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Prof. Dr. Antonio Llombart Bosch* 


Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 
 
La Real Academia de Medicina y Ciencias Afines de la Comunidad Valenciana, al 
servicio de la ciencia. 


 
 
Para comprender el sentido de la “Academia” es preciso revisar los orígenes históricos del 


termino que hoy utilizamos genéricamente si bien con escaso conocimiento de su etimología 
 
La palabra Academia procede del término “Akademos” conocido héroe ateniense quien junto a 


su  templo en las proximidades del Partenón estableciera un lugar de encuentro y análisis filosófico 
y religioso de la ciencia. Seria el inicio en sus jardines de un punto de reuniones de la conocida 
“Academia Platónica” en donde se impartiría no solo doctrinas filosóficas sino también sobre otras 
ciencias como la astronomía, música y las matemáticas. Era importante en la Academia la actividad 
pedagógica, que se manifestaba en forma de lecciones y de diálogos. La Academia tuvo larga vida. El 
propio Platón en el año 387 a.C., a su regreso de un viaje a Sicilia inicio las actividades de la 
bautizada como “Academia florentina” en el mismo parque del santuario dedicado al héroe 
Akádemos. 


 
Es cierto que el antiguo concepto de Academia dista relativamente del que el Real diccionario de 


la lengua le atribuye en estos momentos como “Sociedad literaria, científica o artística establecida 
con el fin de perfeccionar la ciencia, el arte o la literatura, para el adelantamiento de los socios 
respectivos”. Esta definición aun conteniendo valores de la academia ateniense se ve mejor reflejada 
en la escuela de Alejandría fundada por Ptolomeo I (Tolemaida, Tebaida,100 a.C.- Cánope,170 a.C) 
astrónomo, químico, geógrafo y matemático greco-egipcio quien estableciera en la celebre Biblioteca 
Alejandrina, fundada por el mismo, un Museum buscando reunir a los sabios  de todas las ramas del 
saber. 


 
Fue cuando tuvo lugar la creación de distintas “academias” también a lo largo del siglo I a.C. en 


la cultura del Imperio Romano particularmente en la propia Roma. Se conoce que Marco Tulio 
Cicerón, (Arpino, 106 a. C. - Formia 43 a. C) refugiándose de sus enfrentamientos con Julio Cesar en 
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la política, fundara en Tusculum, usando una villa de su propiedad, una Academia orientada a 
divulgar y preservar de la filosofía helénica, semejante a la ateniense, fomentado la cultura también 
en territorios de las Galias y los Francos. 


 
No es objeto de este articulo el efectuar un análisis histórico de las Academias de las Ciencias, 


basta recordar como jalones de las mismas la Escuela Palatina fundando en Aquisgran por el 
Emperador Carlomargo en el siglo IX, dedicada no solo a las letras sino también a la astronomía 
matemáticas y aritmética, o la Academia Florentina resucitada en “Villa Careggi”, Florencia, bajo el 
patrocinio de Cosme de Médicis por Marsinio Ficine en 1490 donde se tradujeron al latín obras de 
Platón. La fama de esta Academia hizo que fuera visitada por humanistas de Oxford, París o 
Colonia y sus ideas se proyectaron en otras ciudades de Europa, logrando de esta forma que el 
"renacimiento clásico" se expandiera por toda Europa. 


 
La influencia árabe condiciono en  Hispania el desarrollo de la cultura al crearse en los reinos 


árabes de Córdoba y Granada asociaciones científico-literarias cuya expresión alcanzo máxima 
desarrollo con el Califato de Córdoba bajo los Omeyas. El Califato de Córdoba, también conocido 
como Califato de Occidente, fue proclamado por Abderramán III en el 929 y es la etapa cultural  de 
la presencia islámica en la península Ibérica de mayor esplendor. La cultura islámica andalusí está 
considerada como una de las épocas de oro del Islam. Aquí vivieron algunos de los más importantes 
pensadores, literatos, artistas y científicos de la historia del Islam. Las ciencias más prósperas 
fueron las matemáticas y la astronomía, muy por delante de sus contemporáneos cristianos.  


 
Va a ser en Francia, bajo el reinado de Luis XIII y durante el gobierno del cardenal Richelieu, 


cuando en 1635 se funda la Academia de Francia, aunque no sería hasta 1716 en que  Luis XIV y su 
ministro Colbert elegirían un pequeño grupo de sabios que se reunirían  en la biblioteca real  y 
comenzaran a organizar unos estatutos que serian reconocidos por el rey, instalándose como 
L’Académie des Sciences en el Louvre.  


 
Coincide este periodo con el desarrollo de otras Academias de Ciencias en Inglaterra, Alemania 


y Rusia. En Inglaterra, la Royal Society of London, fue creada para el estudio y mejor conocimiento  
de las ciencias naturales en 1660 por el rey Carlos II, dandole el nombre de "Royal Society of 
London". Esta Academia era  continuadora del llamado "Invisible College", En la actualidad es 
conocida como la Royal Academy of Sciences del Reino Unido. 


 
En Alemania “la Leopoldina”, se fundó en 1652 como primera academia de investigación de las 


ciencias naturales de Europa, y tomó su nombre del Leopoldo I, nieto de Fernando el Católico, 
Leopoldo. Éste, emperador del Sacro Imperio Romano-Germano, la instauró por decreto en 1687 con 
el nombre de “Sacri Romani Imperii Academia Caesareo-Leopoldina Naturae Curiosorum”. En la 
atualidad se ha transformado en la  Academia Nacional de Ciencias, al estilo de la Royal Academy 
de Gran Bretaña o la Académie des Sciences francesa. Su objetivo es ofrecer estudios y asesorías 
científicas en temas científicos y políticos, así como en determinar cuestiones problemáticas que 
afecten a la sociedad. 
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En España se fundaría por el rey Felipe II una Academia de Matemáticas en 1580 para 


refundirse siglos después como Academia de Ciencias Físicas si bien la Real Academia de la Lengua 
nacería por orden del rey Felipe V en 1714 a instancias del Marques de Villena y posteriormente la 
Academia de Historia en 1738 mientras que la conocida Real Academia de Bellas Artes de San 
Fernando se crearía  mediante cedula Real  de Fernando VI en 1757.  
 


La creación de  la Real Academia de Medicina por orden real del Rey Fernando VII dada en 
1831 estuvo precedida por la Academia Médica Matritense desde 1734, que había sido reconocida  
mediante Real Decreto de Felipe V. Esta misma Cedula Real sirvió para dar cuerpo legal a 
numerosos círculos médicos distribuidos por el territorio español  que también tenían una larga 
tradición científica como la Sevillana, gaditana y cartagenera  que también se reunían bajo el 
nombre de “tertulias medicas”. El nacimiento de la Real Academia de Medicina de Valencia es de 
esta misma época y gracias a  la misma Cedula Real, constituyéndose junto con otras 17 Reales 
Academias de Medicina repartidas por todo el territorio nacional.   


 
Sin embargo nuestra Real Academia en la Comunidad Valenciana  posee una doble 


particularidad que la diferencian de las otras del territorio español: me refiero a la 
multidisciplinaridad y también a su carácter comunitario adaptado a la actual distribución en 
Comunidades Autónomas de España, según reza la Constitución vigente. 


 
La multidisciplinaridad nace del ámbito científico que abarca la academia no solo ocupándose 


de problemas de Medicina sino también de las ramas afines a la misma como es la Bioquímica, 
Odontología, Veterinaria, Psicología y otras ramas de las ciencias de la salud. El carácter 
comunitario se debe  a la presencia de esta institución en las tres provincias que forman el ente 
político geográfico de la Comunidad incluyendo por ello no solo a Valencia, sino también a Castellón 
y Alicante. Los 50 sillones disponibles  en la Academia para los académicos de número se ocupan  
por distinguidos especialistas de todas estas ramas de las ciencias, con residencia en las tres 
provincias. A ello se suman  230 académicos correspondientes y 18 académicos de honor tanto 
nacionales como extranjeros. Todos ellos forman el cuerpo científico de la Academia. 
 


 
¿Qué función y misiones tiene la Real Academia en el momento presente?  


 
Es conocido por sus propios estatutos que la academia tiene como misión fundamental el estudio 


y la investigación de las ciencias medicas y afines dentro de nuestro ámbito comunitario así como el 
colaborar con las autoridades sanitarias, universitarias y judiciales  en todos los niveles de la 
Administración Publica, emitiendo informes científicos y médicos sobre los que fueran requeridos 
por alguno de los organismos oficiales que lo soliciten. Otra segunda actividad es el análisis y la 
divulgación científica colaborando con otras organizaciones también del ámbito comunitario, 
organizando actividades científicas a modo de foros de cultura, contando para ello con los 
académicos en base a sus altos conocimientos en Medicina, Farmacia, Odontología, ecta.   
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Con motivo de la toma de posesión de la nueva Junta de Gobierno que se produjo tras las  
elecciones que tuvieron lugar el pasado mes de enero de 2010 tuvimos ocasión de exponer los 
objetivos y proyectos de la misma para los próximos años. De modo resumido podemos concretarlos 
en los siguientes aspectos: 


 
Multidisciplinaridad y humanismo son dos de los objetivos fundamentales que  guiados en los 


principios éticos de la profesión, tratan de  contribuir a  mejorar la relación médico-enfermo así 
como lograr una medicina de alta calidad científica con los medios técnicos mas avanzados y dentro 
de una estructura  sanitaria y hospitalaria de máxima calidad y confort.   


 
Sobre la investigación científica en de la actividad sanitaria también la Academia quiere 


participar cooperando con aquellos organismos mas directamente responsables de su ejecución La 
investigación básica y aplicada de hoy es la salud de la población para mañana y nuestra comunidad 
científica no puede ser ajena a este reto. 


 
Queremos mantener una mas estrecha relación institucional en los tres niveles provinciales  


haciéndolo mas efectivo en  Alicante y  Castellón, no solo a través de  los organismos de alcance 
comunitario como es el propio Gobierno Autonómico y las distintas  Consellerias, sino también con 
los organismos locales de ambas ciudades, del mismo modo que se tiene con el Excelentísimo 
Ayuntamiento de Valencia y con el Ilustrísimo Colegio Oficial de Médicos. Entendemos que la 
Academia tiene  una responsabilidad representativa autonómica debiendo dar a conocer los valores 
científicos y bioéticos de la misma por igual en las tres provincias.  


 
También históricamente la Real Academia alberga, cataloga y custodia un importante legado 


histórico bibliográfico de la medicina valenciana, abriéndolo a los estudiosos de las personalidades 
que han engrandecido desde hace siglos la medicina en esta comunidad. 


 
 La Academia finalmente ofrece ser una tribuna abierta para dar a conocer a la sociedad los 


trabajos y aportaciones científicas efectuadas en la Comunidad Valenciana. Por ello se organizan 
ciclos de conferencias y debates en forma de coloquios con  los responsables más directos de la 
investigación biomédica en la Comunidad. 


 
No quisiera terminar este articulo sin nombrar a los miembros, Académicos de número, que 


formamos la actual  Junta de Gobierno. Ocupa la vicepresidencia el Prof. Justo Medrano Heredia, 
Catedrático emerito de Cirugía  en la Facultad de Medicina de la Universidad de Alicante-Elche. Es 
secretario, el Prof. Amando Peydro Olaya, Catedrático de Histología y profesor emérito de la 
Universitat de Valencia. Actua como vicesecretario el Dr. Carlos Guillen Barona, Jefe de Servicio de 
Dermatología del Instituto Valenciano de Ontología. Del cargo de tesorero se ocupa el Prof. Agustín 
Llopis Gonzalez, Profesor de la Facultad de Farmacia, y finalmente la profesora Carmen Leal 
Cercos, Catedrática de Psiquiatría de la Facultad de Medicina, actúa como  documentalista-
bibliotecaria de la institución A todos ellos quiero expresar mi reconocimiento por la ayuda que  
están prestando a la institución. 
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Sesión inaugural de la Real Academia de 
Medicina y Ciencias afines de la 
Comunidad Valenciana celebrada el día 21 
de enero de 2010 en el Paraninfo de la 
Universitat de Valencia  
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DISCURSO DE RECEPCIÓN 
DEL ACADÉMICO ELECTO EXCMO. SR. DR. 


D. Luis Franco Vera 
 


DISCURDO DE CONTESTACIÓN  
DEL ACADÉMICO NUMERARIO EXCMO. SR. DR. 


D. Antonio Llombart Bosch 
 


Leídos el 9 de marzo de 2010 
VALENCIA 


 
 
 
DISCURSO DE RECEPCIÓN DEL ACADÉMICO ELECTO  
Excmo. Sr. D. Luis Franco Vera 
Enfermedades huérfanas. Un punto de encuentro entre la Medicina Clínica, la Biomedicina y 
la Bioética 
 
 
EXCMO. SR. PRESIDENTE, 
EXCMOS. E ILMOS. SRES. ACADÉMICOS, 
SEÑORAS Y SEÑORES, 
AMIGOS TODOS: 


RESULTA DIFICIL expresar las emociones que me embargan en el momento de ocupar esta tribuna, 
especialmente porque, como suele ser habitual, se mezclan sentimientos contrapuestos que pueden dar a 
mis palabras iniciales un cierto tono agridulce. Estoy aquí, Señoras y Señores Académicos, porque me 
habéis elegido para ocupar el sillón que fuera de D. Eduardo Primo Yúfera. Así, a mi alegría por el honor 
que me hacéis al entrar a formar parte de esta docta Corporación se une el pesar de que tal circunstancia 
haya sido posible por el fallecimiento de un gran hombre.  


Puede parecer ocioso que hable de la categoría humana y profesional de D. Eduardo ante quienes la 
conocéis perfectamente por haber compartido con él tantos afanes. Pero si no lo hiciera, quienes oyeran 
este discurso o quienes en algún momento pudieran leer su texto pensarían que, o bien los méritos de D. 
Eduardo no eran del calibre que insistentemente muestran sus registros biográficos, o bien que quien 
ahora habla no los apreciaba. Y si lo primero sería una tremenda injusticia, lo segundo supondría una 
inmensa equivocación. Ciertamente, los méritos del Prof. Primo Yúfera, en todos los órdenes, no por 
sabidos dejan de ser dignos de recuerdo y encomio y, en lo que a mí respecta, mi admiración, respeto y 
cariño por D. Eduardo, que jamás he dejado de manifestar, no sólo no se han apagado tras aquel 28 de 
octubre en que nos dejó, sino que siguen creciendo. 


Si he hecho referencia a la categoría humana y a la profesional del Prof. Primo Yúfera, es porque tengo 
el convencimiento de que la verdadera sabiduría no se apoya solamente en los cimientos del saber 
científico, sino que ha de anclarse también en la hombría de bien; la bondad y la excelencia intelectual 
han de ser inseparables, han de ir de la mano, para que el sabio no sea un ser deforme, admirable quizá 
por su inteligencia, pero no por sus cualidades humanas. 
A raíz del fallecimiento de D. Eduardo, tuve ocasión de recordar cómo, hace ya muchos años, el Prof. 
Pedro Laín Entralgo señalaba que en la antigüedad clásica, cuando se quería describir la condición 
técnica de un experto, se empleaba una fórmula habitual que consistía en anteponer a la definición de su 
pericia el apelativo genérico “vir bonus”, hombre bueno. Así, el orador sería “vir bonus dicendi peritus”, el 
médico “vir bonus medendi peritus” y así sucesivamente (Laín Entralgo, 1961). Huelga decir que esta 
fórmula es plenamente aplicable a D. Eduardo. 


Teniendo presentes todas las anteriores consideraciones, gustosamente asumo la tarea de glosar la 
figura de mi ilustre predecesor, sabiendo que vuestra comprensión sabrá suplir lo que mi limitación no 
acierte a decir. 
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En nuestra época, caracterizada por la inmediata y exhaustiva difusión de la información, es fácil 
conocer el currículum de cualquier personaje. No intento, por consiguiente, descubrir ninguna novedad si 
digo que el Prof. Primo fue autor de 215 artículos de investigación, de 15 libros, de 130 informes y escritos 
de divulgación, de 44 monografías y artículos de revisión, que dirigió 69 tesis doctorales y que pronunció 
150 conferencias y discursos. Pero sí me parece oportuno destacar que el análisis de esas publicaciones, 
además de reflejar su altura científica, pone de manifiesto que su cultivo de la ciencia estuvo siempre 
presidido por un hondo sentido social. Sus primeras investigaciones, tras obtener la licenciatura en 
Ciencias Químicas en la Universidad de Valencia en 1941 y el doctorado en la de Madrid en 1944, se 
centraron en el estudio de productos agrícolas, como el arroz y la naranja, tan queridos por todos los 
valencianos y tan característicos de su región de adopción. En 1952 se trasladó a Basilea, para trabajar 
con el Prof. Reichstein, Premio Nobel de Fisiología o Medicina en 1950 por sus investigaciones sobre la 
estructura y efectos biológicos de las hormonas de la corteza adrenal, que culminó con el aislamiento de la 
cortisona. 


La experiencia adquirida en Basilea le sirvió para mejorar su propia investigación, pero movido por 
ese sentido social al que antes aludía, se embarcó en una ingente tarea de promoción de la investigación. 
Así, inició en 1954 la andadura del Instituto de Agroquímica y Tecnología de Alimentos de Valencia, como 
un centro dependiente del Consejo Superior de Investigaciones Científicas, del que Primo era miembro 
desde 1950. Sólo quien haya vivido esa época de la ciencia española puede hacerse idea del entusiasmo y 
entrega que hacían falta entonces para abordar con éxito una empresa de esas dimensiones. Pero D. 
Eduardo lo logró y ese centro, del que fue primer presidente, ha dado origen a dos institutos de excelencia 
en los que se ha formado una pléyade de investigadores y han dado prestigio y reconocimiento mundial a 
la ciencia española. 


Y también por ese sentido social, Eduardo Primo Yúfera fue un apasionado de la docencia 
universitaria; no le bastaba con saber, sino que veía necesario transmitir a otros sus conocimientos. Y así, 
después de haber sido Profesor Adjunto de Química Orgánica en la Universidad de Valencia, en 1964 
obtuvo la cátedra de Bioquímica y Química Agrícola en la naciente Universidad Politécnica de Valencia, 
de modo que D. Eduardo impulsó también decididamente no sólo la andadura de la Escuela Técnica 
Superior de Ingenieros Agrónomos, sino de la entera Universidad, de la que llegó a ser Vicerrector de 
Investigación. 


Otro claro exponente de su sentido social es que siempre supo imprimir a su investigación un sesgo 
aplicado, sin que ello mermase en absoluto la calidad. De esta manera, si se recorre su currículum se 
observa una sucesión de líneas de investigación siempre punteras, pero también siempre entroncadas con 
las necesidades del momento: alimentación humana y nutrición, aprovechamiento de residuos agrícolas, 
prevención de adulteraciones, para concentrarse en los últimos años de su vida científica en la lucha 
contra las plagas agrícolas. Buen reflejo de ello es el tema que eligió para su discurso de ingreso en esta 
Corporación el 25 de enero de 1977: “La deficiencia proteica en la alimentación de la humanidad. Un reto 
a la Ciencia y Tecnología de Alimentos”. 


Investigación y magisterio docente: esas fueron las dos pasiones científicas del Prof. Primo Yúfera. Y 
eso explica que supiera compaginarlas sin rehuir los compromisos que su valía profesional y humana le 
reclamaban: Vicepresidente (1967-1974) y Presidente (1974-1977) del Consejo Superior de Investigaciones 
Científicas, Presidente del Instituto Nacional de Ciencia y Tecnología de los Alimentos, Vicepresidente de 
la Unión Internacional de Ciencia y Tecnología de los Alimentos, etc. 


