dosis diaria o
acumulada de los farmacos
inmunosupresores, incluyendo G.

3.- En el TxC se observé aumento de los
marcadores de formaciéon 6sea con des-
censo marcado de los marcadores de re-
sorcidn, indicando un remodelado de alto
turnover.

4.- El tratamiento preventivo de los pa-
cientes con TxH, fue eficaz con los farma-
cos utilizados: calcitonina y difosfonatos.
También fue eficaz el tratamiento de la
osteoporosis establecida del TxC con 25
hidroxivitamina D3, calcitonina vy
difosfonatos. En todos los casos se pudo
frenar y/o incrementar la masa ésea. En el
caso de TxH, los difosfonatos (etidronato)
y en el TxC, la vitamina D (25 hidroxivitamina
D3) se comportaron como los mas efica-
ces, induciendo una significativa recupera-
cion de la masa 6sea durante el tratamien-
to.

Vil.-Resumen

Se describe una complicacién en la
evolucion de los trasplantados de érganos,
que constituye una enfermedad metabdlica
désea nueva, caracterizada por una pérdida
O6sea acentuada en los tres primeros me-
ses del trasplante, en relacion con la
glucocorticoterapia inmunosupresores ad-
ministrados, pero que continua en funcién
de multiples factores. Su morbilidad y futu-
ro impacto en la supervivencia de estos
pacientes exige una pronta prevencion y
diagnéstico, en orden a evitar sus severas
limitaciones a la calidad de vida de los
trasplantados.
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Ensayo

La inquietante
patografia de Camilo
José Cela

José M? Rodriguez Tejerina

Patografia es un vocablo de asperas
resonancias. Significa, segun el ineludible
Diccionario de la Real Académia Espafola
de la Lengua, “descripcion de las enferme-
dades”, de estos “infortunios azarosos”, al
decir de Gorgias, que acostumbran a desa-
fiar nuestra existencia terrena.

Camilo José, ultimamente, se muestra
poco proclive a dejar constancia escrita de
sus vencidas dolencias. Lo considera “una
ordinariez”. Mas, es evidente que, alguna
de ellas, como la “tuberculosis pulmonar”,
modelé los rasgos animicos de su nifiez,
adolescencia; juventud. Y motivé varias de
sus immortales obras literarias.

Muchos ahos después, ya en sus afos
maduros, otras graves enfermedades se-
ran decisivas, fructiferas, para incrementar
su acervo de escritor.

Las enfermedades infantiles

A los dos dias de su nacimiento Camilo
José a poco se muere, al igual que su
madre. Le dan el “agua de socorro”que, si
bien le salva la vida, le origina una diarrea
muy grave. La madre, que también logra
sobrevivir, queda sin embargo sumamente
debil y no puede darle el pecho. La lactan-
cia corre a cargo de Manuela Boullosa, la
mujer del jefe de la estacion de Padrén
que, generosamente , hace de amay es en
realidad, quien consigue que el nifio siga
existiendo.

Algun tiempo después, recuperada la
madre y sano el hijo, se trasladaron todos
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a Almeria. Ahora el ama de cria es medio
gitana, se llama Carmen, lleva un clavel
rojo en el mofo y tiene “la cabeza como un
adoquin”.

Camilo José pasara su infancia yendo
de un lado a otro: de Villagtarcia de Arosa
a Iria-Flavia, de Londres a La Coruia. De
Iria-Flavia a Madrid, Barcelona, Cangas de
Morrazo, Tuy, Vigo; otra vez Madrid.

“Casi todas las etapas de mi infancia
vienen marcadas por enfermedades, las
tuve muy variadas y diversas”, escribe Cela.

No sufrié la gripe del afo 18. En cambio,
se cayo0 por la escalera de la casa de Iria
y se golped la cabeza con un peldaio de
piedra. Se quedé como muerto. El médico
Carballido, con su pesimismo habitual, dijo
a los padres:

-Vosotros sois jévenes,aln podéis tener
muchos hijos.

Camilo José estuvo tres dias sin cono-
cimiento. El diagnoéstico fue de fractura de
la base del craneo. No debia ser cierto,
pues se recuper6 perfectamente en una
semana.

Los traumatismos craneales durante la
infancia de Cela fueron frecuentes. Otro,
muy notable por sus circunstancias, fue el
descalabro que sufrié tiempo después en
Tudy. Su primo Manuelifio le arreé tal pedra-
da en el colodrillo que a punto estuvo de
despenarlo eternamente. Camilo José, dias
mas tarde, se vengo, propinando una tre-
menda paliza, alevosa y premeditada, a su
pariente.

En Tuy también, y por entonces, junto
con José M2 Alvarez Blazquez, se comié
todos los nisperos de la nispereira y se
llevé cinco dias en cama, malisimo, con
fiebres muy altas. Tan descomunal habia
sido el atracon. La tia Camila mandé talar
el arbol y parece ser que tan drastica me-
dida acelerd6 el proceso curativo del nino.

Mas, Camilo José era, a pesar de esta
aventura, un nino desganado, de paladar
caprichoso. Le gustaban los alimentos blan-
dos y sin condimento. No le agradaban ni
el alcohol, ni el café, ni los picantes. Tam-
poco le complacia la carne, que comia en



pequena cantidad, por obligaciéon. Cuando
se aburria de masticarla se la metia en el
bolsillo del pantal6n para darsela a los pollos.
Algo mas le atraia el pescado blanco, so-
bre todo si no tenia muchas espinas. De
las verduras preferia la coliflor, cocida y
alinada con limén y aceite. Lo que més le
gustaba era la tortilla a la francesa; luego
le gust6 todavia mas la tortilla de patata.
Bebia mucha leche, tanto cocida como cru-
da, costumbre que conservara toda su vida,
pués aun se toma un vaso de leche todas
las noches al acostarse.

Los pasteles, los postres de cocina, le
atraian poco. Preferia el “cake”. Comer coco
y almendras le parecia una ordinariez. la
sopa de almendras, paraddjicamente, si le
complacia. y el aztcar, a cucharadas. Pero
detestaba los caramelos y los bombones.

Un nino triste y solitario

Camilo José Cela Trulock era un nino de
salud precaria. Un nino muy delgado, muy
rubito, que tenia lombrices y padecia fre-
cuentes catarros. Lloraba por cualquier
futesa, sin motivo. Tenia un caracter arbi-
trario, fantasioso, despético, tierno. Era un
nino triste, solitario, egoista. Cuando le
contrariaban solia declararse en “huelga
de hambre”.

En su encantador libro de Memorias, La
Cucana. La rosa, y en la Balada del vaga-
bundo sin suerte y otros papeles volanderos,
Camilo José ha descrito asi su nifiez: “Yo
era, jvalgame Santa Marial, un poeta nifo
y sentimental, que jugaba a raros y civiliza-
dos pasatiempos bajo las encarnadas bolitas
de holly del jardin de la abuela, aquel jardin
de mirtos verdecidos, agrios naranjos y
cuidadas palmeras en el que vine al mun-
do, casi sin pensarlo, a respirar el mismo
aire - foi o nordesio?, foi o vento famento?,
;foi o vento mareiro?, ;foi o vento seran?
- que maté a Rosalia, a muller que non
podia vivir, n’o abicedo do monte do Treito,
0 que ten a cabeza bermella de tolo
lostregar”.
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Los padres

Camilo José adoraba a su madre. Camila
Enmanuela Trulock Bertorini, aunque de
ascendencia inglesa y algo italiana, habia
nacido en Santiago de Compostela. Fue
una muchacha muy revoltosa, muy depor-
tista, que incluso quiso cruzar el Canal de
la Mancha a nado. Luego, al casarse, se
torné sedentaria. Tenia el cabello de un
tono rubio, ceniciento, extrafo. Y los ojos
azules y palidos. parecia una rusa. era
patolédgicamente dulce y tierna, pero a ve-
ces se dejaba a arrebatar por la célera, por
cualquier motivo. Expresaba sus sensacio-
nes de una forma rara, poética, utilizando
sinestesias. “ Era una mujer genial, dispa-
ratada, lectora de Lord Byron y romantica,
como buena inglesa”, afirma Cela.

Camilo José no comprendia a su padre.
Y es que don Camilo Cela Fernandez que,
fisicamente se parecia a Wenceslao Fer-
nandez Florez, tenia cara de caballo, como
todos sus antepasados, los “Moranes”; la
frente ancha, los dientes separados, el mirar
duro. Habia nacido en Tuy vy, tras estudiar
en la Academia de Attilleria, terminé de
Vista de Aduanas. Era un hombre raro,
reservado, hermético cauteloso, autorita-
rio, de férrea voluntad. Despreciaba a la
muerte y, en algunas ocasiones, era lo-
cuaz, dicharachero y se reia a carcajadas.

Las relaciones entre Camilo José y su
padre fueron siempre de amor-odio, un poco
al estilo de Kafka y Benedetti. Hasta que no
muera su progenitor no se dara cuenta
Cela de lo mucho que le queria.

Camilino poseia una buena memoria y
una escasa voluntad. Era holgazan, nada
estudioso. Le gustaba el campo y el color
verde. Le irritaban el rojo, el amarillo, el
negro. No le atraia la musica. Tenia, y
tiene, una profunda sordera musical.

En Londres padecié una bronquitis muy
fuerte. En lIria tuvo la tos ferina, con unos
golpes de tos tan intensos que le dejaban
rendido y medio muerto, como era de supo-
ner, dada su constitucién nerviosa. En
Madrid pas¢ la varicela. En Barcelona pillé



su primera borrachera al comer sopas de
pan con vino en gran cantidad, desaforada-
mente, segun su costumbre cuando la gus-
ta algo. En Iria de nuevo se parte, volunta-
riamente, platos de loza en la cabeza. Y
vuelve a caerse, ahora desde la galeria,
sobre las hortensias azules. Queda, otra
vez, sin conocimiento.

Viviendo en Madrid, en la calle Alcantara
esquina a Ayala, en la misma casa en la
que estaba la imprenta Maroto que era
donde Juan Ramén Jiménez tiraba la revis-
ta Indice, y tenia un portal de marmol, se
cay6 jugando al aro y se fracturé un brazo.
Le llevaron al Sanatorio de la Encarnacion,
que estaba enfrente, y el doctor Blanc le
redujo la fractura y le escayolé.

Las primeras experiencias
sexuales

Camilo José empez6 a masturbarse a
los ocho o nueve anos. La primera vez lo
hizo en el Canalillo de Madrid, ante un
corro asombrado de nifios. A quien llega a
citar por sus nombres en Nuevo viaje a la
Alcarria: el Juaneca, el Mate, el Estanislao,
el Mateo, el Vitor.

Este exhibicionismo es un gesto impul-
sivo que revela una elevada dosis de fan-
farroneria, al tiempo que unas marcadas
dificultades para entablar relaciones socia-
les normales, a consecuencia, tal vez, de
un clima familiar desfavorable.

Un domingo, a la salida de la iglesia del
Rosario de la calle de Torrijos, se compré
un tebeo en el que venian unos “consejos
eroticos para el adolescente”, en los que se
hacia la alabanza del método de Onan.
Esta lectura desmoralizé a Camilo José,
quien se masturbaba, fundamentalmente,
para manifestar su desafio a los demas y a
si mismo. Tenia ese tipo de masturbacion
infantil que, al decir de F. Gagern, desen-
cadena, inevitablemente, un sentimiento de
angustia. Y de culpabilidad. En intima co-
nexion con los fantasmas del complejo de
Edipo.
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También las inesperadas muertes de su
prima Marifia y de su primo Camilo, hunden
al nifo en la desesperanza.

La prima Mariha Pérez Cela murié muy
joven. “Era muy bella y delicada, gastaba
trenzas. Se caso jovencisima - quizés a los
quince afos - y la pobre murié en Buenos
Aires”.

Se sigue quejando Cela:

“iPobre Marifa con sus facciones infan-
tiles y bien dibujadas y su tipo gracioso y
breve! jQué pena me dio que se murieral”

Una tarde Camilo José derriba un nido
de golondrinas y patea a los polluelos.
Después se queda profundamente dormi-
do.

Y huye tres veces de su casa.

Por aquellos tiempos, “ya empezaba a
andar medio escorado de las vias respira-
torias”. Sus padres le llevaron a la consulta
“de un médico muy bueno, don Jacobo
Elicegaray o Elizagaray, que era médico de
la Real Casa”. Don Jacobo era de Santia-
go, lucia una respetable barba blanca.
Ausculta a Camilo José carinosamente,
“dandole aliento al fonendoscopio para que
no estuviese demasiado frio”. Y le receta
tome, “Sirolini Roche para la tos, Tricalcine
para los huesos y los pulmones, bronquios
etc., y emulsién Scott y aceite de higado de
bacalao, el negro, que era mas fuerte y
sabia a arenques prensados, y el claro que
era medio untuoso y repugnante”.

Estas ultimas noticias las refiere Cela
en sus recientes Memorias, entendimien-
tos y voluntades.

El sindrome depresivo

Hasta hace escasos afios el sindrome
depresivo de la infancia era muy poco co-
nocido, al decir de Frommer. Aunque existe
y es bastante frecuente. La Unién Europea
de Pedopsiquiatria lo escogié como tema
de su congreso en 1971.

Pienso que la biografia de la nifiez de
Camilo José es una buena prueba de su
innegable realidad.



Como todos los trastornos mentales tie-
ne una etiologia desconocida. Se han apun-
tado anomalias en el cerebro y en el
diencéfalo; una disarmonia en la funcién de
los hemisferios. Freud decia que “era una
reaccion ante una pérdida”.

El descarrilamiento de los sentimientos
que el niho albergaba hacia alguna otra
persona, “el objeto amado perdido”, se trans-
forman en una célera dirigida hacia adentro
y que se manifiesta por un afan de
autocondenacion y autodestruccién que
puede llegar, en sus Ultimas consecuen-
cias, al suicidio.

Tras la pérdida del “objeto amado” los
ninos deprimidos pierden su “ego” que lu-
chaba, ambivalentemente, con el objeto del
amor y surge el “superego”, el “superyo
punitivo”, de claro matiz edipiano.

¢, Cual fue el objeto amado y perdido de
Camilo José?

Tal vez lo haya olvidado. O prefiere
callarselo. También el silencio tiene un sig-
nificado y pesa mas que las palabras. Sélo
el neurdtico cuenta sus recuerdos. El de-
presivo los hunde en el inconsciente y mas
si es un espiritu introvertido, como el de
Camilo José Cela, con un biotipo
leptosomatico.