Eduardo Primo Yúfera fue generoso con la ciencia y con la sociedad, dedicándoles lo más granado de su 
esfuerzo profesional. Y, tanto la comunidad científica como la sociedad reconocieron, ya en su vida, ese 
esfuerzo. Entre 1950, año en el que recibió el Premio Juan de la Cierva hasta 2001, en que consigue el 
Premio Rey Jaime I, son 9 los premios con que la comunidad científica intentó recompensar su ingente 
tarea científica. A ellos habría que sumar otras distinciones, como el doctorado Honoris causa por la 
Universidad Jaime I de Castellón, la Gran Cruz de Alfonso X el Sabio o la Gran Cruz de la Orden al 
Mérito Civil o su designación como Académico Correspondiente de la Real Academia de Ciencias Exactas 
Físicas y Naturales, su ingreso en 1978 en la Real Academia de Cultura Valenciana y en 2002 en la Real 
Academia Nacional de Farmacia. 


Podría continuar, y la relación de méritos de D. Eduardo no haría sino aumentar la admiración por él. 
Pero basten estos botones de muestra, tomados aquí y allá de su extenso currículum para hacer ver que 
no estoy hablando de un científico corriente ni, muchísimo menos, de uno que se dedicara a acaparar 
distinciones a costa de no se sabe qué componendas. No; un currículum como el de D. Eduardo no puede 
ser de ningún modo el resultado de influencias extracientíficas. 
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Ya veis, Señoras y Señores, cómo sin desviarnos un ápice de la objetividad de un currículum vitae ha 
resultado un tejido de ciencia, de humanidad y de prestigio. Pero decía al principio que en el Prof. Primo 
Yúfera la calidad científica y la hombría de bien iban de la mano, y es hora ya de esbozar algunas 
pinceladas en esta línea. Temo que al estar trazadas por una mano torpe como la mía no estén a la altura 
debida. Pero pueden estar seguros de que, las deficiencias no se deberán a falta de cariño por D. Eduardo. 
Tuve la fortuna de conocerle en 1979, año en el que ambos fuimos profesores en un curso organizado por 
la Universidad Internacional Menéndez Pelayo en Santander. La diferencia entre los dos era abismal: D. 
Eduardo era desde hacía tiempo una personalidad en la Bioquímica; yo un todavía reciente Profesor 
Agregado en la Universidad Complutense. En otro caso me habría sentido cohibido al tener que compartir 
la docencia con una persona de su altura. Pero la sencillez de D. Eduardo hizo que me sintiera totalmente 
relajado, de forma que de esas jornadas en el Palacio de la Magdalena guardo un recuerdo imborrable. 


Dos años más tarde, ya catedrático, me incorporé a la Universidad de Valencia, de modo que mis 
oportunidades de tratarle fueron más y más frecuentes. Tuve el honor de compartir con él muchos 
tribunales de tesis y otras actividades, a través de lo cual fue creciendo mi admiración y respeto por D. 
Eduardo que, pienso que no es pretencioso decirlo, me honró con su amistad. Aunque mi investigación 
tuvo escasos contactos con la suya, siempre le encontré disponible para ayudarme. Al mismo tiempo fui 
capaz, en muchas ocasiones, de apreciar su categoría humana, porque la científica ya la había captado 
mucho antes. Por solo citar un ejemplo, puedo remontarme a septiembre de 2001. Se celebraba en 
Valencia el XXIV Congreso de la Sociedad Española de Bioquímica y Biología Molecular y los miembros 
del comité organizador acordamos unánimemente  proponer  a don Eduardo como presidente  de honor. 
Cuando me puse en contacto con él para rogarle que aceptara la designación, me contestó con su afecto 
habitual y con agradecimiento, mientras decía, más o menos: “Pero, ¿por qué me proponéis a mí? ¡Si sólo 
soy un aficionado a la Bioquímica!” Y no lo decía por falsa modestia; sus palabras dejaban traslucir la 
auténtica sencillez de quien, tras una larga vida de fructífera entrega a la ciencia, sólo se considera, 
sinceramente, un principiante. 


Hace un momento hablaba de que D. Eduardo se concentró en una de sus pasiones, la lucha contra las 
plagas agrícolas, en los últimos años de su vida científica .  Podía haber dicho simplemente “en los últimos 
años de su vida”, porque buena muestra de su laboriosidad fue el que continuó trabajando hasta que su 
corazón no resistió más. Aún recuerdo una de mis últimas conversaciones con él —sería el año 2005—, 
sentados en sendas banquetas de su laboratorio, al que seguía dedicando todos los días un buen rato. Fue 
la suya una vida plena de logros científicos, una vida que acabó bien exprimida, cuando ya no podía dar 
más de sí. Y con todo, su amor a la ciencia no le impidió dedicarse de modo ejemplar a su familia y a 
tantas otras causas nobles. 


Decía al principio que mis palabras iniciales tendrían un cierto tono agridulce. Pero ahora veo con 
claridad que debo rectificar esas mis primeras reflexiones. En mi rápida semblanza del Prof. Primo 
Yúfera he omitido algo fundamental: D. Eduardo era un hombre profundamente cristiano y los creyentes 
sabemos que la vida no acaba con la muerte. Por eso, aunque mi presencia en esta tribuna sea posible por 
su fallecimiento, estoy cierto de que no se nos ha ido  para siempre. Somos humanos y es lógico que 
sintamos su ausencia física, pero el convencimiento de que ha alcanzado ya un galardón infinitamente 
mayor que los que recibió en vida debe trocar nuestra pena en alegría. No tenemos, pues, motivo para 
consideraciones tristes. 


Pido disculpas ahora si, aunque lo haya hecho con total sinceridad, no he sabido glosar certeramente la 
figura de ese gran hombre al que, por vuestra decisión, Señoras y Señores Académicos he de suceder 
desde el día de hoy en esta Corporación. De intento hablo de suceder y no de sustituir, porque 
honestamente pienso que D. Eduardo es insustituible. Estoy seguro, no obstante, que cuento con la 
comprensión y simpatía de todos, de modo que, a donde no llegue mi capacidad, llegará vuestro apoyo 
para que consiga proceder de una forma que no desdiga en demasía de mi ilustre predecesor ni sirva de 
vergüenza a cuantos me otorgasteis vuestra confianza al votar mi candidatura, a quienes de todo corazón 
doy las gracias en este momento. De modo muy especial, quiero hacer patente mi agradecimiento a los 
doctores Comín Ferrer, Llombart Bosch y Viña Ribes que me hicieron el inmerecido honor de proponerme 
para ocupar la vacante. 
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Pienso que la mejor forma de materializar mi agradecimiento es comprometerme, ya desde este 
momento, a prestar mi colaboración más entusiasta a las tareas de esta Real Academia, compromiso que 
formalmente expreso con todas las veras de mi ser. Soy consciente de que la primera tarea que he cumplir 
es, precisamente, la que ahora estoy comenzando a hacer. El ingreso requiere un discurso cuyo tema elige 
el recipiendario y la tarea no es sencilla. Es evidente que debe versar sobre un tema acorde con la 
competencia de esta Corporación. El ámbito de mi investigación, desde hace ya muchos años, es el estudio 
del material genético de eucariotas; más concretamente, el del papel funcional de sus modificaciones 
epigenéticas. Sería fácil, pues, centrar mi discurso en ese tema y, de hecho, en más de una ocasión llevaré 
el agua a mi molino, pero estoy convencido de que una Real Academia debe desempeñar una función más 
de integración que de especialización. Esta es a todas luces necesaria, aunque sólo lo fuera en la misma 
medida en que el progreso científico impide el saber enciclopédico. Por otro lado, con palabras de Ferraz, 
“el superespecialista, encerrado en su dominio, ignora a veces otros campos e incluso el significado de la 
ciencia en el contexto de la existencia humana. El científico no alcanza entonces una clara conciencia de 
su puesto en la sociedad” (Ferraz, 1982). 


Es cierto que se han dado —y que aún se dan— esas tremendas dicotomías que hace ya 50 años señaló 
Snow (1959) entre las “dos culturas”: por una parte, la ciencia y la tecnología y, por otra, separadamente, 
las actividades altamente creativas, pero menos cuantitativas, como el arte y la poesía. Pero la 
especialización no tiene por qué encerrar al científico en sus dominios de tal modo que llegue a perder la 
conciencia de su puesto en la sociedad. No; se puede decir con Bronowski (1968) que “la vida humana es 
una vida social y no hay ciencia que no sea en parte una ciencia social”. Ciencias y humanidades no se 
oponen; es más, se complementan. Bien lo sabéis todos los profesionales de la Medicina a quienes me 
dirijo, pues es una gloriosa tradición de las ciencias médicas el haber ido siempre de la mano de las 
humanidades. No sólo porque en la historia de la Medicina se encuentren tantos ejemplos de hombres y 
mujeres que han brillado simultáneamente en ambas facetas, sino porque al ser el hombre sujeto y objeto 
de las ciencias médicas, resulta prácticamente imposible desentenderse de lo humano en el ejercicio de 
vuestra profesión. Si el humanismo se puede caracterizar por otorgar al conocimiento integral del ser 
humano y a la exaltación de sus valores una importancia basilar, es en la Medicina donde el humanismo 
incide más plenamente, se integra mejor en el terreno científico.  


Recientemente se han alzado algunas voces alertando del riesgo que puede suponer la creciente 
tecnificación de la Medicina en la pérdida de su esencial componente humanista. Pero pienso que el temor 
ante ese posible riesgo es infundado. Como decía el Prof. Esteban Santiago, «de un buen médico suele 
decirse que tiene “ojo clínico”, esa mirada sagaz, mezcla de intuición, experiencia y saber profundo de las 
cosas, además de la ciencia médica que se le supone; el médico con buen “ojo clínico” abarca de un solo 
golpe la enfermedad y el enfermo» (Santiago, 1998). Por mucho que se tecnifique la Medicina, el buen 
profesional nunca dejará de reconocer la persona del enfermo como algo que trasciende el caso clínico que 
estudia. 


En los últimos años, esa línea de investigación que decía he venido cultivando se ha centrado 
decididamente en problemas que entran de lleno en el campo de la Biomedicina, que el Vocabulario 
Científico y Tecnológico de la Real Academia de Ciencias define como el “estudio del diagnóstico, la 
etiología, la terapéutica y los mecanismos de las enfermedades utilizando los conceptos y los métodos de 
la bioquímica, las biologías molecular y celular, la genética y los campos afines”. Pienso que el profesional 
de la Biomedicina tiene un riesgo adicional en esa integración humanista a la que me vengo refiriendo. 
Esto es así porque quien se dedica a la Biomedicina no tiene, como tiene el clínico, el contacto directo con 
el enfermo. Pero, parafraseando a Santiago, se podría decir que para él el “ojo clínico” —llamémoslo así— 
le debe hacer ver que detrás de las moléculas o de los instrumentos que maneja hay seres humanos que, 
independientemente de su condición de sanos o enfermos, son poseedores de una inalienable dignidad, y 
así puede ser también humanista. Puede ver que detrás de su trabajo diario hay personas a quienes 
puede ayudar con su conocimiento científico. De este modo, también la Biomedicina puede contribuir al 
progreso integral de la sociedad. Lo hará, como la Medicina clínica, si se desempeña en servicio de los 
demás, no en beneficio propio ni, por descontado, en perjuicio de la humanidad. Y es que si bien la ciencia, 
en abstracto, podría considerarse como algo éticamente neutro, no lo es el ejercicio científico, como 
actividad humana que es. Felizmente, asistimos a un incremento notable en el interés por el estudio ético 
de los problemas relacionados con la actividad médica o biomédica, hasta el punto que ha surgido una 
nueva y pujante disciplina, la Bioética, que tiende a hacer cada vez más humana esa actividad. 







5 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


Espero disculpéis esta aparente disgresión en el momento en que iba a declarar el tema de mi 
discurso. He dado a entender que renunciaba a hacerlo desde una perspectiva de especialización sin más 
y estoy cierto de que todos habéis captado entre líneas los tres puntos de apoyo de ese trípode sobre el que 
quiero desarrollar mi discurso: la Biomedicina, la Medicina Clínica y la Bioética. Cual si de tres círculos 
distintos se tratara, se puede decir que no son independientes, ni siquiera tangentes. Están 
interpenetrados, se solapan, presentan áreas comunes. Prácticamente en todos los problemas médicos 
encontraremos ese solapamiento y es hora ya de desvelar que a uno de ellos, el de las enfermedades 
huérfanas, voy a dedicar mis próximas reflexiones. Si al hacerlo invado en algún momento el área de 
especialidad de quienes me escuchan, espero consideren benignamente los errores u omisiones en que 
pueda incurrir, en aras de esa función integradora que, como decía hace un momento, pienso que debe 
desempeñar una Real Academia. 
 
 
 
 
 
 
 
Enfermedades huérfanas 
Concepto 
 


En la bibliografía se encuentra una cierta ambigüedad terminológica a la hora de referirse a las 
enfermedades huérfanas y a otros conceptos relacionados. Por ese motivo, es conveniente comenzar 
estableciendo la terminología que se va a utilizar a lo largo de este discurso, que coincide con la 
recomendada por el Parlamento Europeo.1 En primer lugar, cabe hablar de enfermedades raras, 2 
entendiendo como tales aquéllas que tienen una baja frecuencia o aparecen raramente en la población. 
Para ser considerada como rara, una enfermedad debe afectar sólo a una proporción limitada de la 
población total, que en la Unión Europea se determina como menos de 1 de cada 2.000 ciudadanos. En 
Estados Unidos se considera rara una enfermedad cuando afecta a 7 o menos personas de cada 10.000 y 
en Japón la cifra se sitúa en 2,5 casos por 10.000 ciudadanos. Estas proporciones pueden parecer escasas, 
pero hay que tener en cuenta que, como se comentará más adelante, el listado de enfermedades raras 
abarca entre 5.000 y 7.000, lo que implica que pueden sufrir una u otra de las enfermedades raras un 
porcentaje elevado de la población mundial. Se estima, por ejemplo, que 1 de cada 15 habitantes de la 
Unión Europea padece alguna enfermedad rara.3  


Hay que añadir otra precisión: hay enfermedades —que podrían llamarse muy raras— que afectan a 
una tasa mucho menor de ese 1 de cada 2.000 que se mencionaba antes. Por ejemplo, algunas sólo afectan 
a una de cada 100.000 personas e incluso hay enfermedades padecidas sólo por unos centenares de 
personas en todo el mundo.  Si,  según datos de  la Federación Española  
de Enfermedades Raras (FEDER), el número total de personas que las padecen en España puede rondar 
los 3 millones, se estima que hay unas 80 personas afectadas por el síndrome de Apert4 y sólo 6 pacientes 
del síndrome de Joubert,5 por citar dos enfermedades de baja o bajísima incidencia. 


Por otro lado, se habla de enfermedades desatendidas6 para referirse a aquéllas que, como las 
enfermedades infecciosas tropicales por ejemplo, afectan a habitantes del tercer mundo y reciben poca 
atención por la investigación y por la industria farmacéutica que, en su inmensa mayoría, se concentran 
en los  países desarrollados.  Su incidencia  puede  revestir  características de  epidemia  y ser  en algunos  
 
 
   1 Flash terminológico nº 98, de 8 de junio de 2006 (www.europarl.europa.eu) 
   2 En inglés, rare diseases. 
   3 Datos de “Enfermedades raras: el conocimiento de esta prioridad de la salud pública”, informe elaborado en 2005 por EURORDIS, European 
Oganisation for Rare Diseases (www.eurodis.org) 
   4 El síndrome de Apert se caracteriza por craneosinostosis y acrocefalia. Si la craneosinostosis no se corrige tempranamente mediante ciurgía, aparce 
hipertensión intracraneal, retraso mental, edema de papila, ceguera y pérdida de la visión por atrofia óptica. 
   5 El síndrome de Joubert es una enfermedad neurológica congénita que implica una malformación del mesencéfalo y del cerebelok con agenesia o 
hipoplasia del verjmmis y cisterna magna pequeña. Cursa con ataxia retraso mental y apraxia. 
   6 Neglected diseases en la literatura anglosajona. 
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casos muy importante. Las dos terceras partes de la humanidad pueden estar en riesgo de contraer una u 
otra de estas enfermedades y, de hecho, según la OMS uno de cada seis habitantes del planeta las 
padecen. No obstante, sigue siendo proporcionalmente escasa la consideración que se les presta y de ahí 
procede su designación como enfermedades desatendidas.7 


Finalmente, cabe hablar de las enfermedades huérfanas, 8 concepto que a menudo se confunde con 
el de enfermedades raras. La orfandad se refiere a la falta de adopción por parte de la investigación o de 
la industria farmacéutica. De este modo, el concepto de enfermedad huérfana se establece en una 
categoría distinta del de las enfermedades raras. Una enfermedad huérfana puede serlo por su escasa 
incidencia, que dificulta la realización de estudios epidemiológicos y que supone una falta de aliciente 
para la industria farmacéutica (Campos-Castelló, 2001), pero también por estar confinada en regiones de 
escasos recursos económicos y de bajo potencial de investigación. 


Entendidas así las enfermedades huérfanas me propongo centrar mi discurso en algunos aspectos 
generales de ellas y en algunos ejemplos concretos. En primer lugar, es evidente que se trata de una 
cuestión donde la Biomedicina y la Medicina Clínica han de ir de la mano. En el caso de las enfermedades 
huérfanas de escasa incidencia, su conocimiento científico es limitado y los métodos de diagnóstico a 
menudo difíciles. Por otra parte, la escasez, cuando no la ausencia, de medicamentos y, en su caso, de 
instrumental adecuados coloca al clínico en una difícil posición. Son buenas razones —y se podrían 
encontrar bastantes más— para afirmar que tanto la Biomedicina como la Medicina Clínica tendrán 
mucho que decir si se quiere luchar contra estas enfermedades. Muchas veces el gran problema está en 
ese condicional, “si se quiere luchar”. Y es evidente que la Bioética tiene también mucho que decir. ¿Quién 
no descubre la falta de solidaridad como otra de las causas que dificultan el tratamiento de estas 
enfermedades? Acaba de quedar enunciado ese trípode, Biomedicina, Medicina Clínica, Bioética, sobre el 
que decía antes quería apoyar mi disertación. 


Ciertamente, esa confluencia de los tres círculos —Medicina Clínica, Biomedicina y Bioética— a que 
antes me refería se da en prácticamente todas las áreas relacionadas con la salud humana, pero en mi 
opinión, la solidaridad nos debe inclinar a prestar un interés preferente a los más desprotegidos. Pienso 
que en este sentido, queda justificado el centrar nuestra atención en las enfermedades huérfanas. Si la 
investigación básica de su etiología resulta por tantos aspectos un tema apasionante, si, desde el punto de 
vista clínico, los intentos de mejorar los medios de diagnóstico, la terapia o al menos el tratamiento de las 
enfermedades huérfanas constituye un reto capaz de ilusionar a todo buen profesional, las 
consideraciones éticas que se acaban de hacer constituyen un innegable valor añadido. Quien se ocupa de 
estudiar, de curar o, al menos, de paliar los efectos de una enfermedad huérfana, no sólo está trabajando, 
como todo profesional de las ciencias médicas, para sus semejantes, sino que, además, lo hace para los 
más desprotegidos y, por tanto, para los sujetos prioritarios de una acción solidaria. 
 
 
Enfermedades huérfanas y medicamentos huérfanos 
 


El concepto de medicamento huérfano se establece de una forma análoga al de enfermedades 
huérfanas. El Consejo General de Colegios Oficiales de Farmacéuticos de España lo define como “aquél 
destinado a la prevención, diagnóstico o tratamiento de enfermedades raras o de enfermedades graves 
más comunes, pero que difícilmente sería comercializado por falta de perspectivas de venta una vez en el 
mercado”.9 Es evidente que en esta definición encajan los medicamentos que, aunque tuvieran un número 
elevado de usuarios, su empleo se vería dificultado, cuando no impedido, por la escasa capacidad 
adquisitiva de los pacientes, pertenecientes de ordinario a países pobres. Son numerosos los autores que 
entienden en este sentido amplio el concepto de medicamento huérfano (véase, por ejemplo, Davies, 1983; 
Iribarne, 2003). Se ha llamado la atención sobre la conveniencia de elaborar una clasificación de los 
medicamentos huérfanos atendiendo a su potencialidad comercial y a la disponibilidad de otros 
tratamientos adecuados (Badyal, 2006), pero se trata realmente de una tarea nada fácil. 
 