.Y la heredopatologia? ;Habria, tam-
bién, una influencia determinante por la
patologia familiar? Quizas. Ya hemos es-
bozado el caracter taciturno del padre, los
desequilibrios emocionales de la madre. Si
nos remontamos mas lejos en el arbol
genealdgico encontraremos, tanto en la
rama de los Cela como en la de los Trulock,
abundantes rasgos psicopatolégicos. El
hermano de la bisabuela paterna, por ejem-
plo, fray Juan Jacobo Fernandez, fue mar-
tiizado en Damasco y beatificado afos
mas tarde. Don Pedro Pardo de Cela, que
llegéd a ser mariscal y partidario de la
Beltraneja, murié ajusticiado. Pedro
Bertorini, tatarabuelo materno, fue gober-
nador de Parma y tuvo una existencia muy
aventurera. Asi como su otro tatarabuelo,
John Trulock, que ejercid el corso y falle-
cid, en alta mar, de fiebre amarilla.
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Los abuelos maternos fueron, por el
contrario, muy equilibrados. Dona Nina
Calalina Aida Bertorini era una mujer inte-
ligentisima, sosegada, ambiciosa; amoro-
samente fria. Su esposo, John Trulock,
gerente del “The West”, un ferrocarril galle-
go, tenia la barba blanca, los ojos claros y
dulces y era el clasico burgués britanico,
amante de su hogar, del whisky; la pesca
de la trucha y el salmén.

La herencia, la constitucion, fueron, sin
duda alguna, dos factores importantes en
la génesis del sindrome depresivo del nifio
Camilo José Cela. A los que se uniria otro,
sociopatolégico, estrechamente relaciona-
do con su entorno familiar. Porque la bio-
grafia infantil de Cela es sumamente tipica.
Repite la constelaciéon de rasgos descrita
por J. Sandler y W.G. Joffe; el denominado
Index de Hampstead.

Recordemos su apatia, su falta de inte-
rés por los estudios, sus ideas de desam-
paro, de culpa, de autocritica. Sus largas
permanencias. perezoso,en la cama. El
levantarse muy tarde, sin animos para
emprender ninguna labor. Su apetito esca-
so, caprichoso; voraz, cuando el alimento
le atrae. Sus “equivalentes depresivos” son,
asimismo, muy significativos; la fobia esco-
lar, la tardanza en aprender a leer y a
escribir en aquella escuela de Tuy que
regentaba un maestrillo rutinario. Camilo
José Unicamente consiguié conocer la ta-
bla de multiplicar, hasta el cinco, y los
nombres de algunos rios de Espana. Claro
que el maestro tampoco fue precisamente
idéneo. Se llamaba don Luis “ y era un
hombre joven que sacudia unos entusias-
tas y retumbadores capones y que pegaba
vegajazos a los nifos en la cara o donde
les alcanzase”. Era un fiel adepto a la teo-
ria, tan extendida entre los educadores, de
que la letra con sangre entra.

A las dificultaddes escolares de apren-
dizaje se suman los trastornos de la con-
ducta, las frecuentes crisis de llanto, la
irritabilidad, las fugas, la tendencia al ais-
lamiento, el mutismo, el vivir dentro de si
mismo. en fin, la agresividad.



Las tendencias agresivas

Kenndell ha establecido la estrecha
dependencia existente entre la depresion y
la agresion. La depresion estaria causada
por unas tendencias agresivas frustradas.
Si nos fijamos atentamente constataremos
que cuando Camilo José puede dar libre
curso a sus impulsos agresivos se siente
satisfecho, contento. Observemos cémo se
queda profundamente dormido luego de
patear a unos polluelos de golondrina. Y,
también, la felicidad que le embarga tras
vengarse de su primo Mauelifio y propor-
cionarle una traicionera paliza.

Algunas veces, ya en Madrid, se metia
en una casa desconocida, subia las esca-
leras y desde arriba atisbaba que subiera
alguna vieja con la cesta de la compra.
Cuando aparecia una, bajaba los escalo-
nes a saltos y aullando. con bastante fre-
cuencia derribaba a la pobre mujer.

Esta agresividad, esta crueldad, ¢no
seria una reaccion simbdlica contra su
padre? ¢ No tendria una significacion sexual?

La tendencia agresiva de Cela aun se
manifestara, a nuestro juicio, anos mas
tarde, dando vida literaria a un personaje,
Pascual Duarte, protagonista de su prime-
ra novela y, como tal, psicolégicamente
autobiografica. Pascual es un hombre pri-
mitivo, que cree saber lo que es bueno y es
malo, que encuentra un alma en todas las
cosas; un perro, una piedra, la ropa que
lleva. Tiene una violencia vital desespera-
da; sélo se queda tranquilo después de
matar. Tal vez una pequena parcela del
inconsciente de Camilo José en los anos
inmediatos a nuestra posguerra todavia
fuera asi, frustradamente agresiva. La fa-
milia de Pascual Duarte, vista desde ese
angulo, supuso una beneficiosa catarsis
para Cela. Al igual que le sucedié a Goethe
quien, segun afirmaba, siempre rimbom-
bante, pegé un tiro a Werther para no pe-
garselo él.

La crisis de esperanza

Seria my curioso llegar a descubrir la
causa ultima, desencadenante, que provo-
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c6 el sindrome depresivo infantil a Camilo
José. Pero uUnicamente nos habla en sus
Memorias del desaliento que le sobrecogid
luego de la muerte de sus primos y de su
vecino, de su desanimo tras conocer las
ventajas cientificas de la masturbacion, que
el ya practicaba, incluso en publico. Esta
crisis de deseperanza debia tener raices
muy hondas.

Los numerosos accidentes que sufre,
los repetidos traumatismos que padece,
también deben incluirse en su némina de
equivalentes depresivos, pues responden
a su afan, inconfesado, de autodestruccion.
Que le llevara a desear la muerte al llegar
a la pubertad, ya que en esa dolencia del
alma los eslabones infantiles son importan-
tisimos; mas la crisis el colapso espiritual,
el posible suicidio, no suele aparecer hasta
la pubertad.

Sera entonces cuando el joven Cela se
sumerja en tragicos pesimismos y ansie
morir antes de cumplir veinte anos, como
proclamara en un poema de Pisando la
dudosa luz del dia.

Influencia de la tuberculosis

Hemos llamado muchas veces agresivo
al nino Cela. Pero, ¢no es la agresividad
una constante en todos los ninos?

El viejo Freud admitia la existencia de
dos fuerzas instintivas fundamentales. Una
de vida, el instinto sexual. Otra de muerte,
las tendencias destructivas derivadas de
los impulsos de la agresiéon. Ambos instin-
tos se imbrican entre si y se potencian
mutuamente. Los impulsos sexuales son
vigorizados por la agresividad.

Las tres criadas que pasaron por la casa
de los Cela de la calle Alcantara, Dorinda,
Florinda y Petra, hicieron conocer al pe-
queno Camilo José, los deleites del amor
heterosexual muy tempranamente. Asi lo
cuenta nuestro Premio Nobel en Memorias,
entendimientos y voluntades. “ Las tres me
daban aceitunas y patatas fritas y las tres
me tocaban el pipi, Florinda hasta me lo
chupaba, y se ahuecaba el escote para que
yo mirase y metiera la mano, Florinda inclu-



so se desabrochaba la blusa y se sacaba
una teta, las dos no se las sac6 nunca; yo
les estoy muy agradecido y guardo de ellas
un buen recuerdo, es lo menos que puedo
hacer porque la ingratitud es un feo vicio,
casi tan feo como la envidia”.

Un nifo puede adaptarse a su familia y
adoptar una reaccién de imitacion. Por el
contrario, si no acepta el clima de su hogar
se comportara con rebeldia, considerara a
sus padres unos “verdugos domésticos”,
se refugiara, para compensarse de su des-
gracia, en un mundo cada vez mas imagi-
nativo, mas fantasioso, mas agresivo tam-
bién. Como “reaccién de defensa”.