 
   7 A veces, el adjetivo neglected se ha traducido al castellano hablando de enfermdades olvidadas, abandonadas o ignoradas pero tanto la OMS como la 
Organización Panamericana de la Salud recomiendan la designación que aquí se emplea. 
   8 Orphan diseases en inglés. 
   9 Consejo General de Colegios Oficiales de Farmacéuticos. Rueda de prensa  (26 de febrero de 2008), con motivo del Primer Día Europeo de 
Enfermedades Raras. 
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Si una característica de los medicamentos huérfanos es su difícil comercialización por las razones que 
se acaban de apuntar, es evidente que su producción tropieza con importantes problemas económicos. A 
esta dificultad se suma, en el caso concreto de las enfermedades raras, la dificultad de llevar a cabo 
ensayos clínicos estadísticamente relevantes por el número limitado de afectados, problema que ha sido 
revisado por Lagakos (2003) y al que se aludirá al término de este discurso. Es indudable que todas estas 
cuestiones plantean problemas éticos de singular importancia, que incluyen componentes de solidaridad a 
nivel internacional en el caso de las enfermedades desatendidas. En el último capítulo del presente 
discurso se prestará atención a estos problemas. 


En Estados Unidos el Congreso aprobó en 1983 el Orphan Drug Act, ley que trata de incentivar el 
desarrollo de medicamentos destinados a prevenir, diagnosticar o tratar las enfermedades raras. En la 
Unión Europea, se aprobó en 1999 el Reglamento Europeo sobre Medicamentos Huérfanos10 y, dentro de 
la Agencia Europea del Medicamento se creó un grupo específico de trabajo, el COMP (Committee for 
Orphan Medicinal Products) para revisar las solicitudes de asignación de la designación de medicamento 
huérfano. También Australia, Taiwan y Japón tienen programas similares para el desarrollo de 
medicamentos huérfanos. En líneas generales, los incentivos que se ofrecen a la industria farmacéutica 
implican el mantenimiento de un monopolio del producto durante 10 años, financiación para los ensayos 
clínicos, algunos beneficios fiscales y el compromiso de no aprobar otro medicamento para la misma 
indicación si no aporta un beneficio considerable a los enfermos. 


Antes de 1983 sólo existían 7 fármacos adecuados para tratar enfermedades huérfanas (Iribarne, 
2003). Como consecuencia de esas medidas de protección, en el siglo pasado se aprobó ya la 
comercialización de más de 200 medicamentos huérfanos (Schieppati et al., 2001) y entre los años 2000 y 
2007 se han autorizado 44 medicamentos huérfanos en la Unión Europea y 78 en Estados Unidos.11 En 
otro orden de cosas, el Senado de España, en su sesión de 20 de febrero de 2007, aprobó una serie de 
medidas sanitarias, educativas y sociales para contribuir a un adecuado tratamiento de los afectados por 
enfermedades raras y para mejorar sus condiciones de vida.12 
      Tanto en Estados Unidos como en Europa, han sido las asociaciones de afectados las que han 
impulsado el avance de la legislación que favorece el desarrollo de medicamentos huérfanos. En Europa 
se fundó en 1997 EURORDIS (European Organisation for Rare Diseases13) y son numerosas las 
asociaciones nacionales. En España, por ejemplo, FEDER (Federación Española de Enfermedades Raras) 
agrupa a más de 140 asociaciones nacionales, que cubren los intereses de afectados por más de 900 
enfermedades. La presión social ha sido positiva en cuanto que muchos laboratorios farmacéuticos han 
incluido líneas de desarrollo de medicamentos huérfanos, e incluso han aparecido algunos laboratorios 
dedicados fundamental o exclusivamente a esos fármacos. Pero hay que señalar una carencia: al estar 
localizadas todas esas asociaciones en países desarrollados, los medicamentos comercializados tienen 
como indicación el tratamiento o diagnosis de enfermedades raras. Por ejemplo, ninguno de los 44 
medicamentos huérfanos aprobados en Europa está indicado para enfermedades desatendidas. He aquí 
otra cuestión de acuciante trascendencia ética que se tratará en su momento.  
 
 
Algunos ejemplos de enfermedades huérfanas 
 


Como se viene comentando, las enfermedades huérfanas abarcan tanto enfermedades raras, como 
enfermedades desatendidas. Las primeras son extraordinariamente numerosas. Por ejemplo, Orphanet,14 
base de datos europea coordinada por el INSERM francés, contiene información sobre 5768 
enfermedades. La mayoría de ellas, en torno al 80%, son de origen genético, siendo frecuentes las que 
poseen un claro componente epigenético. Con algunas excepciones, no hay una clara prevalencia relativa 
a las áreas geográficas o grupos étnicos. Una gran mayoría de las enfermedades raras se manifiesta 
durante la infancia y muchas de ellas causan la muerte antes de la adolescencia. 
 
 
   10 Reglamento (CE) nº 141/2000 del Parlamento Europeo y del Consejo, de 16 de diciembre de 1999, sobre medicamentros huérfanos. Diario Oficial de 
las Comunidades Europeas 2000, L18, 115. 
   11 Fuentes: 
 Unión Europea: http://www.emea.ue.int/htms/human/comp/azcompsumop.htm 
 USA: http://www.fda.gov./orphan/index.htm 
   12 Boletín Oficial de las Cortes Generales. Senado. Núm. 659, p. 1 (23 de febrero de 2007). 
   13 http://www.eurordis.org. 
   14 http://www.orpha.net 
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Por el contrario, las enfermedades desatendidas son relativamente poco numerosas, aunque cada una 


de ellas afecte a una población muy extensa. Las más típicas son las enfermedades infecciosas tropicales, 
que afectan a numerosos países de África, América y Asia. Las deficientes condiciones higiénicas 
asociadas a la pobreza son factores importantes en la etiología de estas enfermedades. Las infecciones 
pueden ser de origen parasitario, bacteriano o vírico. Las más frecuentes son las helmintiasis y las 
tripanosomiasis y, entre las enfermedades de origen bacteriano, el tracoma y la lepra. Se estima que en 
su conjunto causan entre 500.000 y 1.000.000 muertes anuales, pero hay que tener en cuenta que muchas 
de ellas producen una incapacidad permanente. La tuberculosis, la malaria y el síndrome de 
inmunodeficiencia humana adquirida, aunque sean enfermedades infecciosas que afectan 
mayoritariamente al tercer mundo, no se incluyen dentro de las enfermedades desatendidas, ya que se ha  
incrementado mucho la financiación de su investigación y tratamiento. No obstante, su extensión sigue 
planteando inquietantes problemas. Por sólo citar un ejemplo, la Pacific Health Summit, celebrada en 
junio de 2009 en Seattle, se dedicó monográficamente a tratar de la tuberculosis y la revista Nature 
dedicó un editorial, que llevaba el sugerente título de Orphan Giant,15 a algunos aspectos de la reunión. 
Puede destacarse la alarmante cifra de portadores de Mycobacterium tuberculosis, el agente causal de la 
enfermedad, que se eleva a un tercio de la población mundial. De ellos, se calcula que el 10% llegará a 
desarrollar la enfermedad. Pero, en mi opinión, es necesario que este discurso no se quede en 
consideraciones generales sobre las enfermedades huérfanas, por interesantes que tales consideraciones 
sean. No puedo olvidar que la Academia que hoy benévolamente me acoge tiene como misión principal el 
estudio y la investigación  de las  ciencias médicas  y afines.  Estudio e investigación son sinónimos de 
labor intelectual profunda y ello me mueve a presentarles, con la mayor profundidad que mis limitaciones 
permitan, algunos rasgos del estado actual de estas enfermedades. Ante la evidente imposibilidad de 
abarcar tan numeroso conjunto de enfermedades, me limitaré a tres. Permítanme, Señoras y Señores 
Académicos, que en esa elección, como mencionaba al inicio de mi discurso, lleve el agua a mi molino. Mi 
vida científica, como la de todo universitario, abarca la investigación y la docencia. La primera, como 
anotaba antes, se ha centrado en las modificaciones epigenéticas de la cromatina; la actividad docente, en 
la Bioquímica, con especial énfasis en los mecanismos por los que se controla el metabolismo. ¿Se me 
puede disculpar, pues, si he elegido como ejemplos de enfermedades raras una enfermedad epigenética, el 
síndrome de Beckwith-Wiedemann, y otra enfermedad de etiología más compleja, la ataxia-telangiectasia, 
en la que la organización de la cromatina tiene un importante papel? Y para elegir la enfermedad 
desatendida, sólo una por ser el repertorio de ellas más reducido que el de las enfermedades raras, me he 
inclinado por la enfermedad de Chagas. Si suplicaba su indulgencia al proponerme hablar de 
enfermedades epigenéticas, más he de hacerlo ahora cuando planteo mi intención de tratar de una 
enfermedad infecciosa. Soy consciente de que con ello, por utilizar un dicho popular, intento vender miel 
al colmenero, pero ocurre que las posibles terapias eficaces para la enfermedad de Chagas, hasta ahora 
inexistentes, se apoyarían en las peculiaridades del metabolismo del parásito y en su control. Espero que 
esta circunstancia sirva de disculpa a mi atrevimiento. Y, como quiera que un planteamiento racional de 
las enfermedades epigenéticas arranca de consideraciones básicas sobre la estructura del material 
genético eucariótico y su modificación, a tales extremos dedicaré las próximas páginas. 
 


Epigenética y enfermedad 
Estructura de la cromatina; concepto de Epigenética 
 


La descripción de la estructura de doble hélice del DNA (Watson y Crick, 1953a) y de sus implicaciones 
funcionales (Watson y Crick, 1953b) constituyen los dos trascendentales artículos que sentaron las bases 
moleculares de la Genética moderna e hicieron posible que el propio Crick (1958) formulara el dogma 
central de la Biología Molecular, según el cual la información genética contenida en el DNA determina la 
estructura de las proteínas en un proceso en que el RNA desempeña un papel intermediario. Hoy en día, 
gracias a un ingente trabajo realizado por miles de investigadores, se conocen con extraordinario detalle 
los mecanismos que aseguran la transmisión de la información genética. El desciframiento del código 
genético,  por citar un importante  ejemplo,  permitió conocer,  dada la secuencia de un gen,  la estructura  
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primaria de la proteína codificada.16 El imparable progreso de las técnicas de análisis y secuenciación del 
DNA permite en la actualidad detectar mutaciones en un determinado gen y, en el caso de enfermedades 
monogénicas, establecer un diagnóstico mucho antes de que se presenten los síntomas de la enfermedad. 


Pero es evidente que ese conocimiento, aún siendo de enorme importancia, no basta. Un sencillo 
ejemplo puede poner de manifiesto esa insuficiencia. El cuerpo humano adulto está formado por entre 10 
y 100 billones de células que pertenecen a 250 tipos celulares distintos. Todas ellas derivan del cigoto 
inicial y poseen, en principio, el mismo genoma. Los alrededor de 30.000 genes del organismo humano se 
hallan presentes en todas sus células, pero es evidente que cada una expresa una combinación singular de 
ellos que la hace pertenecer a uno de esos 250 tipos diferentes. La situación viene a ser semejante, si vale 
la comparación, a la de esas pantallas formadas todas ellas por el mismo número de luces en las que 
según se enciendan unas u otras se leen cada una de las letras del alfabeto. Evidentemente la situación 
real es mucho más compleja que la del ejemplo anterior, porque en vez de unas decenas de luces hay unos 
30.000 genes y en vez de resultar las 27 letras del alfabeto castellano han de resultar 250 tipos celulares. 


¿Qué es lo que hace que se exprese en cada tejido una singular y específica combinación de sus genes? 
La respuesta inmediata es que los diferentes mecanismos de regulación permiten la expresión génica 
selectiva y específica. Pero la comprensión de esos mecanismos de regulación no constituye, ni de lejos, 
una tarea fácil. Es cierto que los trabajos pioneros realizados en procariotas (Jacob y Monod, 1961) 
sentaron las bases de la regulación génica, pero habrían de pasar aún muchos años hasta que se 
empezara a vislumbrar el alcance de la regulación genética en eucariotas. En los albores de la Biología 
Molecular, a mediados del siglo XX, ya se sabía que el DNA se encontraba en estos organismos formando 
un material complejo, denominado cromatina, en el que unas proteínas básicas, las histonas, eran sus 
principales acompañantes. La primitiva idea de que las histonas serían represores específicos de la 
expresión génica abrió las puertas a la caracterización de este grupo de proteínas, para encontrar que sólo 
hay cinco clases de ellas que, con la nomenclatura actual, se designan como H1 (o su equivalente, H5, en 
algunos tipos celulares), H2A, H2B, H3 y H4. Esta limitada heterogeneidad y la extraordinaria 
conservación evolutiva de las histonas —puesta de manifiesto por primera vez con la secuenciación de H4 
(DeLange et al. 1969a, 1969b)— hizo pensar que las histonas más que represores serían simplemente 
proteínas estructurales. Esta consideración abrió el camino al estudio de la estructura de la cromatina. 


Los primeros resultados experimentales obtenidos mediante difracción de rayos X de fibras de 
cromatina se interpretaron suponiendo que la cromatina estaría formada por una superhélice continua de 
DNA, mantenida de alguna forma, que nunca llegó a definirse con precisión, por la interacción con las 
histonas. A partir de 1973, se obtuvieron nuevos datos que comenzaron a inclinar la balanza en favor de 
una organización discontinua de la cromatina.  


Esos datos procedían tanto de experimentos bioquímicos (Hewish y Burgoyne, 1973), como de 
observaciones al microscopio electrónico (Olins y Olins, 1974) y dieron paso a la aceptación del modelo 
nucleosomal para la estructura de la cromatina (Kornberg, 1974). Actualmente se sabe que un 
nucleosoma consta de una partícula núcleo y un DNA espaciador. Éste es de longitud variable, pero todas 
las partículas núcleo de todas las células eucarióticas son idénticas. Están constituidas por un octámero 
de histonas —dos moléculas de cada una de las histonas H2A, H2B, H3 y H4— alrededor del cual se 
enrollan 147 pares de bases de DNA describiendo una superhélice. Tras varios intentos infructuosos, se 
llegó a conocer con precisión la estructura del octámero de histonas, gracias al trabajo del grupo de 
Moudrianakis (Arents et al., 1991) que, incluso llegó a predecir cuál sería el recorrido del DNA por la 
superficie del octámero (Arents y Moudrianakis, 1993). Cuando, años más tarde, la difracción de rayos X 
de cristales de partículas núcleo permitió describir con una resolución de 2,8 Å la estructura de la 
partícula núcleo (Luger et al., 1997) se comprobó que las predicciones del grupo de Moudrianakis eran 
esencialmente correctas. 


Desde esa fecha, ha aumentado precisión con la que se conoce la estructura de la partícula núcleo, 
especialmente en lo que se refiere a la trayectoria del DNA (Richmond y Davey, 2003; Ong et al. 2007), 
pero siguen siendo muy numerosos los interrogantes que se plantean a la hora de describir cómo se 
pliegan los filamentos de nucleosomas hasta lograr el grado de compactación requerido para 
empaquetarse en el núcleo celular o el grado aún mayor que implica la organización de los cromosomas 
metafásicos (véase, por ejemplo, Daban y Bermúdez, 1998; Dorigo et al., 2004; Robinson et al., 2006; 
Eltsov et al.,  2008).  En  cualquier  caso,  es  evidente  que  la  organización  de  la  cromatina  supone  un  
 
16 Se puede encontrar una breve revisión acerca de la historia del descubrimiento del código genético en Franco (2008). 
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obstáculo para la funcionalidad nuclear, ya que el DNA debe mantenerse accesible para el desarrollo de 
múltiples procesos. Por sólo citar uno de ellos, piénsese que la transcripción exige que la RNA polimerasa 
recorra una de las cadenas del DNA, lo que, a su vez, implica que ambas cadenas se separen. Esta 
separación constituye una tarea formidable si el DNA está enrollado alrededor de los octámeros de 
histonas y los filamentos de nucleosomas superenrollados sobre sí mismos. Además, para que la RNA 
polimerasa actúe, se requiere el concurso de numerosas proteínas: factores transcripcionales basales, 
activadores, coactivadores, mediadores, etc., que han de interaccionar bien con secuencias específicas del 
DNA, bien con otros factores. 


¿Qué acontecimientos hacen posible que la RNA polimerasa pueda acceder a un gen para transcribirlo 
a pesar del obstáculo que supone la organización de la cromatina? Y esta pregunta enlaza con la que se 
formuló más arriba, ¿cómo se seleccionan los genes que en un momento dado se tienen que transcribir en 
una célula? Con un ejemplo muy gráfico, Peterson y Laniel (2004) comparan la compactación de la 
cromatina nuclear a la de unos 15.000 km de espaguetis que tuvieran que encerrarse dentro de un balón 
de baloncesto y, cual si fuera pequeño ese problema, el de la transcripción de un gen sería comparable al 
de encontrar y recorrer un par de centímetros dentro de esa ingente masa. Para dar una respuesta, pues, 
a esas preguntas, no basta el conocimiento genético, es decir, el aportado por la secuencia de los genes, 
porque la de un gen concreto es común en todas las células del organismo y en unas no se transcribe, 
mientras que en otras lo hace; y en éstas, no lo hace continuamente. Ha de haber alguna información 
superpuesta a la genética que determine esa selectividad transcripcional. Esa información superpuesta es 
la información epigenética. Epigenética es un término acuñado hace alrededor de 70 años por Conrad 
Waddington, que la definió como “la rama de la Biología que estudia las interacciones causales entre los 
genes y su entorno que conducen a la existencia del fenotipo» (Waddington, 1942). Como esas 
interacciones modifican la estructura del material genético sin producir cambios en la secuencia del DNA, 
alternativamente se suele definir la Epigenética como «el estudio de los cambios —hereditarios o, al 
menos, potencialmente heredables— experimentados por el material genético y no debidos a alteraciones 
en la secuencia del DNA» (Jiang et al., 2004).  


Lo que caracteriza a una determinada célula, lo que la encuadra dentro de un tipo celular es su 
proteoma, el conjunto de sus proteínas constituyentes. Éste, a su vez, viene determinado por su 
transcriptoma, es decir, por el conjunto de los RNA mensajeros característicos de esa célula. Y son, en 
definitiva, los factores epigenéticos los que hacen posible que, teniendo el mismo genoma todas las células 
de un organismo humano —con la evidente excepción de los linfocitos B y T—, tengan un transcriptoma y 
un proteoma específico del tipo a que pertenecen. Si se tiene en cuenta que el DNA genómico se encuentra 
en un entorno definido por la estructura de la cromatina, el genotipo puede dar lugar al fenotipo 
solamente a través del epigenotipo. En este contexto Jiang et al. (2004) han comparado certeramente el 
epigenotipo con las variaciones del tipo de letra que pueden añadirse a un texto primario. Llegados a este 
punto, es inmediato preguntarse cuáles son esos factores epigenéticos. En líneas generales, puede decirse 
que son dos: los que, sin alterar su secuencia como queda dicho, repercuten directamente en el DNA y los 
que afectan a los otros componentes de la cromatina.  
 


Modificación epigenética del DNA 


 El único factor epigenético que modifica directamente el DNA en mamíferos es la metilación del 
carbono 5 del anillo de citosina en los dinucleótidos simétricos CpG (Bird, 2002), modificación que afecta a 
una pequeña proporción —algo superior al 1%— de los restos de ácido citidílico (Vanyushin et al., 1970), 
pero que implica que el 70-80% de los dinucleótidos CpG están metilados (Ehrlich, 1982). El grupo metilo 
se incorpora a partir de la S-adenosilmetionina, el donador universal de estos grupos, en una reacción 
enzimática catalizada por las DNA-metiltransferasas (Bird, 2002), cuyas propiedades, en líneas 
generales, se describirán más adelante. 