Camilo José en La cucana y la rosa,
intercala un intermedio”en el que se habla
de las ‘reacciones defensivas’ del nino, del
adolescente y del joven C.J.C.”

No olvidemos tampoco el papel que
pueden desempefar en esa exaltacion
patolégica de la agresividad, las
impregnaciones toxicas. Desde la extensa
gama de drogas, hoy en dia, por desgracia,
tan en boga, hasta la intoxicacion mera-
mente infecciosa, como la producida por la
tuberculosis. Enfermedad que, sin duda,
empapo con sus toxinas las neuronas de
Camilo José, que fue siempre un nino tu-
berculoso, aquejado de fuertes y repetidos
catarros.

La tuberculosis, con el paso de los dias,
marcara la personalidad mental de Cela, la
depurard, la humanizara. Le liberara de su
peligroso sindrome depresivo infantil. Su
segunda novela, Pabellon de reposo, testi-
monia ya el gran cambio que la enferme-
dad ha producido en su espiritu. El nifo
deprimido, de una agresividad frustrada,
ha pasado a ser un adulto dotado de una
gran capacidad de ternura, con un sentido
hondo de lo que representa en la vida el
miedo al dolor, la angustia de la muerte. El
bacilo de Koch le ha convertido en un es-
critor generoso, de singularisimos contras-
tes.

El afan viajero

Es harto pintoresco que algunos auto-
res hayan atribuido una gran importancia
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en la génesis de los sintomas depresivos,
a la lactancia. La de Cela fue un tanto
anomala y trashumante, fallida la materna,
como hemos dicho. El mismo Camilo José
asegura en su libro Nuevas andanzas y
desventuras de Lazarillo deTormes:

“Si alguna vez en mi vida me porté mal
achaquese a las tendencias que, segun
dicen, se heredan de las amas”.

También pudieron influir las numerosas
y sucesivas separaciones de su familia, los
continuos desplazamientos, la falta de un
hogar fijo, estable, que se va a traducir, a
lo largo de su vida, en dos tendencias
irrefrenables, el afan viajero y el vicio de
fumar.

A Camilo José Cela Trulock no le deja-
ron, de pequeno, detenerse mucho tiempo
en ninguno de sus hogares. Y él, a su vez,
desde nifo, le tomo el gusto a caminar, a
irse, a viajar; a fugarse. Buena prueba de
esa pulsion son sus admirables libros de
viajes, que forman una larga lista, desdde
el primero y muy famoso Viaje a la Alcarria,
en el que se respira el aire benefactor del
campo, con su “olor profundo”, que borra,
definitivamente, de su piel el acre perfume
de la tisis:

Cien lobos te defienden,
flor de la jara.

Como cien corderuelos,
la mejorana.

Esas fugas celianas poseen un leve matiz
de equivalente epiléptico. Cela, en una de
las facetas de su personalidad multiforme,
refleja una marcada inclinacién a la
meticulosidad, que se revela en sus
cuidadisimos escritos, llenos de correccio-
nes. En su parsimonia al redactar.

Ya se lo decia, agudo psicélogo, don
Gregorio Maranoén:

-Tiene usted letra de investigador ato-
mico.

Por lo menuda, igual, lenta; artistica.

También manifiesta cierta aficién a una
inocente piromania y tuvo, tiempo atras, su

crisis de aficion al cofac, de dipsomania,
facilmente superada.



Claro que, puestos a fantasear, también
pudiera atribuirse su estado procusivo (su
poriomania, su dipsomania, sus fugas, su
dromomania como dice Cela), a los repeti-
dos golpes que recibid, de nifo, en la ca-
beza. A las conmociones cerebrales que
sufrié, acompanadas de pérdida de conoci-
miento.

Los globulos de sangre pirata inglesa
que lleva en su torrente circulatorio tam-
bién pueden tener su importancia, aunque
los gallegos, asimismo, tradicionalmente,
son muy dados a la dromomania.

Mas real parece, no obstante, atribuir su
peremne afan viajero al choque emotivo
intenso, a la tension angustiosa que la vida
representa para él. Es la ansiedad de un
hombre profundamente melancélico y de-
cepcionado en su fuero interno, a pesar de
que también ria, algunas veces, como su
padre, a grandes y pantagruélicas carcaja-
das.

La pulsién vagabunda de Camilo José
se parece mucho a la que tuvieron casi
todos los escritores de la generacién del
98. Unamuno, Azorin, Baroja. La vocacion
ambulante fue una caracteristica esencial
de aquellos escritores intelectualmente
enamorados de Castilla y desazonadamente
ansiosos de vagar, sin rumbo ni objetivo,
quizas para buscar una prolongacion al
remoto goce de la infancia. Se sabe de lo
que se huye, decia Montaigne, sin saber
bien lo que se busca. Unamuno llamaba a
las tendencias viajeras, topofobia.

Este sentimiento peripatético llevé, por
contraste, a sonar con islas desiertas, para
esconderse en ellas. Ambivalencia (viajes,
sosiego), que es bien patente en Cela,
hombre de isla y hombre viajero a un tiem-

po.

El vicio de fumar

Hasta el 10 de enero de 1978, dia de
san Nicanor, Camilo José fumaba sin ce-
sar. Comenzo6 a hacerlo a los ocho o nueve
anos, cuando sus alardes sexuales en el
Canalillo.
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Tan sélo abandoné el vicio del tabaco
con ocasion de sus dos brotes de tubercu-
losis pulmonar. Pero fuera de las tempora-
das sanatoriales, nunca. Le hubiera pareci-
do poco deportivo.

Se fumaba, diariamente, dos o tres ca-
jetillas de tabaco negro, amén de varios
cigarros puros. Le sentaba muy mal, dada
su propension a padecer bronquitis y
extrasistoles. Mas, lo hacia como un desa-
fio, infantil, a lo inevitable, a la fatalidad de
la muerte. Como un autocastigo, con la
seduccion del placer perverso,prohibido;
pernicioso.

En ciertas personas el inhalar humo de
tabaco llega a ser una tendencia
estereotipada e irreprimible. Giovanni
Pascoli, el poeta italiano, afirmaba que su
mayor pasién “podria ser el amor, pero que
preferia fumar”.

El fumar mitiga la angustia vital. El fu-
mador empedernido suele ser, como todos
los toxicémanos, una personalidad evasi-
va, egoceéntrica, timida, pueril.

El fumar, fundamentalmente, es un re-
medio contra la soledad, la peor enferme-
dad del ser humano. La pequefa punta de
fuego del pitillo nos retorna al entranable
mito del fuego. Finge la ilusién de un hogar
efimero.

Este sentido tenia la irrefrenable nece-
sidad de fumar del nino Camilo José Cela
Trulock.

El complejo de Edipo y la
muerte de la madre

Vemos, pues, como todas las diversas
causas posibles del sindrome depresivo
infantil que padeci6 nuestro Premio Nobel,
confluyen, de continuo, en un punto no por
silenciado menos evidente; la falta de
sincronizacion afectiva con sus padres, la
pérdida de la imagen idealizada de éstos,
con la consiguiente deflexién del si mismo
que conduce al odio a si mismo, segun
afirma Ajuriaguerra.

Nunca llegaremos a conocer, en su to-
talidad, las oscuras motivaciones del alma



humana. Es insuficiente hablar de comple-
jos, aunque el de Edipo surja, una y otra
vez, en nuesta imaginacion al hablar de
Cela. Incluso podria aventurarse, siguien-
do a Deleuze y Guattari, que Camilo José
sufrio una “edipizacion del universo”, un
agrandamiento extremo del Edipo.

Cuando la madre, Camila Emmanuela
Trulock Bertorini fallece, en 1975, en Ma-
drid, su hijo primogénito permanece extra-
namente tranquilo, absorto en sus ensona-
ciones. Ofrece su mano blanda a los que
vienen a darle el pésame. Es ya un hombre
de cerca de sesenta anos, alto, obeso,
enlutado, serio, rodeado por un hormiguero
de gentes desconocidas. Era un rapaz
lombriguento, blanco y sin hambre.

Maria d’a Portela tenia aires solemnes
“ de vieja sacerdotisa de los ritos antiguos”:

Roquino Cela ten bichinas
ten unha,

Ten cinco,

Ten sete,

Ten nove.

Todas elas morran...

Iria.Flavia. La casa de la abuela. La
enredadera trepaba por la fachada. El pozo,
con sus helechos; el musgo suave. El
manzano, el cerezo, el peral, el naranjo, la
palmera. La hortensia azul; la grosella roja;
las piedras de los caminos. el cielo gris,
nuboso. La sirena de la fabrica. El voltear
de las campanas de Adina...

O semiterio d’Adina,
c’os seus olivos escuros...

Juan, el jardinero, de lejanos ojos azu-
les, barba blanca y boca desdentada, tam-
bién se murio.

Ten unha, ten tres, ten cinco, ten sete...

Sete.

Siete.

Siete anos recién cumplidos. En un rin-
cén del jardin hay una araucaria llena de
mirlos. La madre, siempre la madre.
Obsesivamente. Sienta a su hijo sobre su
regazo. Le habla, le mira a los ojos:

-Camilo José.

-Que.

-Cuando sepas escribir, ;me haras una
poesia?
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No una, miles de poesias le escribira ,
alolargo de toda su vida, el hijo a la madre.
De odio, de angustia, de andanzas y des-
venturas, de amor, de pasiones, de ensue-
fos y figuraciones, de viajes, de dolor. De
esperanza.

Acuden a la memoria de Camilo José,
como en una lenta letania, los nombres
inolvidables: Pisando la dudosa luz del dia,
La familia de Pascual Duarte, Pabellon de
reposo, Esas nubes que pasan, Viaje a la
Alcarria, La colmena, La catira, La cucana
y la rosa, Mrs. Cadwell habla con su hijo,
Judios, moros y cristianos, San Camilo,
1936...

La tarde es desapacible. Casi hace frio.
bajo la tierra anénima del cementerio de la
gran ciudad, muy lejos de Santiago de
Compostela, dentro de un ataud de pino,
yace, muerta, una mujer.

Una mujer a la que quiso Camilo José
Cela Trulock, desde sus primeros alientos,
de una manera entranable.

-"Si”, confesara Camilo José, ya viejo,
en una entrevista, a Marina, su segunda y
joven esposa:

- “De mi madre estaba probablemente
enamorado con un amor a lo mejor no
rigurosamente platonico, contemplativo,
entiéndeme lo que quiero decir, que tampo-
co es nada facil”.

La olvidada tuberculosis

“;Sabéis? Camilito esta enfermo del
pecho”, anuncié dona Maria a sus seis
hijos, “los Alvarez Blazquez”, que vivian en
Tuy, enfrente de la casa de la tia Camilia
en la que pasaba Cela sus vacaciones.

Los ninos callaron, estremecidos.

Soélo Joaquinita, la muchacha que le
tenia mucha rabia desde que ahogo trece
pollitos -por ensenarlos a nadar- en el hon-
do pilén de la huerta,sentencié:

- | Habra de ser pola golferias que fixo!
Xa de cativo era un randa”.

Cela describe su enfermedad, sus es-
tancias en sanatorios. Su “amarga y



aleccionadora experiencia personal’. Le
hospitalizaron, primero, a los quince anos,
en 1931, en el Real Sanatorio del Guada-
rrama, que dirigia el doctor Partearroyo.

Me aseguré un dia, reiterativamente,
Camilo José, que en su casa nunca habia
habido tuberculosos. Y me aclaré que a él
le pegaron la tisis dos muchachas herma-
nas, a las que “cipoteaba” con impetus
frenéticos. Vivian las cachondas mozuelas
tuberculosas en Madrid, en la calle de La
Libertad. En la novela de Cela, San Camilo,
1936, se encuentra una referencia a ellas:

“Son guapas las dos hermanas tisicas
que pasean por el Retiro”.

La Lupita y la Juani eran faciles para el
amor en todas sus modalidades, siempre
que respetaran la garantia matrimonial de
su virginidad.

Camilo José Cela, con el desmesurado
desgaste sexual y el poco comer, se quedod
delgadisimo, palido y ojeroso. No llegé a
tener vomitos de sangre, pero si tos y fie-
bre por las tardes. Un examen a rayos X
reveld una lesién tuberculosa en el pulmén
derecho y los analisis de esputos confirma-
ron la presencia de bacilo de Koch. Como
primera medida le practicaron un
neumotorax.

En 1942, luego de haber participado en
la Guerra Civil, ya con ventiséis anos, Camilo
tiene que ingresar de nuevo en un Sanato-
rio. Ahora en el de Hoyos del Manzanares
que regenta el doctor Valdés Lambea.

Y, a pesar de que por aquellas fechas
no se habian descubierto aun, “las moder-
nas drogas milagrosas”, los largos perio-
dos de reposo le vienen bastante bien.En
1946 emprende su primra caminata, la de
la Alcarria “que no sélo no me dejo en la
cuneta sino que me senté como un bano de
agua de rosas”.

Pabellén de reposo, cronolégicamente,
en la segunda novela de Camilo José.

Pero representa la primera vivencia, tra-
gica, de Cela frente a la enfermedad.

La mas honda, por la edad en que le
sobrevino, aunque, segun escribe, los tipos
estan aguados, literaturizados. Y aqui aso-
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ma su vena romantica y benévola frente a
la eterna frustracion de la existencia huma-
na. Le parecié a Cela excesivo llevar a la
pagina escrita la ruindad, “la vileza de la
que mis aténitos ojos de entonces fueron
testigos”. “No me arrepiento -afade-, de
haber sido clemente porque pienso que la
vida, al lado de la abyeccion, siempre sabe
dar cabida a la misericordia”,

La peste blanca.

Para las generaciones actuales “la pes-
te blanca”, la tuberculosis pulmonar, es
una anécdota olvidada, perdida en las bru-
mas de la Historia. Supuso, sin embargo,
mucho para nosotros, los médicos de anta-
no. Cuando el libro de Tapia sobre la tuber-
culosis era una especie de Biblia y nos
sabiamos de memoria la declaracion de
amor, en francés, que Hans Castorp hace
a madame Chauchat en La montaha mdgi-
ca, la obra sin orillas de Thomas Mann.

Luego de publicar Pabelldn de reposo,
muy quieta y reposada sera la actitud de
Camilo José Cela al enjuiciar a sus
tuberculosos de ficcién, al quedarle ente-
rrada en su subconsciente su dolorosa
experiencia personal.

En el Viaje a la Alcarria cita a una seno-
rita de pueblo que bebe vino blanco y toma
tricalcine “que, de cuando en cuando, tose
un poco”.

El jardin de Brihuega le parece apropia-
do, “para morir de adolescencia, de amor,
de desesperacion, de tisis y de nostalgia”.