El primer indicio de un posible papel de la metilación de citosina en el control de la expresión génica se 
obtuvo al encontrar, en células sincronizadas, que la mayoría de la metilación del DNA tiene lugar 
durante la fase S, una etapa en que la síntesis de RNA es mínima, mientras que la metilación es 
despreciable durante las fases G1 y G2, en las que la transcripción es máxima (Volpe, 1976). 
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En las células normales la metilación del DNA ocurre fundamentalmente en las secuencias repetitivas, 
incluido el DNA satélite, que no se transcriben (véase la revisión de Robertson, 2005). De hecho, hace 
tiempo que, gracias a los estudios sobre la inactivación del cromosoma X humano, se sabe que existe una 
relación causal entre metilación de DNA y silenciamiento de genes (Mohandas et al., 1981). Pero para 
comprender el significado real de la metilación de DNA hay que considerar que la distribución de los 
dinucleótidos CpG en el genoma de los vertebrados no ocurre al azar, puesto que existen unas regiones, 
denominadas islas CpG, en las que la presencia de estos dinucleótidos es mucho más abundante. Estas 
regiones se encuentran preferentemente en los extremos 5’ del 60% de los genes humanos y su patrón de 
metilación difiere sustancialmente del de la media del genoma. Mientras que la presencia de citosina 
metilada en el conjunto del genoma es proporcional a la abundancia de CpG, la mayoría de las islas CpG, 
por ejemplo las que se encuentran en los promotores de genes constitutivos (Li y Bird, 2006), no están 
metiladas. Por el contrario, la metilación de las islas CpG se relaciona con la represión transcripcional 
(Goll y Bestor, 2005). 


Se han descrito dos tipos de mecanismos mediante los cuales la metilación del DNA provoca la 
represión transcripcional. El primero implica la inhibición del reclutamiento de factores transcripcionales 
por la metilación del DNA (Bird, 2002). El segundo, más complejo, se puso de manifiesto gracias a unos 
decisivos experimentos realizados en 1998, en los que se comprobó que existe una relación entre 
metilación de DNA y desacetilación de histonas (Eden et al., 1998). Más adelante se mencionará que, 
mientras que la acetilación de histonas está relacionada con la activación transcripcional, la 
desacetilación lo está con la represión. En ese momento, se comentarán las bases de este segundo 
mecanismo por el que la metilación del DNA conduce a la represión de la transcripción. 


¿Cómo se produce la metilación del DNA en los sitios requeridos? La respuesta tiene un elemento 
relativamente fácil de contestar y otro en el que aún se presentan problemas muy importantes pendientes 
de solución. El primero hace referencia a las enzimas de las que depende la metilación de las citosinas en 
el DNA. Desde hace tiempo se sabe que existen dos tipos fundamentales de DNA metiltransferasas 
(DNMT). La enzima DNMT1 cataliza la metilación de CpG cuando en la hebra complementaria del DNA 
se encuentra metilada la citosina, como sugirió inicialmente Bestor (1992) y fue comprobado 
posteriormente por Pradhan et al. (1999). De esta manera, DNMT1 es capaz de metilar un DNA 
previamente hemimetilado y, por tanto, tiene la función de mantener el estado de metilación de un DNA 
tras la replicación. Por el contrario, DNMT3A y DNMT3B son metiltransferasas de novo, que catalizan la 
incorporación de restos metilo en dinucleótidos CpG cuyas pareja en la hebra complementaria no está 
metilada (Okano et al., 1999). La naturaleza de las enzimas capaces de convertir la 5-metilcitosina en 
citosina, es decir, de desmetilar el DNA, sigue siendo objeto de controversia, pero hoy en día se sabe que 
tanto DNMT3A como DNMT3B poseen actividad de DNA desmetilasa in vitro y se acepta que pueden 
actuar también in vivo (Kim et al., 2009). De hecho, recientemente se ha puesto de manifiesto la 
existencia de una rápida metilación-desmetilación de DNA en lugares específicos de promotores concretos 
(Métivier et al., 2008; Kangaspeska et al. 2008). Estos resultados, junto con los datos iniciales de Volpe 
(1976) que se acaban de comentar, sólo se explican por la existencia de DNA desmetilasas, para las cuales 
incluso se ha descrito un posible mecanismo (Ooi y Bestor, 2008). 


Está claro, pues, que el estado de metilación del DNA depende de la actividad relativa de las DNA 
metiltransferasas y desmetilasas y que su mantenimiento en la división celular es posible gracias a la 
acción de la DNMT1, pero los mecanismos que aseguran la especificidad de los sitios de metilación, 
aunque se han discutido ampliamente (Bird, 2002; Li y Bird, 2006) siguen presentando muchos puntos 
oscuros. Recientemente se ha descrito que DNMT1 a su vez se regula por metilación de una de sus lisinas 
(Wang et al., 2009), lo que establece un complejo diálogo entre la modificación del DNA y la modificación 
de proteínas, diálogo al que será preciso aludir más adelante. 
 


Modificación de histonas 


La existencia de una modificación de las histonas que tiene lugar después de la traducción se puso de 
manifiesto en 1964, cuando se encontró que las histonas pueden modificarse reversiblemente por 
acetilación, una reacción que afecta a algunas cadenas laterales de lisina con la conversión del grupo 
amino, cargado positivamente a pH fisiológico, en un resto de acetamida, carente de carga eléctrica 
(Allfrey et al., 1964).  Aunque  existen  otras  modificaciones  de  histonas,  la  acetilación  se  ha estudiado 
profusamente y ha sido objeto de la investigación de nuestro laboratorio durante bastantes años.  Espero  
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se me disculpe por ello si la descripción de la acetilación de histonas queda un tanto hipertrofiada en este 
discurso.  


En la primera aparición en escena de la acetilación de histonas (Allfrey et al., 1964), se postuló ya que 
la reacción podría facilitar la transcripción. La sospecha, que se mantuvo viva sin pruebas directas 
durante mucho tiempo, se basaba en una idea errónea. Las lisinas acetilables se encuentran 
mayoritariamente en las colas N-terminales de las histonas, que, por su elevado contenido de aminoácidos 
básicos, se presumía eran los puntos fundamentales de unión al DNA en el nucleosoma. Aunque a muy 
baja fuerza iónica las colas pueden unirse realmente al DNA nucleosomal (Ballestar y Franco, 1997), las 
interacciones histona-DNA tienen lugar a través de residuos básicos situados en la región globular del 
octámero de histonas (Arents y Moudrianakis, 1993; Luger et al., 1997). El avance en el conocimiento de 
la estructura de la cromatina ha dado paso a la idea de que la disminución de la carga positiva de las 
colas de las histonas desestabiliza no el nucleosoma, sino las estructuras de orden superior, en las que 
participan las colas N-terminales de las histonas. Así pues, aún con un fundamento distinto, sigue en pie 
la idea inicial de que la acetilación de histonas puede aliviar los impedimentos que la organización de la 
cromatina supone para la transcripción. 


El estado de acetilación de las histonas depende de la actividad relativa de dos tipos de enzimas de 
acción contraria: las histona acetiltransferasas (HATs) y las histona desacetilasas (HDACs). Las primeras 
catalizan la incorporación de restos acetilo a partir de la acetil-coenzima A. Las segundas hacen posible el 
restablecimiento de la amina primaria original mediante la eliminación hidrolítica de acetato. Existen 
HATs citoplasmáticas, que se encargan de la acetilación de histonas recién sintetizadas, particularmente 
H4, como paso previo a su transporte al núcleo y posterior ensamblaje en la cromatina (Ruiz-Carrillo et 
al., 1975; Allis et al., 1985). Son las que inicialmente se denominaron HAT-B en contraposición a las 
enzimas nucleares, las HAT-A (Garcea y Alberts, 1980). Naturalmente, el papel de acetilar las histonas 
en relación con la activación génica —ese papel ya sospechado por los descubridores de esta modificación 
covalente, pero de demostración huidiza— se adjudicó con toda lógica a las HAT-A. 


Pero la actividad nuclear en la que está implicada la estructura de la cromatina no se limita a la 
transcripción, sino que también incluye la sustitución de histonas por protaminas durante la 
espermiogénesis, la sustitución de histonas canónicas por variantes, los cambios estructurales requeridos 
para la replicación o para la recombinación y, en general, todos los procesos nucleares que necesiten una 
reorganización de la cromatina. En todos esos casos se observaron cambios en la acetilación de histonas 
(Csordas, 1990) que, por tanto, parece jugar papeles importantes además de activar la transcripción. 


En 1988, un investigador austriaco, Peter Loidl, a la vista de esa multiplicidad de papeles relacionados 
con la acetilación de histonas, llamó la atención sobre el hecho de que en un nucleosoma, distribuidos 
entre las ocho moléculas de histonas internas, hay 28 residuos de lisina potencialmente acetilables.17 Es 
obvio que el número de posibilidades resultantes es elevadísimo. Si se pudiera distinguir de alguna 
manera entre la acetilación de uno u otro de los residuos de lisina, una determinada combinación de 
acetilaciones podría servir de señal para la realización de un proceso, mientras que otra combinación 
serviría para indicar que se ha de realizar otro. La hipótesis era atractiva. La acetilación, además de su 
presunta función como desestabilizadora de las interacciones iónicas entre las histonas y el DNA podría 
servir, con palabras del propio Loidl, como «una señal precisa para la inducción o mantenimiento de 
ciertos rasgos estructurales de la cromatina, aunque el mecanismo molecular por el que actúa la 
acetilación aún se desconozca» (Loidl, 1988). 


Naturalmente, la hipótesis de la señalización no implicaba que todas las posibles combinaciones de 
acetilación en un nucleosoma tuvieran un sentido funcional, pero, al exigir que algunas de ellas lo 
tuvieran, tenía una consecuencia inmediata: requería que la acetilación de histonas ocurriera con 
especificidad de histona, pero también con especificidad de sitio. La razón de esta especificidad se debía 
encontrar en las enzimas responsables de mantener un determinado estado de acetilación. De esa manera 
comenzó a pensarse que debían existir múltiples HATs-A y HDACs, si debían presentar especificidad de 
histona y de sitio y si las funciones de la acetilación de histonas eran tan variadas. 


Varios laboratorios se embarcaron en la aventura de poner de manifiesto esta multiplicidad. El 
nuestro,  que había  comprobado ya la especificidad de histona  de una enzima de plantas  (Sendra  et  al.,  


 
 
17 Ese era el número de lisinas acetilables admitidos en aquellas flechas. Hoy en día se sabe que son más numerosas las dianas 


de modificación, y que no se limitan a las colas N-terminales de las histonas. 
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1986), fue el primero en demostrar la existencia de múltiples enzimas tipo A, con diferente especificidad 
de histona, en la levadura Saccharomyces cerevisiae (López-Rodas et al., 1989; 1991a). La publicación de 
los  resultados  fue  seguida  pronto  por  la constatación  de la presencia  de  varias  actividades  HAT  en 
vegetales (López-Rodas et al., 1991b; Georgieva et al., 1991) y en otros organismos. Al mismo tiempo, se 
desarrolló el estudio sobre las HDACs, cuya multiplicidad se demostró por vez primera en plantas 
(Sendra et al., 1988). 


La especificidad de sitio de las HATs se pudo también comprobar por medio de dos metodologías 
alternativas: el uso de anticuerpos específicos de sitio (véase Turner, 1995, para una revisión inicial) y la 
secuenciación (Thorne et al., 1990; Mingarro et al., 1993; Sobel et al., 1994; Boggs et al., 1996). La 
especificidad de sitio de las HDACs es metodológicamente más difícil de estudiar y ordinariamente ha de 
hacerse por medios indirectos (Clemente et al., 2001). 


Una vez que se demostró la existencia de múltiples actividades de HAT y HDAC el interés de los 
investigadores se centró en la caracterización de los genes que las codifican, con el convencimiento de que, 
de esa manera, se podría avanzar considerablemente en la comprensión de las funciones de la función de 
la acetilación de histonas. El primer gen clonado fue el de una HAT tipo B (Kleff et al., 1995), pero poco 
después, el grupo de Allis empleando una estrategia original que implicaba el ensayo de la actividad 
enzimática en los propios geles de poliacrilamida usados para la separación electroforética (Brownell and 
Allis, 1995), aislaron el gen que codifica una HAT tipo A del ciliado Tetrahymena. Los resultados fueron 
particularmente interesantes, ya que la secuencia del gen puso de manifiesto que la enzima era homóloga 
a Gcn5p, un conocido coactivador transcripcional de Saccharomyces cerevisiae (Brownell et al., 1996). Ese 
mismo año, en el laboratorio de Schreiber se consiguió también la clonación del primer gen de una HDAC 
(Taunton et al., 1996). En este caso, se trató de una enzima de mamíferos, pero también presentaba 
homología con una proteína de levadura, el represor Rpd3p. De esta manera, se consiguió, de un modo 
definitivo, establecer un nexo causal entre acetilación-desacetilación de histonas y activación-represión de 
la transcripción. Se cerró así, de forma contundente, una ininterrumpida serie de sospechas y pruebas 
indirectas. Pero además, como tantas veces ha ocurrido en la historia de la Ciencia, la obtención de un 
resultado singular dispara de modo cooperativo la investigación, que se expande cual si de un muelle 
comprimido se tratara. En el caso presente, los hallazgos de Allis y Schreiber actuaron como un 
catalizador, que aceleró la búsqueda de nuevos genes de HATs y HDACs.  


No tendría sentido detallar aquí la historia de la identificación de estos nuevos genes, que sucedió de 
forma rápida a la clonación de los primeros. En excelentes revisiones se han recogido esas investigaciones 
(Sterner y Berger, 2000; Roth et al., 2001; Kimura et al., 2005; Vetting et al., 2005; Fukuda et al., 2006; 
Hildmann et al., 2007) y a ellas se remite al lector interesado. Baste decir que a los 10 años de la 
clonación del primer gen de una HAT, se habían caracterizado ya 13 HATs y 18 HDACs de mamíferos 
(Kimura et al. 2005; Hildmann et al., 2007). 


Las HATs se pueden agrupar en varias familias atendiendo a la homología de sus secuencias. La 
familias más estudiada es la que agrupa a las enzimas homólogas a Gcn5. Se denomina la familia GNAT 
(Gcn5-related N-acetyltransferase) y a ella pertenecen también otras enzimas que transfieren restos 
acetilo a sustratos distintos de las histonas, como las aminoglicósido N-acetiltransferasas bacterianas, 
implicadas en la resistencia a antibióticos (Vetting et al., 2005). La familia MYST, llamada así por las 
iniciales de los miembros fundadores de la familia (MOZ, YBF2/SAS3, SAS2, Tip60), comprende HATs de 
mamíferos, de Drosophila, de levadura, etc. (Kimura et al., 2005). Una tercera familia está constituida 
por p300 y CBP, dos proteínas de elevada similitud y función intercambiable (Roth et al., 2001). Por otro 
lado, algunos factores transcripcionales generales, como TAFII145 de levadura y su análogo humano 
TAFII250 poseen actividad HAT y, junto con las enzimas de la familia GNAT, tienen la particularidad de 
aceptar también factores transcripcionales eucarióticos como sustratos (Imhof et al., 1997), lo que sugiere 
que la acetilación reversible puede actuar como un mecanismo general de modulación de la actividad de 
varios componentes de la maquinaria transcripcional. En este sentido, se planteó hace ya tiempo la 
posibilidad de que las cascadas de acetilación desempeñen un importante papel en la regulación celular 
(Kouzarides, 2000). Finalmente, una quinta familia de HATs es la formada por enzimas, como SRC-1 y 
ACTR humanas, que están asociadas con receptores hormonales nucleares, y se conocían como 
coactivadores transcripcionales (Roth et al., 2001). 
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La cristalización de varias HATs ha permitido el estudio de su estructura. Los primeros datos 
disponibles se centraron en miembros de la familia GNAT (Dyda et al., 2000), y permitieron sentar las 
bases estructurales de la especificidad de estas enzimas (Clements et al., 2003; Poux y Marmorstein, 
2003), así como profundizar en su mecanismo cinético y molecular (Roth et al., 2001). Esta investigación 
se ha extendido a enzimas de otras familias (Yan et al., 2003; Tang et al. 2008; Liu et al., 2008). 


También las HDACs se pueden agrupar en diversas familias atendiendo a su homología de secuencia. 
La clasificación más aceptada las agrupa en cinco clases: 1, 2a, 2b, 3 y 4. Con la excepción de las HDACs 
de la clase 3, que requieren NAD+, todas necesitan Zn2+ (Hildmann et al., 2007). Los estudios 
estructurales con las HDACs comenzaron con un cierto retraso, pero han alcanzado un nivel equivalente 
(Finnin et al. 2001; Vannini et al. 2004; Guo et al. 2007a; Bottomley et al. 2008; Dowling et al., 2008; 
Fickner, 2009). Es más, han servido para diseñar inhibidores de las HDACs que, como se verá más 
adelante, poseen un notable interés farmacológico. 


Una de las estrategias que se intentaron emplear para clonar los genes de HATs y HDACs fue el 
aislamiento de las enzimas por métodos bioquímicos. Las dificultades que se encontraron en los procesos 
de purificación se consideraron como un indicio de que esas actividades enzimáticas se encontraban 
asociadas a otras proteínas con posible papel regulador. Los datos obtenidos tras la caracterización de 
HATs y HDACs demostraron que esa sospecha inicial era reflejo de una situación real. Tanto HATs como 
HDACs están implicadas en una compleja red de interacciones con otros muchos componentes celulares. 
Cuando se estaba llegando a esa idea, Johnson y Turner (1999) apuntaron que el complejo entramado de 
las enzimas implicadas en la acetilación de histonas recordaba al que se había encontrado previamente 
con respecto a las proteína quinasas, proteína fosfatasas y proteínas reguladoras asociadas.  


El tiempo demostró que la apreciación de Johnson y Turner era correcta. Tanto HATs como HDACs se 
encuentran asociadas a muchas proteínas que determinan su especificidad, modulan su actividad y 
dirigen las actividades enzimáticas a las regiones requeridas de la cromatina. De hecho, unas y otras 
enzimas poseen dominios funcionales que las capacitan para interaccionar con otras muchas proteínas 
reguladoras (Kouzarides, 1999). Por ese motivo, los componentes de un complejo pueden ser variables de 
un organismo a otro, e incluso, de una célula a otra. No tendría sentido, pues, hacer una extensa revisión 
de la naturaleza de estos complejos. Baste decir que se han descrito 12 tipos de complejos en los que 
participan HATs de la familia GNAT y 8 cuyo componente catalítico pertenece a la familia MYST (Lee y 
Workman, 2007). Algunos de ellos poseen un elevado número de subunidades, como el TIP60 humano, 
que contiene 19 proteínas además de la HAT, o el SAGA de levadura, que contiene 18. Por el contrario, 
otros son muy simples, como el SAS de levadura, que sólo contiene dos proteínas adicionales (Lee y 
Workman, 2007). 


Desde un punto de vista histórico, la acetilación de histonas es la modificación que más se ha 
estudiado, pero no es desde luego la única que ocurre. La metilación de lisinas se descubrió al mismo 
tiempo que la acetilación (Allfrey et al., 1964), pero su estudio se dejó pronto de lado por dos razones. La 
primera es que esta modificación no altera la carga de las cadenas laterales y esta circunstancia física se 
había considerado relevante, como se ha comentado, para interpretar sus posibles implicaciones 
funcionales. Por otro lado, aunque la existencia de enzimas capaces de catalizar la metilación de proteínas 
se descubrió relativamente pronto, hasta hace pocos tiempo no se ha puesto de manifiesto la presencia de 
enzimas competentes para la eliminación de grupos metilo, por lo que, durante muchos años se consideró 
a la metilación de histonas como una modificación irreversible y, por tanto, difícilmente relacionada con 
un papel regulador. Como consecuencia de esas circunstancias hasta bien entrada la década de 1990 no 
comenzó a estudiarse sistemáticamente la metilación de histonas. En una de las primeras revisiones 
sobre el tema aún se ponía en duda la existencia de histona desmetilasas y se postulaba que la metilación 
de residuos específicos de lisina en las colas de las histonas era una marca epigenética estable que dirigía 
funciones biológicas particulares, que abarcarían desde la regulación transcripcional hasta el ensamblaje 
de la heterocromatina (Rice y Allis, 2001).  


Pero en menos de 8 años la visión de la metilación de histonas ha cambiado radicalmente. 
Actualmente se sabe que la metilación puede ocurrir en residuos de lisina, catalizada por las HMT 
(histone methyl transferases), y que en esos residuos se puede llegar a un estado de trimetilación. Los 
residuos de arginina también pueden mono- y dimetilarse —de modo simétrico o asimétrico— en 
reacciones catalizadas por PRMT (protein methyl transferases). En 2004 se caracterizó una histona 
desmetilasa capaz de eliminar los grupos metilos de la dimetil-lisina (Shi et al., 2004); en 2006 se 
identificó otra enzima que revierte la trimetilación (Cloos et al., 2006)  y  a  partir  de ese año se consiguió  
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describir la estructura terciaria de histona desmetilasas (Chen et al., 2006; Ng et al., 2007). Las 
excelentes revisiones publicadas recientemente (véase, por ejemplo, Cloos et al., 2008) hacen innecesaria 
una descripción detallada de los mecanismos de metilación y desmetilación de histonas. 


Además de la acetilación y la metilación, las histonas pueden modificarse reversiblemente mediante 
fosforilación, ubicuitilación y sumoilación (Bernstein et al., 2007). En nuestro laboratorio se describió por 
vez primera que las histonas H2A, H2B y H3 son sustratos in vitro para la modificación por 
poliaminación catalizada por la transglutaminasa (Ballestar et al., 1996). Aunque otros autores 
encontraron indicios que sugieren que la histona H2B también es sustrato in vivo (Piredda et al., 1999), 
hasta ahora no se ha podido demostrar la reversibilidad de la reacción y se desconoce si juega un papel 
funcional. 


Como se había supuesto desde el descubrimiento de esta modificación de histonas y se corroboró tras 
la clonación de los genes de HATs y HDACs, la acetilación está relacionada con la activación 
transcripcional (Franco, 2000), mientras que la metilación puede desempeñar un doble papel. El primer 
indicio sobre esta funcionalidad dual de la metilación de histonas se obtuvo en 2001, cuando se describió 
que la histona H3 metilada en su lisina 4 es especialmente abundante en las regiones transcritas del 
locus Mat de Schizosaccharomyces pombe, mientras que la metilación en la lisina 9 de esa misma histona 
ocurre fundamentalmente en las regiones heterocromáticas de ese locus (Noma et al., 2001). Los 
resultados obtenidos desde entonces, no han hecho sino confirmar este papel bifuncional de la metilación 
de histonas. Así, la metilación en la lisina 4 de H3 y en las argininas 17 de H3 y 3 de H4 está relacionada 
con la activación de la transcripción, mientras que la metilación de las lisinas 9 y 27 de H3 y 20 de H4 se 
relaciona con la represión o silenciamiento de genes (Peterson y Laniel, 2004; Martin y Zhang, 2005). 


En realidad, esta diferencia de comportamiento funcional entre las metilaciones en distintos 
aminoácidos de las histonas es consecuencia de una característica de la modificación de histonas que 
había sido prevista por Allis unos años antes. Este autor había emitido en 2000 la hipótesis del ‘código de 
las histonas’, según la cual “una múltiple modificación de histonas, que actúa de un modo combinatorio o 
secuencial, especifica funciones singulares subsiguientes” (Strahl y Allis, 2000). La hipótesis de Strahl y 
Allis recuerda a la que Loidl había postulado en 1988, que ya ha sido mencionada anteriormente. Si 
entonces Loidl proponía que la acetilación podía introducir una señalización en las histonas, Strahl y Allis 
extendieron esa posibilidad a las otras modificaciones de las histonas, a su temporalidad y a la 
combinación entre ellas. 


Los datos experimentales disponibles en el momento de emitir la hipótesis eran muy limitados e 
inciertos, pero pronto se fueron acumulando resultados en su apoyo y hoy se admite que existe un código 
epigenético, por utilizar la terminología de Turner (2000), que no se contrapone, sino que se superpone al 
código genético inscrito en el DNA, poniendo de manifiesto las potencialidades contenidas en los restantes 
componentes de la cromatina. En realidad, no sólo las modificaciones de las histonas, sino también la 
metilación del DNA, formarían parte de este código epigenético. 


Un código, para que sea funcional, debe poder interpretarse. Para leer el código epigenético harán 
falta moléculas capaces de distinguir unas modificaciones de otras. Era, pues, lógico que Strahl y Allis, 
tras enunciar su hipótesis, se plantearan dos preguntas, que constituyen otros tantos epígrafes de su 
artículo: “How is the histone code read?” y “Who reads the code?” (Strahl y Allis, 2000). Las respuestas 
iniciales tenían que ser, por fuerza, provisionales, pero el tiempo ha confirmado que estaban bien 
encaminadas. Hoy se sabe que existen determinados módulos en las proteínas capaces de interaccionar 
específicamente con acetil-lisina o metil-lisina. Son los conocidos, respectivamente, como bromodominios o 
cromodominios (Marmorstein, 2001), que se encuentran presentes en muchas proteínas que interaccionan 
con la cromatina, entre las que se encuentran las propias HATs (Roth et al., 2001). 


Una particularidad del código epigenético es la interrelación entre las diversas modificaciones de 
histonas y del DNA. Existe un extenso diálogo entre unas modificaciones y otras. Por ejemplo, la 
metilación del DNA está relacionada con la desacetilación de histonas, gracias a la existencia de proteínas 
capaces de reconocer la metilcitosina y que, a su vez, reclutan histona desacetilasas (véase, por ejemplo, 
Ballestar et al., 2001). Esta interrelación es especialmente importante, por cuanto es la causa del 
silenciamiento de los genes cuyos promotores están hipermetilados y, además de participar en el 
reclutamiento de la proteína no histona HP1 para la formación de regiones heterocromáticas (Fischle et 
al., 2003; 2005), está implicada en la represión de genes supresores de tumores, que tanta importancia 
tiene  en   el  desarrollo   del  cáncer  (Vaissière  et  al.,  2008).   Además   de  estas   relaciones   entre   las  
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modificaciones de histonas y las del DNA se ha descrito una extensa red de intercomunicaciones entre las 
diversas modificaciones que puede sufrir una misma histona (Zhang y Reinberg, 2001) y también las que 
existen entre las modificaciones de una histona y las de otra del mismo o distinto nucleosoma (Fingerman 
et al., 2008). Evidentemente, todas estas intercomunicaciones son posibles gracias a los módulos de 
reconocimiento de las modificaciones a los que se ha aludido antes. 
 


Remodelación de la cromatina 


Acaba de apuntarse que la acetilación de histonas introduce una marca que, según las todavía 
inciertas reglas del código epigenético, puede interpretarse por diversos componentes de las maquinarias 
implicadas en los procesos nucleares. Pero, además, la hiperacetilación generalizada de un determinado 
locus genético hace que se pierda la estructura compacta de la cromatina (García-Ramírez et al., 1995; 
Wang et al., 2001). Si bien esta alteración estructural es un requisito necesario, no es suficiente para que 
se produzcan los diferentes procesos, como la transcripción, replicación, recombinación, etc. en los que la 
cromatina actúa como sustrato. En el caso concreto de la transcripción, en nuestro laboratorio 
describimos una situación ilustrativa: el tratamiento con metil-tioadenosina, que inhibe la expresión del 
gen MAT2A inducida en un cultivo primario de hepatocitos por el factor de crecimiento de hepatocitos, 
conduce al mismo tiempo a la hiperacetilación de H4 en el promotor de dicho gen (Latasa et al., 2001). La 
acetilación, por más que sea necesaria para que se dé la transcripción, no es suficiente. La explicación es 
obvia: la acetilación general de la cromatina no elimina los nucleosomas y éstos obstaculizan tanto el 
ensamblaje del complejo de preiniciación como el avance de la RNA polimerasa. La estructura 
nucleosomal, en efecto, representa un obstáculo, no sólo para el ensamblaje de la maquinaria 
transcripcional sino, en general, para el desarrollo del conjunto de operaciones nucleares. Para que éstos 
se lleven a cabo, es preciso eliminar, desplazar o alterar la estructura de los nucleosomas. Este es el 
proceso que se denomina remodelación de la cromatina. 


Las investigaciones sobre remodelación comenzaron en el inicio de la década de 1990, cuando se 
descubrió que las mutaciones en el gen SWI2/SNF218 de levadura afectaban la estructura de la 
cromatina y podían revertirse mutando las histonas o disminuyendo genéticamente su cantidad 
(Hirschhorn et al., 1992). Por consiguiente, el producto del gen, Swi2p/Snf2p, debía actuar 
contrarrestando el obstáculo que representan las histonas para la transcripción. Algo después se 
demostró que tanto Swi2p/Snf2p como su homólogo humano poseían actividad de ATPasa dependiente de 
DNA y podían reorganizar in vitro la estructura de la cromatina (Côté et al., 1994; Kwon et al., 1994). La 
necesidad de ATP es evidente: la estructura del nucleosoma es tan estable, que su alteración ha de ser un 
proceso endergónico. Se abrió de este modo una puerta al estudio de las relaciones entre estructura y 
función de la cromatina, que, junto con la que abrió el conocimiento de las modificaciones de las histonas, 
hizo posible el espectacular despegue de la investigación en cromatina que tuvo lugar a mediados de los 
años 90 y que sigue creciendo a ritmo exponencial.  


Consecuencia de ese auge en la investigación fue la rápida caracterización de otros sistemas de 
remodelación, que, al igual que los implicados en la modificación de histonas, son operativos en forma de 
complejos. No es necesario incidir aquí en la descripción de la naturaleza y propiedades de estos 
complejos, que han sido objeto de varias recientes revisiones (véase, por ejemplo, Racki y Narlikar, 2008; 
Clapier y Cairns, 2009). Simplemente, puede decirse que la remodelación de la cromatina y la 
modificación de histonas son como dos caras de la misma moneda, puesto que se exigen mutuamente. Por 
ejemplo, las ATPasas de remodelación de la familia SWI/SNF poseen un bromodominio, mientras que las 
de la familia Mi-2 tienen en su estructura un cromodominio (Kingston y Narlikar, 1999), lo que permite 
que los correspondientes complejos se recluten sobre regiones específicamente modificadas de la 
cromatina. La remodelación de la cromatina se considera, con pleno derecho, uno más de los mecanismos 
epigenéticos, ya que, sin alterar la secuencia del DNA, modula la expresión de su información, sea 
ocultando con nucleosomas secuencias que deban ser accesibles para una determinada función nuclear, 
sea en el sentido contrario. 
 
   18 Se habían identificado, por una parte, el gen SW12, implicado en el intercambio (switching) del tipo sexual de levadura y, por 
otra, el gen SNF2 (sucrose non fermenting), cuya mutación inhibe la expresión del gen SUC2, que codifica la invertasa y es 
necesario para el catabolismo de la sacarosa. Tras su clonación, se comprobó que se trataba de un único gen, que comenzó a 
denominarse con ambos nombres, ya acuñados por el uso. 
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RNA no codificante 


A medida que ha ido avanzando la secuenciación de genomas eucarióticos se han observado dos 
hechos. Por una parte, la abundancia de regiones que no codifican proteínas aumenta en complejidad con 
la evolución, mientras que el número de genes con información para proteínas se mantiene relativamente 
constante (Mattick, 2004; Taft et al., 2007). En segundo lugar, la comparación de las secuencias 
genómicas con las de fragmentos cortos de secuencias de cDNA19 ha permitido apreciar que existen 
abundantes RNAs no codificantes, que se suelen designar con la abreviación ncRNA. Ya en 2003 se 
propuso que esos RNAs podían desempeñar un importante papel en la regulación de la expresión génica 
(Mattick, 2003) y en los años posteriores se han acumulado datos que corroboran esa propuesta, de modo 
que hoy se acepta que los ncRNAs pueden desempeñar un papel en la estructura y función de la 
cromatina, con lo que constituyen un factor epigenético adicional a los considerados hasta ahora. 


Particular interés revisten los RNAs pequeños, asociados al sistema de interferencia de RNA (RNAi). 
Este sistema, que se vislumbró en plantas como un mecanismo de defensa frente a virus y, en general, 
frente a la invasión por parte de material genético exógeno, posee una función mucho más general, como 
demostraron Fire y Mello, que obtuvieron por ello el premio Nobel de Medicina o Fisiología en 2006 (Fire 
et al., 1998). El sistema RNAi es capaz de convertir RNA de doble cadena en fragmentos pequeños, de 
unos 20 nucleótidos, denominados siRNA (small interfering RNA) y miRNA (micro RNA). Los miRNAs 
poseen numerosas funciones reguladoras. Pueden alterar la estabilidad del mRNA o provocar su 
destrucción, con los consiguientes resultados en el control de la traducción, pero también, a través de su 
interacción con regiones del genoma asociadas con la oncogénesis, pueden actuar a modo de supresores de 
tumores o de oncogenes (Zhang et al., 2007). Está también demostrado el papel de los siRNAs en el 
establecimiento de la heterocromatina (Martienssen y Moazed, 2006). 


El modo de acción de los miRNAs y siRNAs en la cromatina se debe a su capacidad de interaccionar, 
por una parte con el DNA debido a la complementariedad de bases, por otra con numerosas proteínas, 
entre las que se encuentran enzimas modificadoras de las histonas y componentes de complejos de 
remodelación (Mehler, 2008). Esta es la base de su consideración como factores epigenéticos, aunque 
muchos aspectos de la función de estos ncRNAs se desconozcan todavía. 


Impronta genómica 


Hasta la década de 1980 se admitía implícitamente que las dos copias, paterna y materna, de los 
cromosomas autosómicos eran funcionalmente equivalentes. Pero esta idea cambió como consecuencia de 
los ya clásicos estudios realizados con embriones de ratón (Barton et al., 1984; McGrath y Solter, 1984), 
que dieron origen al descubrimiento de la impronta genómica.20 La impronta genómica se puede definir 
como un fenómeno epigenético en el cual la actividad de un gen se modifica reversiblemente en función 
del sexo del progenitor que lo transmite. Da lugar a una expresión diferenciada de los alelos paterno y 
materno en un locus diploide. Algunos genes se expresan sólo cuando se heredan por línea materna y 
otros cuando lo hacen por línea paterna. En cierto modo se puede decir que los genes sometidos a 
impronta “recuerdan” su origen parental. En el hombre y en el ratón se estima que el número de esos 
genes es sólo de 80-100, pero la mayoría de ellos tienen funciones importantes, tanto en el crecimiento y 
en la diferenciación embrionaria y fetal, como en el crecimiento y función de la placenta. Por tanto, del 
funcionamiento correcto de estos genes depende, en muchos casos, la viabilidad fetal y, al menos, el 
progreso normal de la gestación. Por otro lado, también varios genes sometidos a impronta están 
relacionados con el desarrollo del sistema nervioso central y su funcionamiento normal asegura las 
correctas funciones cognitivas.21 


La causa de la distinta expresión de los dos alelos es epigenética. Li et al. (1993) identificaron la 
metilación del DNA en unas regiones concretas como una de las causas de ese marcaje diferencial, pero 
posteriormente se ha encontrado que las modificaciones epigenéticas de las histonas también pueden 
provocar la impronta de determinados genes (véase, por ejemplo, Umlauf et al., 2004). Esas secuencias 
modificadas epigenéticamente, contiguas a los genes, se conocen como regiones de control de impronta 
(ICR, imprinting control regions). 
 
   19 Estas secuencias se conocen con las siglas EST, expressed sequence tag. Existen bases de datos de ESTs. 
   20 El término inglés genomic imprinting se traduce aquí como impronta genómica. 
   21 Mientras no se advierta lo contario, las ideas recogidas en este apartado están adaptadas del artículo de Arnaud y Feil (2005). 
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La impronta genómica varía de forma sustancial lo largo del ciclo vital y en la figura 1 se esquematiza 
este proceso. Se señalan, como rectángulos rojos, dos ICRs arbitrarias, ICR1 e ICR2, sobre un hipotético 
cromosoma. Las improntas se señalizan como pequeñas elipses negras en la parte superior de las ICRs. 
ICR1 tiene una impronta de origen paterno, mientras que la de ICR2 deriva de la madre. El cromosoma 
heredado de la madre está coloreado en rosa, mientras que el paterno aparece en azul. Las improntas se 
adquieren durante el desarrollo de la línea germinal a partir de las células primordiales germinales, que 
no están marcadas. Tras la fecundación esas improntas se mantienen durante el desarrollo embrionario y 
fetal de los linajes somáticos hasta llegar intactas a los tejidos adultos. Su reconocimiento da lugar a la 
expresión monoalélica selectiva de los genes controlados por ambas ICRs. Por el contrario, durante el 
desarrollo de las células de la línea germinal la impronta se borra y así los genes de las células 
primordiales germinales están desprovistos de impronta. 


Los mecanismos por los que se producen los fenómenos antedichos, esquematizados en la figura 1, son 
complejos y aquí sólo se presenta un breve resumen de ellos, limitado, además, al caso concreto de que la 
impronta se realice por metilación del DNA, ya que este caso es el que interesa en relación con la 
enfermedad de Beckwith-Wiedemann, que se ha elegido como ejemplo. En la adquisición de la impronta 
están implicadas DNA metiltransferasas de la familia DNMT3, concretamente la denominada DNMT3L 
(Aapola et al., 2002), pero en el caso de la impronta de origen materno es también importante DNMT3A 
(Hata et al., 2002), de la que se ha hablado anteriormente. El mecanismo por el que la impronta se realiza 
de un modo específico del sexo no se conoce aún con precisión. 


 


 
Figura 1. Representación esquemática del mecanismo de impronta genómica. Se señalan, como rectángulos rojos, dos regiones 
internas de control (ICR) arbitrarias, ICR1 e ICR2, sobre un hipotético cromosoma. Las improntas se señalizan como pequeñas 
elipses negras en la parte superior de las ICRs. ICR1 tiene una impronta de orígenes paternos, mientras que la de ICR2 deriva 
de la madre. El cromosoma de origen materno está coloreado en rosa, mientras que el paterno aparece en azul. Las improntas 
se adquieren, de modo específico dependiente del sexo, durante el desarrollo de la línea germinal y se mantienen tras la 
fecundación a lo largo del desarrollo embrionario y fetal hasta llegar intactas a los tejidos adultos. Durante el desarrollo de las 
células de la línea germinal la impronta se borra. 


 
Una vez adquirida la impronta, se mantiene, tras la fecundación, a lo largo del desarrollo de las líneas 


somáticas. Aunque también hay aspectos oscuros en el mecanismo de tal mantenimiento, está claro que 
interviene la DNMT1 que, como se ha comentado anteriormente, es capaz de metilar la cadena no 
modificada del DNA hemimetilado. Más interrogantes se plantean en cuanto al proceso de borrado 
durante el desarrollo de las células de la línea germinal. 
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La impronta tiene que “leerse”, es decir, tiene que existir un mecanismo de reconocimiento de la marca 
correspondiente. No se plantean problemas especiales cuando la ICR coincide con el promotor de un gen, 
ya que operan los mecanismos que se han esbozado en la sección anterior. Pero en el caso frecuente de 
que la ICR no coincida con el promotor, los mecanismos de reconocimiento son más complejos y pueden 
implicar ncRNAs. También puede ocurrir que las ICRs actúen como aisladores, es decir, como elementos 
que, por delimitar dos regiones con diferente estructura de la cromatina, dejan a un gen fuera de la 
influencia de otros elementos, por ejemplo potenciadores, que normalmente le afectarían. Un caso 
concreto de este mecanismo se comentará al tratar del síndrome de Beckwith-Wiedemann.  
 


Enfermedades epigenéticas 


Desde hace mucho tiempo se conoce la existencia de enfermedades genéticas. Es fácil comprender que 
algunas mutaciones pueden dar lugar a un fenotipo alterado que tenga consecuencias patológicas. Pero, 
habida cuenta de la influencia de los factores epigenéticos en la expresión de los genes, se puede concluir 
que el fenotipo puede también resultar alterado como consecuencia de errores epigenéticos. No obstante, 
las lesiones epigenéticas son más difíciles de delimitar que las genéticas; mientras que es fácil precisar la 
naturaleza y alcance de un error genético, las alteraciones del epigenotipo son más difíciles de advertir y 
la predicción de sus consecuencias puede ser imposible a priori.  