Catalinita, en Cuentos para después del
bano, toca en el piano siempre la misma
melodia. Un dia tosié un poco, se apoyé
con las dos manos sobre el teclado, y arro-
j6 un poco de sangre...”

Luisita, en Los viejos amigos, segunda
parte, esté algo picadilla de la pleura, suele
pasar largas temporadas en el campo, en
casa de su primo.

En el Tacatd oxidado, el acuarelista Hugo
Senantes, en sus tiempos de estudiante de
Magisterio, tuvo la pleura delicada y echa
sangre por la boca.



Y, en Oficio de tinieblas 5, obra en la
que cada palabra debe ser leida con
reconcentrada atencién, un texto sin ma-
yusculas, ni puntos, con unas cuantas co-
mas tan soélo, en el que se exponen ideas
desprovistas de convencionalismos, des-
nudas, sin ropajes literarios, como una lla-
ma que intentara iluminar el misterio del
sexo yde la muerte, el insoluble problema
de la soledad del hombre:

“1150, a la puerta de los sanatorios
antituberculosos siempre hay un avestruz
vestido de pierrot que tose escupe sangre
y se masturba...”

Nuevo retorno a la Alcarria.

Julita, antigua amiga de Camilo José
Cela, tiene un chalé, Xeitosina, detras de la
playa de Langosteira, en Finisterre. Camilo
José veraned en él desde el afno 1984
hasta 1988, buscando “la clave del pais”.
Cerca de alli se encuentra un mirador, con
una cabeza de Camilo en piedra, obra de
Miguel Angel Calleja, escultor del Ayunta-
miento de Madrid, y una frase grabada de
Camilo José:

"Finisterrae es la ultima sonrisa del caos
del hombre asoméandose al infinito".

Y, una inscripcién:

“O luns, octo de xuno de mil novecentos
ochenta e oito, dia de San Salustiano, sien-
do alcalde de Finisterre D. Ernesto Insta
Oliveira, fue inagurado este monumento a
Camilo José Cela, primeiro gallego gana-
dor co Premio Novel”.

Julita preparé el dia de San Xoan de
1987, una sardinada memorable, “a
sardinada por San Xoan unta o pan, .y
pide vino?, también. Diego Bernal de la
Agencia Efe, Cristovo Herbosa de las apues-
tas mutuas, Evaristo Artigues de la funera-
ria y mi primo Vitino, los invitados, se co-
mieron, cada una, treinta grandes sardinas
del amanecer”. Camilo José sélo llegé a
comerse dieciocho, se le descompuso el
vientre y tuvo que vomitar, “tal vez se co-
noce que ya me rondaba la diverticulitis”;
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se le paso enseguida. Cuenta Cela en su
Ultima obra, Madera de boj.

Ya de vuelta en Palma de Mallorca, en
noviembre de 1998, Cela es operado, de
urgencia, un domingo, en la Clinica Mare
Nostrum. Aqueja vémitos, violentos dolo-
res abdominales; ocasionados piensan los
médicos mallorquines, por una apendicitis
aguda. El diagnéstico es erréneo.

Semanas mas tarde, el 18 de enero de
1998, es intervenido de nuevo, ahora en
Madrid, en el sanatorio Ruber, por el dactor
José Luis Barros Malvar. Quien le extirpa el
sigma, que presentaba unos diverticulos
perforados, y le extirpa la vesicula biliar,
infectada.

Cela, en la habitacién 317, es cuidado,
por riguroso turno, por su esposa Charo y
su “companera sentimental”’, Marina Cas-
tano.

Camilo José ve la muerte méas cerca
que nunca.Se recupera pronto, pero ha
perdido treinta kilos, por la enfermedad y la
severa dieta alimenticia a la que le some-
ten.

En plena convalecencia retorna al tra-
bajo cotidiano. Con un decidido afan por
seguir escribiendo. Debe terminar los guio-
nes de E/ Quijote, para Television Espafio-
la. Pero su matrimonio ha naufragado. Ha
surgido en su vida la ilusién de una mujer
joven. Su vuelta a Palma, a su antiguo
hogar, se le antoja imposible. Se acuerda
de Guadalajara, “plaza de muy hondo y
seguro anclaje en le corazon del viajero”.
Rememora los campos de la Alcarria, per-
fumados, sanadores. Volvera a ellos, con
renovada esperanza. Le acompanara la
dulce Marina, la periodista gallega rubia,
que conoce desde hace algun tiempo, que
viajo con él a los EE.UU., cuando escribia
Cristo versus Arizona. Y le cuidd, con amor,
durante su ultima y muy grave enfermedad.

Ya en Guadalajara, desde un inventado
y literario Palomar de Hita, Cela escribe y
escribe sin cesar. Aunque piensa, fatalista,
“‘que su reino ya no es de este mundo”.
Pergefia un melancoélico soneto, que co-
mienza asi:



Ya puedo acostumbrar mi calavera

al hueco justo y el terrén baldio...

En un principio Marina y Camilo José
viven su idilio en un chalé situado en lo alto
del cerro del Zurraque, en una zona resi-
dencial a medio terminar, El Clavin. Cerca
de Guadalajara.

Se llega a la casa por la carretera de
Chilcoeches, tras ascender una empinada
calle denominada de Los Robles. No hay
apenas arboles. Pasan unos camiones ha-
ciendo mucho ruido. Se divisa, alla lejos, la
histérica ciudad de Guadalajara. Y se co-
lumbra, en el horizonte, los dias claros, la
silueta de Segovia.

Se me viene a las mientes, en la tarde
fria de la Alcarria, mientras contemplo este
anonimo chalé, otro, remoto, de Palma de
Mallorca, en la Bonanova, en el que a lo
largo de muchos ahos, mas de tres dece-
nios, encontré Cela, muchas veces, “un
punto de sosiego”. En los intervalos de sus
continuos viajes.

Camilo José se sentaba en el jardin de
su casa de la Bonanova, en un sillén de
mimbre y contemplaba el temblor humilde
de la vida en torno suyo. Las palomas que
se banaban en un pequeno charco, sonoro
del croar de las ranas. Los juegos de los
perros. Las tértolas de color gris perla. Los
jilgueros, los loritos verdes, los canarios,
las abubillas, los mirlos, los gorriones. Los
ratoncitos del campo, las salamandras, las
abejas, las avispas. Miraba con nostalgia,
el horreo traido, piedra a piedra, desde
Galicia. Y la piscina, y el mural que grabd,
inicialmente, su amigo Pablo Picasso so-
bre un modesto mechero. Y los enhiestos
cipreses, y las célidas palmeras, y los pro-
metedores almendros. El césped; la yedra,
siempre fiel. Las aguas verde-azuladas,
mitoldgicas, del Mar Latino.

El jardin de la Bonanova tiene “memoria
de la muerte”. Una “memoria histdrica”,
tejida de recuerdos. La yuca con la que
preparaba ensaladas Miguel Angel Astu-
rias, el granado a cuya sombra leia Américo
Castro. El tocon sobre el que se sentaba
Tristdn Tzara. La mecedora donde Max
Aub relataba sus cuentos del exilio. Los
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tulipanes que sonaba, desde su ventana,
Manolito el Pollero.