Un caso paradigmático de la influencia de factores epigenéticos en la patología es el descrito por 
Korenke et al. (1996). Dos hermanos gemelos monozigóticos poseían la misma mutación en el gen ALD, 
un gen localizado en el cromosoma X, cuya defectuosa expresión causa la adrenoleucodistrofia. Se trata de 
una enfermedad rara, que se caracteriza primariamente por la progresiva y letal degeneración 
neurológica, provocada por la pérdida de mielina. Uno de los hermanos desarrolló los síntomas típicos de 
la enfermedad, mientras que el otro permaneció sano. Al describir el caso, los autores concluyeron que 
“algunos factores no genéticos podían ser importantes para los diferentes fenotipos 
adrenoleucodistróficos”. El progreso en el estudio de las modificaciones epigenéticas, ha confirmado la 
interpretación de Korenke et al. (1996) y ha permitido apuntar las causas del comportamiento diferencial 
de los dos hermanos. Hoy se sabe, por ejemplo, que los gemelos monozigóticos, a pesar de su idéntico 
genoma, desarrollan a lo largo de su vida claras diferencias epigenéticas, tanto en la metilación del DNA, 
como en la modificación de las histonas (Fraga et al., 2005a), que pueden dar lugar a un patrón disimilar 
de expresión génica. 


Para explicar mejor esta cuestión, un ejemplo fácil, apoyado en muchas de las cuestiones descritas en 
este capítulo, puede ayudar a centrar el alcance de los cambios epigenéticos. Supóngase que en una célula 
normal el gen A debe expresarse, mientras que el B ha de permanecer silencioso. Es natural que el 
promotor de A se encuentre hipometilado y, teniendo en cuenta lo comentado al tratar de la modificación 
de histonas, es también razonable que las histonas de los nucleosomas que cubren el gen se encuentren 
hiperacetiladas, con lo cual el gen adoptará una conformación abierta. También es lógico que estén 
metiladas la lisina 4 de H3 y las argininas 17 de H3 y 3 de H4, ya que todas estas son marcas que, según 
el código de las histonas, corresponden a genes transcripcionalmente activos. Por el contrario, es probable 
que el promotor de B esté hipermetilado, con lo que se habrán reclutado histona desacetilasas que 
mantendrán al gen en un estado de hipoacetilación, con una conformación condensada.  


También será lógico encontrar en el gen B las marcas características de genes silenciados, como son las 
metilaciones en las lisinas 9 y 27 de H3. Posiblemente, todas estas modificaciones del DNA y de las 
histonas definirían el epigenotipo de la célula en cuanto se refiere a los genes A y B. Pero un error en las 
maquinarias enzimáticas que se encargan de mantener el epigenotipo mencionado puede alterar el 
fenotipo de la célula. Por ejemplo, una hipermetilación errónea del promotor de A, puede conducir al 
silenciamiento de este gen, como una deficiente metilación del promotor de B puede conducir a su 
expresión. Aunque no sea fácil predecir las consecuencias de estas alteraciones, puede admitirse que 
cambios epigenéticos pueden dar lugar a patrones aberrantes de expresión génica. Si el gen A fuera un 
supresor de tumores y el gen B un oncogén, las alteraciones epigenéticas que se acaban de apuntar 
conducirían a la expresión del segundo y al silenciamiento del primero, con la consiguiente 
transformación neoplásica. 
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¿Tienen realmente lugar alteraciones como las que se acaban de postular? La respuesta es afirmativa, 


aunque no se den todas las circunstancias que, a modo hipotético, se han apuntado. La primera evidencia 
experimental se obtuvo cuando se comprobó la existencia de cambios en la metilación del DNA en algunos 
casos de cáncer (Feinberg y Vogelstein, 1983). Desde entonces se han acumulado muchos datos sobre la 
activación por hipometilación de genes promotores de crecimiento (Feinberg, 2007). El silenciamiento 
epigenético por hipermetilación también está documentado, especialmente en las etapas tempranas de la 
progresión tumoral (Baylin y Jones, 2006). La alteración de la metilación del DNA es, pues, un 
mecanismo epigenético de transformación neoplásica, pero, además, otras marcas epigenéticas están 
asociadas con los procesos tumorales. Por ejemplo, se ha descrito la pérdida de acetilación en la lisina 16 
de la histona H4 y la deficiente trimetilación de la lisina 20 de la misma histona. Estas marcas 
epigenéticas están asociadas a la hipometilación de secuencias repetitivas de DNA (Fraga et al., 2005b). 


Aunque las alteraciones epigenéticas estén presentes en muchos tipos de cáncer, el conjunto de 
enfermedades que se pueden catalogar como epigenéticas cubre un amplio espectro. En primer lugar, hay 
que señalar que se puede hablar de enfermedades epigenéticas puras y de enfermedades mixtas 
genéticas-epigenéticas (Zoghbi y Beaudet, 2006). Las primeras se deben tan sólo a un defecto en la 
introducción de marcas epigenéticas. Un caso típico es el de las enfermedades relacionadas con defectos 
en la impronta genómica. Como se ha descrito en la sección anterior, en cada generación las marcas 
específicas del progenitor deben borrarse, restablecerse y mantenerse a lo largo del desarrollo. Esto hace 
que los loci sujetos a impronta sean vulnerables a errores. Y como el mantenimiento del epigenotipo no 
está asegurado por tantos mecanismos de control como el del genotipo, el resultado es que las alteraciones 
epigenéticas pueden surgir con más probabilidad que las genéticas. Se desarrollará en el capítulo 
siguiente el ejemplo de una enfermedad epigenética pura, el síndrome de Beckwith-Wiedemann, debido a 
errores en la transmisión de la impronta genómica. 


Las enfermedades mixtas genéticas-epigenéticas se deben a una mutación genética que tiene efectos 
epigenéticos en trans o en cis. La etiología de las primeras consiste en que una mutación genética afecta a 
la función de una proteína que se encarga de introducir o distinguir una marca epigenética. Por ejemplo, 
una mutación en la proteína MeCP2, que se reconoce las citosinas metiladas en las islas CpG y recluta las 
histona desacetilasas, es la causa fundamental del síndrome de Rett22 (Amir et al., 1999), pero también se 
han descrito enfermedades por mutación de enzimas que modifican histonas e incluso por alteraciones en 
los sistemas de remodelación de la cromatina (Ausió et al., 2003; Ko et al., 2008). Cuando se dice que la 
mutación genética tiene efectos en cis, se entiende que la mutación afecta a una región no codificante del 
DNA, pero que tiene importancia en la organización de la cromatina y, por tanto, en la transcripción de 
uno o varios genes. Ejemplos típicos de estas enfermedades son las talasemias, que se deben a mutaciones 
en la región de control que regula la organización de la cromatina de los genes de las globinas (Zoghbi y 
Beaudet, 2006). Finalmente, se dan casos de enfermedades causadas por un defecto genético que afecta a 
un proceso complejo en el que intervienen modificaciones epigenéticas. Esas enfermedades se encuentran 
en el límite de las que se pueden considerar enfermedades epigenéticas. Un caso de estas enfermedades 
complejas, con implicaciones epigenéticas, es el de la ataxia-telangiectasia, que se ofrece más adelante 
como ejemplo. 


De la misma manera que se puede hablar con toda propiedad de enfermedades epigenéticas, desde 
hace algunos años se ha comenzado a hablar de terapia epigenética, término acuñado por Baylin y Jones 
(2006). Si muchas enfermedades epigenéticas tienen como causa una aberrante metilación del DNA o una 
modificación errónea de histonas, un medicamento que corrigiera esos defectos moleculares podría 
llamarse legítimamente un medicamento epigenético. Hasta ahora se han utilizado fundamentalmente 
inhibidores de la metilación del DNA y de la desacetilación de histonas, con los que se han llegado a hacer 
numerosos ensayos clínicos. En el momento de redactar estas líneas hay 20 ensayos clínicos activos que 
utilizan inhibidores de histona desacetilasas para tratar tumores y policitemia y para eliminar el virus de 
la inmunodeficiencia humana latente. Otros 20 ensayos clínicos activos están encaminados a reducir la 
hipermetilación del DNA.23 


 


   22 El síndrome de Rett es una enfermedad neurodegenerativa ligada al cromosoma X. Sus primeras manifestaciones en niñas 
tienen lugar después de los 6 meses de edad y comprenden deficiencia mental severa, ataxia, microcefalia y pérdida progresiva del 
uso de las manos, que realizan movimientos repetitivos y descontrolados. 
   23 Datos tomados de www.clinicaltrials.gov el 24 de agosto de 2009. 
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El síndrome de Beckwith-Wiedemann: una enfermedad epigenética típica 


Manifestaciones clínicas del síndrome de Beckwith-Wiedemann 


El síndrome de Beckwith-Wiedemann constituye un excelente modelo para estudiar la impronta 
genómica, la existencia de fenotipos discordantes con un único genotipo y las contribuciones genéticas al 
desarrollo de tumores embrionarios. En 1963 J. Bruce Beckwith en una reunión de la Western Society for 
Pediatric Research celebrada en Los Angeles presentó una comunicación titulada “Extreme cytomegaly of 
the adrenal fetal cortex, omphalocele, hyperplasia of kidneys and pancreas, and Leydig-cell hyperplasia: 
another syndrome?”, en la que describía un posible nuevo síndrome, con los síntomas característicos del 
sobrecrecimiento. Un año más tarde, Hans-Rudolph Wiedemann, de forma independiente, describió el 
mismo síndrome en tres hermanos.24 Desde entonces, la enfermedad se conoce con el nombre de síndrome 
de Beckwith-Wiedemann, en honor de sus dos descubridores. 


El síndrome de Beckwith-Wiedemann afecta a uno de cada 12.000 nacidos vivos (Cohen, 2005). Los 
síntomas principales son macroglosia, macrosomia, defectos de la pared abdominal, como el onfalocele, 
citomegalia de la corteza adrenal, hiperplasia de la células de Leydig, displasia de la médula renal, 
visceromegalia hiperplástica y hemihiperplasia. Además, se caracteriza por la predisposición al cáncer 
infantil. Otras anomalías minoritarias asociadas con el síndrome de Beckwith-Wiedemann son 
hipoglucemia neonatal, nevus flammeus, y alteraciones en la gestación, como el engrosamiento de 
placenta o cordón umbilical y polihidramnios. Esta última circunstancia está relacionada con la elevada 
proporción de partos pretérmino en el caso de niños afectados por el síndrome de Beckwith-Wiedemann, 
así como de la hipertensión frecuentemente padecida por sus madres durante la gestación (Wangler et al., 
2005). Los pacientes del síndrome de Beckwith-Wiedemann que llegan a la edad adulta siguen teniendo 
un elevado riesgo de cáncer, pero además, a veces, se ponen de manifiesto otras alteraciones, como 
disfunción testicular (Greer et al., 2008). 


La predisposición a los tumores merece un comentario adicional. Aunque los datos varían mucho de 
unos autores a otros (véase, por ejemplo, la revisión de Rump et al., 2005), se acepta que el 7,5% de los 
enfermos contraen algún tipo de tumor (Cohen, 2005), si bien el riesgo es muy diferente según el 
subgrupo molecular en el que se encuadre la enfermedad, como se discutirá más adelante. Tras un 
estudio exhaustivo, Lapunzina (2005) concluyó que de un total de 115 tumores malignos detectados en 
enfermos del síndrome de Beckwith-Wiedemann, el mayoritario era el tumor de Wilms (43%), seguido del 
hepatoblastoma (20%) y, a más distancia, del carcinoma adrenocortical, rabdomiosarcoma y 
neuroblastoma. El carcinoma adrenocortical es raro en la población normal, con una prevalencia estimada 
de 4-12 por millón, pero entre los enfermos del síndrome de Beckwith-Wiedemann es significativamente 
mucho más abundante (Soon et al., 2008). Entre los tumores benignos se encuentran fundamentalmente 
quistes y adenomas de glándulas adrenales, pólipos de vejiga y fibroadenoma de mama (Lapunzina, 
2005). 


Etiología molecular 


Los síntomas del síndrome de Beckwith-Wiedemann que se han mencionado no se presentan en todos 
los individuos afectados. Es más, mientras que algunos fallecen en el periodo perinatal, otros llegan a la 
edad adulta. Esta variabilidad fenotípica sugiere que se trata de una enfermedad compleja desde un 
punto de vista genético, suposición confirmada por la existencia de casos de gemelos monozigóticos 
discordantes (Cohen, 2005). Los primeros estudios genético-moleculares del grupo de Weksberg 
permitieron concluir que el síndrome de Beckwith-Wiedemann es un desorden multigénico causado por 
alteraciones en los genes reguladores del crecimiento localizados en el cromosoma 11p15 (Li et al., 1998). 
Pero las alteraciones moleculares en 11p15 se han observado sólo en un 75-80% de los individuos 
afectados, por lo que se puede concluir que otros loci genómicos están también implicados en la etiología 
del síndrome (Bliek et al., 2009). 


La figura 2 muestra un mapa esquemático del cromosoma 11p15, en el que se incluyen sólo los genes 
relacionados con el síndrome de Beckwith-Wiedemann.25 Yendo desde el centrómero hacia el telómero, el 
primer gen que interesa considerar es CDKN1C, también conocido como p57KIP2, que codifica un inhibidor 
de una quinasa dependiente de ciclinas. La acción de la proteína codificada es, por tanto, de inhibidor del  


 
   25 Tanto el mapa, como la descripción que sigue, se basa en los datos recogidos en las revisiones de Lucifero et al. 2004). Weksberg 
et al. (2005;2009) y Feinberg (2007). 
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crecimiento y, en este sentido, se puede decir que CDKN1C es un gen supresor de tumores. El siguiente 
gen, KCNQ1,  codifica  una  subunidad  de  una  canal de potasio regulado por voltaje; se transcribe en el 
sentido telómero-centrómero. KCNQ1OT1 se encuentra en el interior de KCNQ1 y se transcribe en 
sentido contrario (hacia el telómero). Su promotor se encuentra situado en un intrón de KCNQ1 y el gen 
codifica un RNA no traducible, antisentido del mRNA de KCNQ1, con lo que su expresión anula la 
aparición del producto de KCNQ1. Todos estos genes, junto con otros que no son relevantes para entender 
la etiología molecular del síndrome de Beckwith-Wiedemann, constituyen el dominio 2 de 11p15. Este 
dominio posee una ICR en el extremo 5’ del gen KCNQ1OT1. 


El dominio 1, situado en el extremo telomérico del locus, contiene dos genes relevantes para el 
síndrome de Beckwith-Wiedemann. El gen IGF2 codifica un factor de crecimiento fetal relacionado con la 
insulina y el gen H19, situado en el extremo distal del locus, codifica un ncRNA que puede actuar como 
supresor de tumores, puesto que regula la traducción del mensajero de IGF2. Además, en 3’ de H19 se 
encuentran elementos potenciadores requeridos para la expresión de IGF2. La expresión de los genes 
IGF2 y H19 está regulada de forma coordinada por la ICR del dominio, situada justo en 5’ de H19. Esta 
ICR, en adelante llamada ICR1, es simultáneamente el sitio de unión de CTCF, una proteína aisladora 
que impide la intercomunicación de IGF2 con sus elementos potenciadores. Cuando ICR1 no está 
metilada se transcribe el gen H19, pero al unirse CTCF, el gen IGF2 permanece silente. Por el contrario, 
si ICR1 está metilada no se transcribe H19, ya que las proteínas que reconocen metilcitosina reclutan 
histona desacetilasas. Pero a la ICR1 metilada no puede unirse CTCF, con lo que se establece la 
comunicación entre IGF2 y sus potenciadores y este gen se transcribe. 


 
 


Figura 2. Mapa esquemático del cromosoma 11p15 humano. Solo se representan los genes que están relacionados 
con la aparición del síndrome de Beckwith-Wiedemann. A la izquierda se encuentra el dominio 2, controlado por la 
región interna de control ICR2, que contiene los genes CDKN1C, KCNQ1OT1 y KCNQ1. A la derecha, en la región 
subtelomérica, se encuantra el dominio 1, controlado por ICR1, con los genes IGF2 y H19. Arriba se representa el 
estado normal del locus en los cromosomas paterno (superior) y materno (inferior). Los genes expresados aparecen 
coloreados, respectivamente, de azul o rosa, mientras que en negro se representan los genes que no se expresan. 
Más abajo se recoge el estado del locus en dos situaciones patológicas que conducen a la parición del síndrome. En 
todos los casos, las ICR se representan en amarillo y las elipses verdes sobre ellas denotan la metilación del DNA 
en ellas. Las flechas acodadas en los genes expresados indican el inicio y la dirección de la transcripción. 
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Como se aprecia también en la figura 2, en la copia paterna del locus se encuentra metilada la ICR1, 
mientras que la ICR2 lo está en la copia materna. Como consecuencia de esta impronta, en el dominio 1 
se expresa el alelo materno de H19. Por otro lado, al estar metilada ICR1 en la copia paterna, la proteína 
CTCF no se une a esa secuencia y los elementos potenciadores 3’ pueden actuar, con la consiguiente 
expresión del alelo paterno de IGF2. La presencia simultánea del regulador, producto de H19, controla la 
expresión del factor de crecimiento IGF2, lo que asegura, en situaciones normales, un crecimiento 
controlado durante el desarrollo fetal y neonatal. 


La ICR2, por el contrario, está normalmente metilada en la copia materna y desmetilada en la 
paterna. Para comprender el alcance de esta impronta, hay que tener en cuenta que ICR2 se encuentra 
en el promotor de KCNQ1OT1, por lo que al estar desmetilada el gen se transcribe y el ncRNA producido 
anula la expresión del gen KCNQ1, pero también la de los genes situados inmediatamente aguas arriba 
en este dominio (Arnaud y Feil, 2005). En consecuencia, de los genes KCNQ1 y CDKN1C sólo se expresa 
el alelo materno. 


Como recoge la figura 3A, en el 50% de los pacientes del síndrome de Beckwith-Wiedemann se da una 
pérdida esporádica de metilación en ICR2 (Weksberg et al., 2009), lo que da lugar a la ausencia total de 
KCNQ1 y CDKN1C (Fig. 2). La desaparición de esta última proteína, que como se ha dicho antes actúa 
como inhibidora del crecimiento, es la causante de los síntomas de sobrecrecimiento, como la macroglosia 
y el onfalocele; produce también un cierto riesgo, ordinariamente bajo, de tumoración, y no aparece el 
tumor de Wilms. Otro defecto epigenético de la impronta es la adquisición de metilación en la ICR1 
materna, que se da entre el 2 y el 7% de los pacientes del síndrome (Fig. 3A). En este caso, se expresan 
tanto el alelo materno como el paterno de IGF2 y la ausencia simultánea del regulador producido por H19 
conduce a la presencia de una cantidad extra de IGF2 (Fig. 2). Por este motivo, los individuos que 
presentan este defecto epigenético tienen un riesgo muy elevado de padecer un tumor pediátrico, 
especialmente el de Wilms. 
 


 
 


Figura 3. Causas moleculares del síndrome de Beckwith-Wiedemann (A) Individuos concevidos por 
fecundación natural. (B) Individuos concebidos mediante técnicas de reproducción asistida. 


 
 


Antes se ha comentado que el síndrome de Beckwith-Wiedemann tiene varias causas. Además de las 
de origen epigenético que se acaban de apuntar y que dan cuenta de la mayoría de los casos, 
aproximadamente en un 20% de los pacientes (Fig. 3A) se ha encontrado una alteración cromosómica, una 
disomía uniparental paterna que afecta a la región 11p15.5 (Cooper et al., 2005). Aunque en estos 
pacientes se transcribe el alelo materno de H19, la presencia de las dos copias paternas activas de IGF2 
(Fig. 2) provoca también un elevado riesgo de tumores. 


Además de los errores de metilación y de las alteraciones cromosómicas, en un 10% aproximadamente 
de los casos la etiología del síndrome de Beckwith-Wiedemann es una mutación en el gen CDKN1C que 
conduce a la ausencia de un producto funcional (Fig. 3A). Estos enfermos desarrollan, pues, síntomas 
parecidos a los de la pérdida de metilación en ICR2 (Fig. 2), aunque la frecuencia de desarrollos 
neoplásicos es considerablemente menor. Presentan también la diferencia evidente de que suelen 
presentar una historia familiar debido al componente genético. Finalmente, en una proporción mínima de 
enfermos los defectos observados en el cromosoma  11p15.5  se  deben  a  duplicaciones, translocaciones o  
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inversiones. El restante 13-15% de casos de etiología desconocida hasta el momento se debe seguramente 
a la ya mencionada implicación de otros loci genómicos que se acaba de describir (Bliek et al., 2009). 


En resumen, el síndrome de Beckwith-Wiedemann es una enfermedad de etiología heterogénea, 
aunque mayoritariamente afecte a la expresión de un conjunto reducido de genes. La implicación 
mayoritaria de alteraciones en la impronta genómica permite que habitualmente se clasifique dentro de 
las enfermedades epigenéticas. De hecho, su estudio ha permitido notables avances en la comprensión de 
los mecanismos involucrados en la impronta genómica. 
 


El síndrome de Beckwith-Wiedemann y la reproducción asistida 


Además de servir de modelo para la investigación de mecanismos epigenéticos, el estudio del síndrome 
de Beckwith-Wiedemann ha permitido profundizar en aspectos de la reprogramación epigenética en las 
etapas iniciales del desarrollo embrionario al establecer una conexión entre su manipulación y las 
variaciones en la impronta genómica. 


En 2002 se publicó el primer estudio clínico que sugería la existencia de una conexión entre las 
técnicas de reproducción asistida y un síndrome causado por defectos en la impronta genómica, 
concretamente el síndrome de Angelman26 (Cox et al., 2002). Un año más tarde se planteó la misma 
sugerencia en relación al síndrome de Beckwith-Wiedemann (DeBaun et al., 2003; Gicquel et al., 2003; 
Maher et al., 2003). Como se trata, sin duda, de una cuestión de hondo interés científico y social, puesto 
que entre el 1 y el 3% de los nacimientos en países desarrollados se produce actualmente tras el empleo 
de técnicas de reproducción asistida, se ha investigado profusamente en los años transcurridos desde 
entonces y el tema ha sido objeto de numerosas revisiones (Allen y Reardon, 2005; Amor y Halliday, 2008; 
Arnaud y Feil, 2005; Hazout et al., 2008; Lucifero et al, 2004; Maher, 2005; Manipalviratn, 2009; Paoloni-
Giacobino, 2007; Shiota y Yamada, 2005; Weksberg, 2005; 2009; Wrenzycki et al., 2005).  


Es evidente que una revisión exhaustiva de los resultados obtenidos a lo largo de estos años estaría 
aquí fuera de lugar, pero vale la pena señalar algunos de los datos publicados. Si bien las sugerencias 
iniciales publicadas en 2003 sobre la conexión entre el síndrome de Beckwith-Wiedemann y las técnicas 
de reproducción asistida se habían basado en un número relativamente pequeño de casos, un año más 
tarde Halliday et al. (2004) publicaron un extenso estudio de caso y control en el que compararon 14.894 
niños nacidos mediante técnicas de reproducción asistida con 1.316.500 nacidos tras concepción natural. 
Frente a los 37 casos de síndrome de Beckwith-Wiedemann detectados entre estos últimos (frecuencia del 
0,00281%) entre los primeros encontraron 4 casos (0,0269%), una proporción 9 veces superior a la de la 
población general. En general, se han descrito tres estudios de cohorte entre 2005 y 2007. En dos de ellos 
no se detectó ningún caso de síndrome de Beckwith-Wiedemann entre 6.052 y 16.280 niños nacidos tras 
fecundación asistida, mientras que en el tercero se detectó un caso entre 1.524 nacidos. Por el contrario, 
en los 7 estudios realizados entre 2003 y 2007 entre pacientes del síndrome de Beckwith-Wiedemann se 
ha encontrado que entre el 2,9 y el 10,8% fueron concebidos mediante técnicas de reproducción asistida 
(véase la revisión de Manipalviratn et al., 2009). Parece claro, pues, que hay una correlación entre la 
utilización de técnicas de reproducción asistida y la aparición del síndrome de Beckwith-Wiedemann. 


En los casos en que se ha estudiado, se detecta que la mayoría de los defectos moleculares que 
presentan los niños nacidos con síndrome de Beckwith-Wiedemann tras fecundación asistida 
corresponden a pérdida de la impronta en la ICR2, igual que ocurre en la mayoría de los casos 
esporádicos pero, como se recoge en la figura 3B, con una frecuencia mucho mayor, que llega a 
encontrarse en torno al 95% (Weksberg et al., 2009). De hecho, la reciente detección de los niveles de 
metilación del DNA, por secuenciación tras tratamiento con bisulfito, en 25 pacientes del síndrome de 
Beckwith-Wiedemann concebidos por fecundación asistida ha revelado que 24 de ellos presentan pérdida 
de impronta en ICR2. No obstante, el fenotipo de esos pacientes es algo diferente del de los que tienen 
hipometilada la ICR2 tras concepción natural. Este diferente fenotipo está asociado a una metilación 
diferencial en otros loci, que ocurre con más frecuencia en los niños concebidos por técnicas de 
reproducción asistida (Lim et al., 2009). 
 
 
   26 El síndrome de Angelman en un desorden neurológico que provoca retraso mental, ataxia, y muy frecuentemente microcefalia, 
convulsiones, hiperatividad y risa incontrolada. 
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Surge inmediatamente la pregunta sobre cuál puede ser la causa de la mayor frecuencia de errores de 
impronta en los nacidos mediante técnicas de reproducción asistida. Éstas implican la manipulación de 
múltiples procesos relacionados con la concepción, desde la estimulación hormonal de la producción de 
gametos hasta la transferencia de embriones al útero, pasando por la maduración de oocitos in vitro, la 
utilización de espermatozoides inmaduros, la inyección intracitoplásmica de espermatozoides, el cultivo in 
vitro de los embriones y la criopreservación de gametos o de embriones. Los resultados experimentales, 
mayoritariamente obtenidos con modelos animales por razones éticas, han puesto de manifiesto que en 
prácticamente todas las etapas de las técnicas de reproducción asistida pueden producirse alteraciones en 
la metilación del DNA. Se han observado, por ejemplo, defectos en la metilación en embriones cultivados 
in vitro, frecuentemente en dependencia del medio de cultivo. Concretamente, en embriones de ratón, la 
expresión del gen H19, sujeto a impronta igual que en humanos, depende del medio de cultivo de los 
embriones. También se ha observado una relación entre la superovulación inducida hormonalmente, la 
maduración in vitro de oocitos, la inyección intracitoplásmica de esperma y el estado de la impronta que 
afecta al gen H19 (Manapalviratn et al., 2009). 


Se han propuesto varias posibles causas moleculares de esas diferencias. Por ejemplo, el cultivo in 
vitro de embriones puede afectar la expresión de las DNA metiltransferasas o su migración al núcleo 
(Thompson y Williams, 2005). También puede ocurrir que la alteración de la duración del ciclo celular en 
los embriones cultivados in vitro interfiera con la normal reprogramación epigenética, o que el DNA se 
desmetile espontáneamente durante el cultivo (De Rycke et al., 2002). Finalmente, se ha postulado 
también que la concentración de metionina en el medio de cultivo de los embriones puede ser crítica 
(Niemitz y Feinberg, 2004). 


Por último, cabe mencionar que se han propuesto varias posibilidades por las que la inyección 
intracitoplásmica de esperma puede producir defectos en la concepción (Allen et al., 2005). De todos 
modos, hay que resaltar que, a pesar de que algunos datos iniciales, obtenidos al estudiar el síndrome de 
Angelman, parecían indicar una mayor frecuencia de defectos asociada al empleo de la inyección 
intracitoplásmica de esperma, no se ha demostrado que esta técnica de reproducción asistida tenga una 
influencia diferencial en la aparición del síndrome de Beckwith-Wiedemann (Paoloni-Giacobino, 2007). 


 
Tratamiento del síndrome de Beckwith-Wiedemann 


El tratamiento del síndrome de Beckwith-Wiedemann ordinariamente implica las atenciones médicas 
y quirúrgicas para el mantenimiento de los pacientes. En algunos casos se recomienda la cirugía para 
corregir el onfalocele o, cuando se presentan serias dificultades de respiración, apnea del sueño, etc., 
derivados de la macroglosia, se aconseja la glosoplastia (Narea-Matamala et al., 2008), que también evita 
la aparición posterior de complicaciones maxilofaciales. Es importante el diagnóstico temprano, a ser 
posible prenatal, para que desde una perspectiva multidisciplinar se puedan abordar los diversos 
problemas que aparecen en el periodo neonatal. Por ejemplo, si no se corrigiera a tiempo, la hipoglucemia 
severa que puede presentarse en los primeros días de vida, provocaría daños neurológicos. El diagnóstico 
prenatal se suele hacer tras la detección ecográfica de macrosomia, macroglosia y onfalocele. 
Recientemente se ha discutido la validez del onfalocele aislado como criterio de diagnóstico prenatal 
(Wilkins-Haug et al., 2009). 


Los métodos de diagnóstico neonatal se han discutido ampliamente en la literatura especializada y 
sería superfluo recogerlos aquí. Una vez diagnosticado el síndrome y corregidas las anomalías que se dan 
en el período neonatal, es precisa una vigilancia continua para prevenir la aparición de desarrollos 
neoplásicos. Aunque los protocolos varían de unos centros a otros, siempre se emplean técnicas de 
diagnóstico por imagen y detección de alfa fetoproteína (Weksberg, 2009). Superados los primeros años de 
vida, normalmente el pronóstico es bueno y no se requiere un tratamiento especial, salvo los habituales 
controles para prevenir la aparición de alteraciones neoplásicas. 
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La ataxia-telangiectasia: una enfermedad compleja con un componente epigenético 
 
Introducción; el descubrimiento del gen ATM 


El primer caso que hoy se identificaría como ataxia-telangiectasia se describió hace más de 80 años 
(Syllaba y Henner, 1926), pero la enfermedad no se caracterizó de una forma concreta hasta unos 30 años  
más tarde, cuando Boder y Sedgwick (1958) le asignaron el nombre con que actualmente se conoce. El 
fenotipo clínico estaba ya definido en la década de 1980, aunque su causa molecular no comenzó a 
comprenderse hasta mediados de la década de 1990. La ataxia-telangiectasia es una enfermedad 
autosómica recesiva, con una incidencia que inicialmente se estimó en un caso por cada 40.000 
nacimientos, cifra que en la actualidad se ha ajustado a aproximadamente a uno de cada 300.000 
nacimientos, aunque varía ligeramente de unos países a otros (Bott et al., 2006). Es una enfermedad 
multisistémica, que se caracteriza fundamentalmente por la aparición temprana de síntomas 
neurológicos, como una ataxia progresiva, que irremediablemente conduce a la pérdida de la capacidad 
motora en la adolescencia. Es también característica la manifestación temprana de telangiectasia 
oculocutánea. Tanto la ataxia cerebelar como la telangiectasia permiten habitualmente diagnosticar la 
enfermedad antes de los tres años de edad. Pero aparte de estas manifestaciones, que dan nombre a la 
enfermedad, aparecen más tardíamente síndromes extra-piramidales, neuropatías periféricas y otras 
anomalías, aparentemente no relacionadas, como una elevada susceptibilidad a enfermedades 
bronquiopulmonares, y a tumores, especialmente linfoides, pero también de mama. Estas dos últimas 
consecuencias de la enfermedad son de interés, puesto que la principal causa de muerte entre los 
pacientes de ataxia-telangiectasia es la insuficiencia respiratoria y la segunda viene representada por los 
tumores (Bott et al., 2006). Además, suelen presentarse otras anormalidades como radiosensibilidad, 
apraxia ocular y diabetes resistente a insulina (Lavin, 2008). Las pruebas de laboratorio ponen también 
de manifiesto la elevación del nivel de a-fetoproteína, inmunodeficiencia asociada a la disminución de 
IgA, IgE e IgG2, acortamiento de telómeros e inestabilidad cromosómica (Ball y Xiao, 2005). 


Las autopsias realizadas pusieron de manifiesto, a partir de 1994, la presencia de atrofia cerebelar en 
los enfermos de ataxia-telangiectasia. Aunque varios de los síntomas fenotípicos están relacionados con la 
degeneración cerebelar, durante bastante tiempo el amplio abanico de manifestaciones clínicas de la 
enfermedad supuso un reto importante a los investigadores. Y es precisamente a mediados de la década 
de 1990 cuando, como se ha apuntado antes, comienzan a conocerse las causas de la ataxia-telangiectasia. 
En realidad, 10 años antes se había producido un importante hallazgo: en pacientes de la enfermedad se 
daba una deficiente reparación de las roturas producidas en el DNA (Cornforth y Bedford, 1985). Pero fue 
en 1995 cuando se consiguió clonar el gen responsable de la ataxia-telangiectasia (Savitsky et al.,1995), 
del que sólo se sabía que estaba localizado en el cromosoma 11q (Gatti et al., 1988). Teniendo en cuenta 
que la enfermedad se produce por mutaciones en él, el gen se conoce con las siglas ATM, ataxia 
telagiectasia mutated. ATM codifica una proteína quinasa relacionada con la PI3 quinasa quinasa 
(Savitsky et al., 1995), lo que ha permitido encajarla dentro de la familia PIKK. ATM es una proteína 
grande, de 3056 aminoácidos (Figura 4). El dominio catalítico se encuentra en su región C-terminal.  
Abarca unos 300 aminoácidos, como en todas las quinasas de la familia de las PIKK. Los sustratos, 
además de interaccionar con el centro activo, se unen también a un dominio, situado en el extremo N-
terminal, que se denomina SBS (substrate binding site). Se trata de un dominio esencial, puesto que su 
deleción inactiva la proteína ATM. En la zona central de la proteína se encuentra un dominio, 
denominado FAT por las iniciales de las proteínas en que se ha descrito (FRAPP-ATM-TRRAP) y en el 
extremo C-terminal hay un dominio FATC, común a las proteínas que poseen en dominio FAT. Este 
dominio tiene interés porque en él se encuentra la lisina 3016, que puede ser acetilada por la histona 
acetiltransferasa Tip60 (Sun et al., 2007). Además de esta modificación covalente, ATM puede 
autofosforilarse en tres residuos de serina. Todas estas modificaciones son importantes, puesto que 
modulan la actividad de ATM. Finalmente, ATM contiene una cremallera de leucina (McKinnon, 2004; 
Lavin, 2008).  







27 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


 
Figura 4. Esquema de la estructura de quinasas de la familia PIKK. Se representan las quinasas 
implicadas en la reparación del DNA: ATM, ATR y DNA-PCcs. La numeración de los residuos contados a 
partir del extremo N-terminal se recoge en la escala. Los diferentes dominios compartidos se indican en la 
parte inferior.  


 
 
En 1998 se identificó la proteína supresora de tumores p53 como el primer sustrato de la quinasa ATM27 y 
desde entonces se han encontrado muchos sustratos de esa quinasa, muchos de los cuales son también 
reguladores del ciclo celular (McKinnon, 2004). Merece la pena destacar que una variante de la histona 
H2A, la denominada H2AX, es también un sustrato de la actividad quinasa de ATM. Más aún, la 
fosforilación tiene lugar en respuesta a dobles roturas en el DNA (Burma et al., 2001). Este hecho dio la 
pista definitiva para entender la función de la quinasa ATM y, en consecuencia, del papel de su mutación 
en el desarrollo de la ataxia-telangiectasia. Puesto que ese papel se centra fundamentalmente en la 
reparación de las roturas dobles del DNA, como las que se producen por efecto de la radiación ionizante, 
en las líneas siguientes se pasará revista a los mecanismos de reparación del DNA. 
 


La reparación del DNA 


Dado su papel de portador de la información genética, el mantenimiento de la integridad estructural del 
DNA es esencial para la supervivencia de las especies. No es extraño, pues, que los organismos posean 
numerosos mecanismos de defensa ante los ataques que, por efecto de diversos agentes, pueda sufrir el 
DNA. En general, esos mecanismos se pueden agrupar en dos grandes tipos: los que reparan el daño 
sufrido y los que impiden la progresión del ciclo celular hasta que la reparación se haya efectuado o, en 
caso negativo, conducen a la apoptosis de la célula. La proteína quinasa ATM está implicada en los 
mecanismos de reparación, por lo que la breve revisión contenida en este apartado se centra en esos 
mecanismos. 
Se calcula que diariamente se producen decenas de miles de roturas simples en el DNA humano debidos 
mayoritariamente a la acción de las especies reactivas del oxígeno. Con una frecuencia mucho menor, se 
producen roturas dobles, pero éstas son mucho más perjudiciales, ya que pueden producir reorganización 
cromosómica, senescencia, muerte celular o tumores (Czornak et al., 2008). En los mamíferos existen dos 
formas principales de reparar las roturas dobles: la reparación por recombinación homóloga (HR) y la 
reparación por unión no homóloga de extremos (NHEJ, nonhomologous end joining ).  HR  utiliza una 
hebra homóloga  no dañada  de DNA  de la  cromátida hermana como molde para una DNA polimerasa, 
con lo que la hebra dañada se repara con total fidelidad. Evidentemente, este sistema de reparación sólo 
es posible una vez que el DNA se ha replicado, es decir, está limitado a las fases S tardía o G2 del ciclo 
celular. 
En la figura 5 se esquematiza el proceso de HR. Una vez que se ha producido un corte en ambas cadenas 
del DNA, la cromátida dañada se empareja homólogamente con la hermana. Se eliminan algunos 
nucleótidos de los extremos 3’ a ambos lados de la rotura, lo que genera extremos protuberantes. Se abre 
la  doble  hélice  de  la  cromátida  intacta  y   los  extremos   protuberantes   se  aparean  con  la  cadena  
 
 
 
   27 Este y otros detalles históricos sobre la función de ATM  se pueden encontrar en la revisión de Lavin (2008) 
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complementaria de la cromátida intacta. La DNA polimerasa extiende estos extremos utilizando como 
molde la cadena intacta y, finalmente, la DNA ligasa sella la mella final. El proceso se repite para ambas 
cadenas dañadas, con lo que, al final, los nucleótidos perdidos como consecuencia de la rotura se han 
restablecido y el DNA dañado recupera su secuencia original. Por el contrario, NHEJ puede operar en 
todas las fases del ciclo celular y se limita a ligar, sin necesidad de una hebra molde, extremos del DNA 
roto que, con frecuencia, no son compatibles (McKinnon y Caldecott, 2007). En consecuencia, la ruta 
NHEJ de reparación es esencialmente mutagénica (Williams et al., 2007). 


 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 5. Esquema de la reaparación del DNA por recombinación homologa. 
El DNA de la cromátida dañada se representa con líneas de trazo fino, 
mientras que el de la cromátida hermana aparece on trazo grueso. Sólo se 
representan los procesos que ocurren en el DNA y no aparecen las proteínas 
que intervienen en la repación. Véase el texto para más detalles. 
 


En el esquema de la figura 5 se recogen tan sólo los acontecimientos que tienen lugar en el DNA. Pero 
los mecanismos de reparación son extremadamente complejos. El hecho de que se hayan identificado más 
de 700 proteínas implicadas en ellos a través de recientes análisis proteómicos (Matsuoka et al., 2007) da 
una idea inicial de esa complejidad. Sin hacer un desarrollo exhaustivo, que estaría fuera de lugar, en las 
líneas siguientes se comenta la participación de algunas de esas proteínas. 