Y, dentro de la casona, levantada en
miles de horas de ilusiondo quehacer, sus
despachos, el de Papeles de Son
Armadamsy el suyo propio. La mesa de
billar. Los cientos de cuadros que abarro-
taban las paredes: de Picasso, Mird,
Zabaleta, Millares, Anglada Camarassa,
Mateos...Sus cerca de 28.000 libros primo-
rosamente encuadernados.El comedor,
hondo, en el que Ramoén J. Sender le arro-
j6, una mala noche, un plato de caldo ga-
llego y le llamé “fascista”. La chimenea
encendida, y encima de ella el enorme
cuadro con el rostro enigmatico de Charo
que pintara Ulbricht. La bodega con doce-
nas de botellas firmadas por famosos per-
sonajes.

El dormitorio, en el piso de arriba, con
sus dos camitas y el televisor escondido
dentro de un armario. En una pared del
cuarto de bano, los apuntes de sus pesos
de cada dia.

Una manana de Navidad fuimos a felici-
tar a los Cela. Se hallaba Camilo José
sentado junto a Charo Conde, entonces,
todavia, su esposa, en el comedor, contes-
tando un sinfin de felicitaciones. Fumaba
sin cesar el novelista gallego, conpul-
sivamente, cigarrillos de marca Ducados.
Hacia unos meses que habian concedido
el Premio Nobel a Vicente Aleixandre.

-Oye -me dijo Camilo José- ;,Tu cono-
ces esta solea? Me la cantaron en Castilleja
la Real:

Yo soy como el arbol solo

que esta en mitad del camino

dandole sombra a los lobos.

En un cenicero habia muchas colillas

apagadas, como diminutos hogares muer-
tos.

El Clavin y el Premio Nobel

El chalé, alquilado por un ano, de El
Clavin, no tenia “memdria histérica”. En
cambio en él recibi6é Cela gozoso la noticia
de la concesion del Premio Nobel de Lite-
ratura de 1989.



En él también escribié Camilo José, en
el diario El Independiente, un folletén titu-
lado, Desde el palomar de Hita.

El reciente Premio Nobel habla por boca
de Ginés Pelegrin, el barén de Sussex, don
Irineo Aguacanto el Présbita y, sobre todo,
del zurupeto Catulino Jabalén Cenizo, el de
dona Pura. Catulino Jabalén Cenizo. El C.
J. C. de Gavilla de fabulas sin amor. Aln no
se habia olvidado de la angustia de la en-
fermedad que le llevé al quiréfano con tan
agonica premura.

“A mi primo el barén de Sussex, coronel
de lanceros bengalies, le abrieron el vien-
tre tres veces en dos meses y se conoce
que a resultas de la debilidad, se enamord
como un cadete y se retiré al campo a vivir
lejos del mundanal ruido; hay quién dice
que hasta escribi6 versos endecasilabos...”

Justifica asi su entrega incondicional a
SuU nuevo amor.

Y recuerda a Baltasar de Castiglione
quien en su texto, Libro del cortesano,
abunda en la tesis de que, “siendo viejo se
puede ser enamorado no sélo sin afrenta,
sino con mayor prosperidad de honra que
el mozo”.

El amor, “ese misterioso estado de ani-
mo, que busca el goce del bien, a cualquier
edad”. Ya lo dijo Juan Ruiz, el Arcipreste de
Hita.

Mantiene mucho en mancebez

e al viejo perder fa mucho la vejez.

Resurgen enseguida en Cela sus brios
de escritor de casta:

“Prometo no callarme nunca hasta que
la muerte o la arterioesclerosis, su bufo
antifaz de carton piedra, no me lleve por
delante o me corte la voz y el pulso, se-
gun”.

El Espinar

Al fin pudieron comprarse Marina y
Camilo José una casa mucho mas amplia,
denominada El Espinar, que le habia reco-
mendado su amigo el pintor Jesus
Campoamor.
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El Espinar esta al pie de la Alcarria,
cerca de la orilla derecha del rio Henares,
Donde empiezan las tierras encendidas de
Cervantes, la frontera nartural de la Alca-
rria.

El Espinar tiene cuatro hectareas de
terreno. Y una casa de una sola planta, una
especie de cottage, con un tejado de piza-
rras negras, irregulares, de Ocején; y am-
plios ventanales. Estd rodeada por una
pradera, cual un pequefo campo de golf.

La finca se halla en la carretera de Fon-
tanar, en el Km. 6,400. Era parte de otra
posesiéon mas grande, El Canal. El Espinar,
en tiempos, fué propiedad del conde de
Cienfuegos.

Marina Castano Lopez y Camilo José
Cela Trulock contrajeron matrimonio civil
en el Espinar el 10 de marzo de 1991,
domingo. El mismo dia que Marina cumplia
34 anos.

Camilo José luego de la voragine del
Premio Nobel y de sus multiples viajes a
los sitios mas distantes del mundo, escribié
Los caprichos de Francisco de Goya y
Lucientes, en una lujosa edicién realizada
por Silex. Y di6 a la imprenta otras obras
como el durisimo poema, Reloj de arena
reloj de sol reloj de sangre, y la coleccion
de narraciones erdticas, titulada,
Cachondeos, escarceos y meneos.

Cela escribe también articulos en varios
periédicos, bajo titulos bien escogidos: E/
camaledn soltero, A bote pronto.

Goza de una salud fisica y mental, en-
vidiable.

Pasea, al comienzo del dia, por los alre-
dedores de la nueva mansion. Le vienen a
la memoria aquellos versos que redactara
cuando su primer Viaje a la Alcarria, hace
ya muchos afnos:

Muy de manana
el rio es de oro,
corre la aurora
por el sendero.
El rio Henares
lleno de agua.

Le invade, otra vez, la paz profunda del
cielo azul de Castilla, surcado, levemente,



por el revolar de unas palomas blancas,
buchonas.

El 7 de mayo de 1992 se le concede el
premio Mariano de Cavia. Por un articulo
titulado, “Soliloquio del joven artista”, apa-
recido en el diario El independiente, el 18
de febrero del ano anterior.

El trabajo galardonado termina con un
canto a los suenos. Sohar despierto tal vez
sea una magnifica terapéutica. Capaz de
combatir con éxito el dolor de la soledad y
de la muerte.

“No renunciemos jamas a nada y menos
aun a nuestros suenos, que al principio son
confusos y minimos y muy dificiles de re-
cordar pero que después nos nutren y nos
dan valor para morir a solas”.

Tres novelas

En Torremejia, un pueblo de Extrema-
dura, de la provincia de Badajoz, hizo na-
cer C. J. C. a su mas célebre personaje
literario, Pascual Duarte. El extrano asesi-
no que fuera, tal vez, el titere expiatorio de
los espanoles derrotados en la Guerra Ci-
vil. Un tragico simbolo de los perde-
dores.

En Azuaga, otro pueblo extremeno, proxi-
mo a Torremejia, vino al mundo, realmen-
te, Diego Sanchez Molina, un muchacho
que acabd ahorcandose, perseguido, im-
placablemente, por un juez que le acusaba
de “escandalo publico”, de actitudes amo-
rosas demasiado apasionadas con su no-
via.

Diego Sanchez Molina, como Pascual
Duarte, esa “un manso cordero acorralado
y asustado por la vida”. Lo aseguré el pa-
dre Santiago Luefa, el capellan de la car-
cel de Badajoz donde fue ejecutado en el
garrote, el Pascual. Ambos, Diego y Pas-
cual, son dos desgraciados ejemplos de
perdedores. En esta tierra nuestra, cicatera
y tragica. Asi lo certifica Cela en su novela,
El asesinato del perdedor.

En una segunda novela, escrita también
en El Espinar, La Cruz de San Andrés,
redunda Cela en su fatalista teoria de que
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existir es un hecho absurdo, idea que ya
aparece en sus lejanos poemas de Pisando
la dudosa luz del dia, y en La familia de
Pascual Duarte. Mas tarde, Camilo José
superara su desaliento existencial, motiva-
do quizas por sus graves episodios de tu-
berculosis pulmonar, y lo vencera durante
El viaje a la Alcarria, cuando recorre, a pié,
las tierras de Guadalajara y, ya se dijo, el
olor profundo de los campos borra de su
piel y de su alma el acre perfume de la tisis
y le hace experimentar la efimera alegria
de vivir.

En estas dos novelas, E/ asesinato del
perdedory La Cruz de San Andrés, triunfa
sin esperanza alguna, terrenal o metafisi-
ca, la derrota que supone el devenir azaro-
so de los dias, con su obligado y dramatico
final; el derrumbamiento definitivo, silen-
ciosamente o con estrépito, de todas nues-
tras esperanzas.

Con el correr de los anos la enfermedad
que acongoja a los personajes celianos y a
él mismo, no es ya la tuberculosis. Se des-
vanece en su animo la sombra de Pabellon
de reposo, la novela casi personal de Ca-
milo José, su vivencia inicial de enferme-
dad somatica convertida en prosa, que re-
cuerda las angustias que padeci6 en los
albores de su hombredad. Se esfuma, de-
finitivamente, la imagen de “la siniestra
carretilla que transportaba entre dos luces
del crepusculo, su dulce carga de adoles-
centes muertos”. Ahora, la dolencia que
aparece de continuo en su obra La Cruz de
San Andrés, es el cancer. El de matriz y el
de prostata sobre todo. A los que denomina
con extranos apelativos: la vibora de la
espigaruela, la tardntula de la espigaruela,
el cangrejo venenoso del zaracatan. La
cirripona, el cancer de higado.

Madera de Boj, la obra ultima, termina-
da finalmente en Madrid, en su nueva y
elegante residencia de Puerta de Hierro,
calle Alberca nimero 6, es una croénica
apasionada de la Mar Océana y de la vida
tragica de los hombres y mujeres que ha-
bitan en la Costa de la Muerte. El antiguo
pesimismo vital de Cela, “la vida es una
aventura que no puede terminar sino en el



previsto fracaso de la muerte”, deja paso a
una esperanza metafisica.

A Camilo José Cela Trulock, Premio
Nobel de Literatura, le gustaria arribar a
Padron con la marea alta y amarrar el bote
al pedrén del Apodstol.

Y suefa que, los cientos de marineros
ahogados en la mar de la Costa da Morte,
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encontraron al fin, un cielo piadoso y aco-
gedor:

“Por Cornualles, Bretana y Galicia pasa
un camino sembrado de cruces y de pepi-
tas de oro que termina en el cielo de los
marineros muertos en la mar”.



Noticias

Obito
El pasado dia 22 de septiembre del ano
en curso, fallecié en nuestra Ciudad el Muy

llustre Sr. Dr. D. Bartolomé Darder Hevia,
Académico Numerario de esta Corporacion.

El Doctor Darder habia nacido en Palma
de Mallorca el 17 de febrero de 1910. Rea-
lizé sus estudios de Medicina en Cadiz y, el
16 de diciembre de 1930, le fué otorgado el
titulo de Licenciado en Medicina y Cirugia
por la Universidad de Sevilla.

Al ano siguiente aprobo, en Madrid, las
asignaturas del doctorado.

Luego por los anos 30, amplié sus cono-
cimientos en Hamburgo, Alemania, asis-
tiendo al instituto Farchiffe.unf, Tropenk-
Krankheiter, especializandose en Hemato-
logia, Protozoologia y Helmintologia, con
los profesores Reichnow, Fileborn, Nauk.

Durante la Guerra Civil perteneci6 al
equipo quirdrgico del Dr. Grau, como médi-
co general, en los hospitales de Grinon,
Pinto, Ciudad Universitaria y Getafe. Fina-
lizada la contienda se establecié en Palma
de Mallorca, y, muy pronto, alcanzé gran
renombre como médico internista.

El 5 de Junio de 1956 fué nombrado
Académico Corresponsal de esta Real
Académia y, dos afios mas tarde, el 11 de
febrero de 1958, ingres6 ya como Acadé-
mico Numerario, versando su discurso re-
glamentario acerca de "El internista ante la
Medicina Psicosomatica". Le contesté en
nombre de la Corporacidn, el entonces pre-
sidente, Dr. D. José Sampol Vidal.

En la Academia, Darder ha sido presi-
dente de la Comisién primera de Presu-
puestos y Vocal de la Seccion Segunda de
Medicina.

Su cordialidad y recta sabiduria le ha-
cen acreedor de nuestro imborrable recuer-
do. Descanse en paz.
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Fe de erratas

Por un error tipografico, en el articulo
"Reproduccion asistida en el Llevant
Mallorqui. Experiencia de los 100 primeros
ciclos de inseminacioén artificial conyugal”
aparece como primer autor Anglera, J.,
cuando deberia decir Aglera, J.
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Programa de premios para el curso 2001

La Real Academia de Medicina de las Islas Baleares, abre Concurso para conceder, durante el
ano 2001, el PREMIO de esta Real Academia, de TITULO DE ACADEMICO CORRESPONDIEN-
TE y ciento cincuenta mil pesetas, al autor del mejor trabajo presentado sobre un tema de Medicina
en cualquiera de us vertientes.

Bases

1.2 Los aspirantes a los premios deberan remitir sus trabajos antes del 1 de noviembre del afio
en curso, en sobre cerrado y lacrado, en el cual se escribira el titulo y el lema del mismo. En sobre
aparte, cerrado y lacrado, se incluira el nombre, apellidos, residencia, domicilio y titulo profesional
del aspirante y en su exterior figurara el lema del trabajo.

2.2 Lostrabajos se presentaran en cuadruplicado ejemplar, mecanografiados a dos espacios
porunsololadoyenlengua castellana o catalana. Seraninéditos y deberan remitirse ala 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 Laextension de los 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, solo sera otorgado obligatoriamente al primer firmante.

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

7.2 Los trabajos premiados en este concurso, seran propiedad de la Corporacién y podran ser
publicados en la revista “Medicina Balear”, completos o resumidos.

8.2 El resultado de este concurso sera dado a conocer por la prensa local. Igualmente sera
comunicado oficialmente a los autores premiados, cuya entrega tendra lugar en la Solemne Sesién
inaugural del préximo Curso Académico de 2002.

9.2 Lainterpretacién de estas bases sera exclusiva de esta Real Academiay sufallo inapelable.

Palma, 25 de enero de 2001.

El Secretario General: El Presidente:
Juana M2 Roman Pinana José M2 Rodriguez Tejerina
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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 direccion actual a la Redaccién 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 érgano de
expresion de la Real Academia de Medicina de las Islas Baleares. Cuenta con la
colaboracion de la Conselleria de Sanidad del Gobierno de la Comunidad Auténoma de
las Islas Baleares.

2.- EI 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 publicacién deberdn ser inéditos y tendran una
extension maxima de quince paginas, de treinta lineas y setenta espacios. En la
primera pagina, en su cabecera, figurard el nombre o nombres, del autor, su direccion,
destino, titulacion. 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, sera 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 publicacion. El Secretario de Redaccion de la revista informara, a su
debido tiempo, a los autores del resultado de la seleccion.

6.- Los trabajos seran enviados por correo, no certificado, a la siguiente direccion:
Real Academia de Medicina de las Islas Baleares
Revista “Medicina Balear”
Calle Campaner n? 4, bajos - 07003 Palma de Mallorca
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