Todos los mecanismos de reparación requieren la acción de una proteína quinasa de la familia PIKK. 
La ruta NHEJ utiliza fundamentalmente unas proteína quinasas dependientes de DNA, conocidas como 
DNA-PKcs,28 mientras que ATM y una tercera quinasa relacionada, ATR (ataxia telangiectasia y Rad3-
related), participan tanto en el mecanismo HR como en el NHEJ. La asociación de ATM con la reparación 
de roturas dobles explica el hecho de que en los años 60 se pusiera de manifiesto que los enfermos de 
ataxia-telangiectasia eran hipersensibles a las radiaciones ionizantes (por ejemplo, rayos X y rayos g) y 
con que algo más tarde se comprobara que esa sensibilidad se mantenía en las células aisladas de 
pacientes (Lavin, 2008), ya que ambos tipos de radiaciones producen roturas dobles en el DNA. En la 
figura 4 se puede observar la homología entre estas proteína quinasas, que catalizan la fosforilación de 
una amplia gama de proteínas. De esta forma se inicia la ruta de transducción de la señal de daño en el 
DNA que conduce a la detención del ciclo celular, a la iniciación de la reparación del DNA y, si ésta no es 
posible, a la muerte programada de la célula (Abraham, 2003).  


 En el mecanismo HR, el más complejo de los sistemas de reparación, uno de los sustratos de ATM es 
MRN (MRE11-RAD50-NBS1), un complejo muy conservado que actúa no sólo en la reparación del DNA, 
sino también en el mantenimiento de los telómeros y de la integridad cromosomal. El complejo MRN es 
esencial para la supervivencia de los mamíferos; la pérdida de cualquiera de los genes que codifican sus 
proteínas resulta letal en ratones y, en humanos, mutaciones en esos genes conducen a otras 
enfermedades raras,  como el síndrome de Nijmegen,  muy relacionadas  sintomáticamente con la ataxia- 
telangiectasia  (Czornak  et  al., 2008).  MRE11  es  una  proteína  de  peso  molecular  81.000, que posee  
 
   28 Las siglas hacen referencia a la denominación inglesa DNA-protein kinase catalytic subunit. Ordinariamente, estas quinasas se 
presentan asociadas a otras proteínas no enzimaticas. De ahí la precisión catalytic subunit. 
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actividad de fosfodiesterasa en el extremo N-terminal, capaz de actuar como exonucleasa 3’-5’, y dos 
dominios de unión a DNA, uno en el centro y otro en la región C-terminal. NBS1 es una proteína de 95 
kDa, con tres regiones funcionales. En la región N-terminal tiene dominios que pueden interaccionar con 
la histona H2AX fosforilada y en la región C-terminal posee un dominio capaz de interaccionar con ATM 
(Kobayashi et al., 2002). La actividad de NBS1 también se regula por modificación covalente. En su 
estado acetilado es inactiva, mientras que cuando se desacetila por acción de la histona desacetilasa 
SIRT1, adquiere la capacidad de ser sustrato de ATM. La forma fosforilada de NBS1 puede a su vez parar 
la progresión del ciclo celular y activar ATM (Yuan y Seto, 2007), con lo que se genera un bucle de 
activación que favorece el reclutamiento de la maquinaria requerida para la reparación del DNA. Por su 
parte, RAD50 es una molécula de la familia SMC (structural maintenance of chromosomes). En el centro 
posee un motivo Cys-X-X-Cys, que actúa como un gancho de zinc y permite, a modo de bisagra, que la 
molécula adopte forma de V. En ambos extremos, N- y C-terminal existen unos motivos con actividad de 
ATPasa, unidos al motivo Cys-X-X-Cys a través de dos largos dominios en los que hay dos hélices a 
enrolladas sobre sí mismas (Williams et al., 2007). En el estado basal, RAD50 y MRE11 forman en 
general un complejo parcial y se encuentran como un heterotetrámero, formado por dos moléculas de cada 
componente. Este complejo parcial adopta una estructura bipartita, con una cabeza globular, formada por 
MRE11 y los dominios ATPasa de RAD50, mientras que la V formada por los dominios helicoidales se 
proyecta fuera de la región globular (Hopfner et al., 2002). 


Se admite que precisamente el complejo MRN, al menos en su forma parcial, junto con la proteína de 
replicación A (RPA)29 son las entidades encargadas de detectar las roturas dobles en el DNA, ya que, 
aunque el papel de la quinasa ATM es extremadamente importante, los componentes de MRN pueden 
unirse a las regiones rotas del DNA sin la participación de ATM (Lavin, 2007). De todas formas, todos los 
procesos ocurren de un modo extremadamente rápido; ATM, que ya está unida en parte a la cromatina 
aún en ausencia de daño en el DNA (Kim et al., 2008), se detecta en los lugares de rotura 60 s después de 
producirse ésta (Czornak et al., 2008), con lo que resulta difícil asegurar el orden secuencial de los 
acontecimientos. MRE11, a través de sus dominios de unión al DNA, se une a los extremos rotos, con lo 
cual los otros componentes del complejo MRN se sitúan en la región a reparar. El reclutamiento de ATM 
implica la inducción de un cambio de conformación, seguido de la autofosforilación de ATM en la serina 
1981 y de la disociación de los dímeros inactivos que forma esta proteína en su estado basal, es decir, en 
células sin roturas dobles de DNA (Czornak et al., 2008). La proteína fosfatasa PP2A coinmunoprecipita 
con ATM en el estado basal (Goodarzi et al., 2004), lo que dificulta la autofosforilación. Su disociación, 
concomitante con la monomerización de ATM, hace posible el mantenimiento del estado fosforilado. 
Parece que estos procesos de disociación están ayudados por la interacción con NBS1 y requieren la 
acetilación de la lisina 3016 de ATM. No hay consenso total sobre la necesidad de la autofosforilación de 
serina 1981 para la activación de ATM, pero la idea más extendida es que se trata de un proceso 
necesario (Iijima et al., 2008).  


La actividad quinasa de ATM continúa su propia autofosforilación en las serinas 367 y 1893 (Kozlov et 
al., 2006), así como la modificación de otros sustratos, como p53, con la consiguiente parada del ciclo 
celular. Pero no puede olvidarse que todas estas reacciones no ocurren en el DNA desnudo, sino que 
transcurren en un contexto de estructura de cromatina. Precisamente, uno de los sustratos claves de la 
actividad quinasa de ATM es, como se ha comentado anteriormente, la variante de histona H2AX, que se 
fosforila en la serina C-terminal. No obstante, recientemente se ha comprobado que otras quinasas, como 
DNA-PKcs, son también capaces de fosforilar H2AX de una forma específica de tejido (Koike et al., 2008a; 
2008b). La forma fosforilada de H2AX, que se conoce como gH2AX, aparece a lo largo de más de una 
megabase en torno al sitio de rotura en cuestión de segundos (Rogakou et al., 1998). La función de gH2AX 
es esencial para que se reparen adecuadamente las roturas del DNA, puesto que ratones H2AX-/- 
muestran una deficiente reparación, con la consiguiente inestabilidad genómica (Zha et al., 2008) y sus 
timocitos presentan abundantes aberraciones cromosómicas (Bassing et al., 2003). Los ratones que 
carecen simultáneamente de H2AX y ATM mueren en la etapa embrionaria (Zha et al., 2008). 


La fosforilación de H2AX no es la única modificación de histonas relacionada con la rotura del DNA, 
puesto que recientemente se ha descrito que las radiaciones ionizantes inducen un incremento en la 
acetilación de la lisina 14 de H3 (Kim et al., 2008). Por otro lado, la interacción de ATM con la cromatina, 
tanto antes como después de la rotura del DNA, está modulada por la proteína no histona HMGN1  
 
   29 RPA es la principal proteína SSB (single strand binding) que actúa también en la replicación y en la recombinación, gracias a 
su selectiva unión al DNA monocatenario. 
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(Gerlitz y Bustin, 2009). Esta proteína pertenece a la subfamilia HMG capaz de interaccionar con 
nucleosomas y es típica su presencia en regiones de cromatina activa (Bustin et al., 1995). Como no se 
observa acumulación de HMGN1 en las zonas de rotura, lo más probable es que esa proteína no histona 
participe en la distribución de ATM en la totalidad del núcleo (Kim et al., 2008). La pérdida de HMGN1 o 
la anulación de su capacidad de unirse a los nucleosomas reduce la actividad quinasa de ATM y, por otro 
lado, el tratamiento con tricostatina A y butirato, inhibidores de la actividad HDAC, hace desaparecer el 
requerimiento de HMGN1 para la activación de ATM, lo que sugiere que esta proteína no histona afecta 
la activación de la quinasa regulando los niveles de acetilación de histonas (Kim et al., 2008). El nexo 
causal entre ambos fenómenos está aún por determinar. 


En una línea parecida, otra muestra de la implicación de la estructura de la cromatina en la 
reparación es la activación observada de la actividad HDAC como efecto de la radiación ionizante. Como 
consecuencia de los trabajos de Guo et al. (2007b), se admite que la activación de ATM, que conduce a la 
inhibición del complejo Cdk2/Cdc2, provoca finalmente la desfosforilación y consiguiente activación de la 
proteína fosfatasa PP1c. Esta fosfatasa forma parte de un complejo represor con HDAC1 y pRb, que 
modula la actividad de varios factores transcripcionales. Al activarse, cataliza la desfosforilación de 
HDAC1, que queda libre para interaccionar con otras proteínas y así modular la actividad transcripcional 
de diversos genes. 


Finalmente, como era de esperar por la multifacética participación de la estructura de la cromatina en 
la reparación, se ha encontrado una interrelación entre ATM y los componentes del complejo MRN, de 
una parte, y los complejos de remodelación por otra. La cuestión, que ha sido revisada recientemente por 
Iijima et al. (2008), ha cobrado interés con el descubrimiento de que la deficiencia en complejos de 
remodelación de cromatina produce hipersensibilidad a agentes genotóxicos (Vissers et al., 2008). En la 
levadura Saccharomyces cerevisiae interviene el complejo RSC, que aparece asociado a los sitios de rotura 
del DNA por su capacidad de interaccionar con MRE11. A su vez, la ATPasa de RSC es necesaria para el 
ensamblaje de la maquinaria de reparación en los sitios de rotura. Posiblemente, la estructura 
nucleosomal impide este ensamblaje, toda vez que, como se ha apuntado anteriormente, son muy 
numerosos los factores proteicos que intervienen. 


La remodelación de la cromatina asociada a la reparación también se ha documentado recientemente 
en mamíferos, en los que se da también una extensa ubicuitinación de la histona H2A durante la 
reparación. Incluso se ha descrito la existencia de una cooperación entre la acetilación de H2AX y la 
ubicuitinación de esta variante para hacer posibles los cambios estructurales que de experimentar la 
cromatina durante el proceso de reparación (Ikura et al., 2007). Pero a pesar de todos los datos 
mencionados, que ponen de manifiesto el trascendental papel de gH2AX, su función exacta no se conoce 
aún. Hay consenso en que funciona acumulando en el lugar preciso, más que reclutando, las proteínas 
necesarias para la reparación (Czornak et al., 2008). Entre estas proteínas, además de los componentes 
del complejo MRN y RPA, se encuentran, entre otras, RAD51, RAD52, RAD54, BRAC1 y BRAC2. La 
actividad exonucleasa 3’ de MRE11 procesa los extremos rotos del DNA dejando una cadena sencilla 
protuberante, a la que se une RPA. De este modo se impide la acción ulterior de la actividad exonucleasa. 
RAD51 sustituye entonces a RPA formando un filamento de nucleoproteína al que se unen RAD52 y 
RAD54, que participan en la interacción con la cromátida hermana. Mientras tanto, el complejo MRN 
mantiene unidos los extremos rotos del DNA, con la ayuda de las proteínas mencionadas anteriormente, 
así como de otros factores proteicos, lo que permite la actuación de la DNA polimerasa y de la ligasa que 
completan el proceso de reparación (Czornak et al., 2008). 


La reparación NHEJ es más sencilla. Aunque puede actuar ATM, ya se ha comentado que la actividad 
quinasa típica de este mecanismo es DNA-PKcs, que forma complejo con subunidades no catalíticas como 
Ku70 y Ku80. También es importante la acción del complejo MRN en el mantenimiento de la proximidad 
entre los extremos rotos del DNA, lugar donde se reclutan también otras proteínas como XLF y Artemis 
(Iijima et al., 2008). 


En resumen, se puede concluir que los mecanismos de reparación del DNA, absolutamente esenciales 
para la supervivencia de las células, requieren la actuación de una numerosa cohorte de proteínas, cuya 
exacta función en muchos casos se desconoce todavía. Aunque en líneas generales la finalidad de tales 
mecanismos se comprende fácilmente, cuando se analizan a nivel molecular, la complicada interrelación 
de  todos  los  factores que intervienen hace a veces perder la visión de conjunto.  Por utilizar una sencilla  
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analogía, se podría decir que la disección molecular de los mecanismos de reparación que aquí, aunque 
sólo esbozada, se ha presentado, equivale a contemplar un gran mosaico con unos potentes binoculares. 
Sería posible describir con precisión la forma y color de cada una de las teselas, pero se estaría perdiendo 
la visión de conjunto, no se podría contemplar la belleza de la obra de arte. Y el control de la reparación 
del DNA es tan complejo como un mosaico que tuviera millares y millares de teselas. Sólo combinando la 
precisión que da el estudio molecular con las aproximaciones funcionales se podrá llegar, en su momento, 
a contemplar el conjunto, sin duda bello en su complejidad, de los mecanismos de reparación. 


En cualquier caso, es claro que la reparación exige una ruta de señalización que se inicia por una 
quinasa, ATM en gran parte de los casos, y que tiene su reflejo final en la estructura de la cromatina por 
la fundamental actuación de gH2AX y por las exigencias que comporta en cuanto a la remodelación de la 
propia cromatina, sin dejar de lado la participación de enzimas modificadoras de histonas. En este 
sentido, la ataxia-telangiectasia, originada por una deficiencia en ATM, puede clasificarse como una 
enfermedad epigenética en el sentido amplio del término. 


Fisiopatología de la ataxia-telangiectasia 


En apartados anteriores se ha visto cómo la ataxia-telangiectasia está provocada por mutaciones en el 
gen ATM. Estas mutaciones, que afectan a cualquier región del gen (Kulkarni y Wilson, 2008), pueden ser 
de múltiples tipos, como cambios de fase de lectura que conducen a una terminación prematura, errores 
en el ayuste, mutaciones puntuales que introducen codones de parada, etc. (Lavin et al. 2007) y 
ordinariamente conducen a la aparición de formas truncadas de ATM. En cualquier caso, tienen como 
consecuencia la ausencia de una quinasa ATM funcional, con lo que la reparación de DNA es defectuosa. 
En este momento, es pertinente preguntarse: ¿qué relación existe entre este defecto molecular y la 
aparición de la sintomatología propia de la enfermedad? En algunos casos, la respuesta es inmediata. Es 
evidente que una deficiente reparación de las roturas dobles del DNA debe provocar hipersensibilidad a 
las radiaciones ionizantes. Pero en la mayoría de los demás casos, la respuesta no es tan evidente y exige 
un análisis más detallado, que se esboza en el presente apartado. 


Por su especial relevancia, cabe mencionar en primer lugar la principal manifestación de la 
enfermedad, es decir, el fenotipo neurológico. Como acertadamente han apuntado Shiloh y sus 
colaboradores (Biton et al., 2008), la mayor parte las investigaciones sobre el papel de ATM en la 
reparación del DNA a lo largo del ciclo celular —que se han resumido en los apartados anteriores— se 
han realizado con células en cultivo. Pero en las células postmitóticas, como las neuronas, los mecanismos 
implicados en el control del ciclo celular pueden ser irrelevantes. Por otro lado, algunos datos sugerían 
que la localización de ATM en neuronas humanas era mayoritariamente citoplasmática (Oka y 
Takashima, 1998), lo que arrojaba otra duda sobre la auténtica implicación de la mutación de ATM en la 
aparición del fenotipo neurológico característico de la ataxia-telangiectasia. Estas razones movieron al 
grupo de Shiloh a investigar cuidadosamente la cuestión y, como resultado de sus trabajos concluyeron 
que ATM es realmente una proteína nuclear, y que en células del SNC humano y de ratón la reparación 
de las roturas dobles del DNA depende de ATM (Dar et al., 2006; Biton et al., 2006; 2007). 


No obstante, hay que tener en cuenta que el desarrollo del sistema nervioso tiene lugar a través de 
ciclos reiterativos de proliferación, diferenciación —que incluye migración— y maduración. En todos estos 
procesos la reparación del DNA es importante; incluso en las células maduras, que se encuentran 
permanentemente en G0, el estrés oxidativo aumenta el riesgo de roturas dobles en el DNA, que deben 
repararse habida cuenta de la elevada tasa de transcripción de estas células. Por razones obvias, la 
reparación por el mecanismo HR está limitada a los ciclos de proliferación, mientras que el mecanismo 
NHEJ opera a lo largo de todos los ciclos (Katyal y McKinnon, 2007). A la luz de esta consideración, los 
resultados del grupo de Shiloh que se acaban de apuntar sugieren la posibilidad de que ATM desempeñe 
un papel importante en los mecanismos NHEJ en las células del SNC. 


Pero hay que contemplar aún otra posibilidad. Los mecanismos por los que una célula puede dirigirse 
a la apoptosis después de sufrir una rotura en su DNA no están del todo claros, aunque algunas 
observaciones ponen de manifiesto el papel de ATM. Por ejemplo, en ratones ATM-/- se observa resistencia 
a la apoptosis inducida por radiaciones ionizantes en diversas regiones del SNC en desarrollo, incluido el 
cerebelo. La apoptosis dependiente de ATM tiene lugar en embriones de ratón sometidos a irradiación g 
sólo  en  las células postmitóticas  presentes en la  zona subventricular  neuroepitelial.  Curiosamente,  la  
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deficiencia de ATM no impide la apoptosis inducida por la radiación en células multipotentes presentes en 
la zona ventricular que está en proliferación. A diferencia de lo que sucede en los normales, en los ratones 
ATM-/- la sobreexpresión de p53 coincide con la muerte celular, lo que sugiere que la apoptosis 
dependiente de ATM en el SNC está mediada por p53. Por otro lado, la autofosforilación de ATM tiene 
lugar, en respuesta a señales apoptóticas, como el tratamiento con estaurosporina, aún en ausencia de 
rotura en el DNA (Schou et al., 2008). El conjunto de estas observaciones sugiere que ATM, además de 
actuar en la reparación, puede funcionar en un mecanismo de control de la apoptosis, que eliminaría las 
neuronas que han sufrido un daño importante en el DNA (Biton et al., 2008). En resumen, se puede 
concluir que la idea inicial según la cual el fenotipo neurológico de la ataxia-telangiectasia se origina por 
la deficiencia de ATM es correcta. 


La predisposición a distintos tipos de cáncer entre los pacientes de ataxia-telangiectasia es una obvia 
consecuencia de la deficiencia de ATM. Como se ha comentado en la sección anterior, las mutaciones en el 
gen ATM pueden conducir a deficiencias en la reparación de DNA y a una notable inestabilidad genómica. 
La relación entre una deficiente reparación del DNA y el cáncer, admitida sin fisuras en la actualidad, 
comenzó a establecerse cuando Cleaver observó que fibroblastos aislados de pacientes de xeroderma 
pigmentosum, una enfermedad hereditaria relacionada con el cáncer, presentaban defectos en la 
reparación del lesiones inducidas en el DNA por irradiación con luz ultravioleta (Cleaver, 1968). 


La función múltiple de ATM, que se acaba de esbozar en relación con el papel de su deficiencia en el 
fenotipo neurodegenerativo de la ataxia-telangiectasia, permite catalogar al gen ATM entre los 
supresores de tumores. Hasta tal punto es así, que una reciente revisión lleva el sugerente título de 
“Tumorigenesis and neurodegeneration: two sides of the same coin?” (Staropoli, 2008). En ella se 
considera al gen ATM como paradigma de esa función dual, la neurodegeneración y la génesis de 
tumores. En este sentido, cabe señalar que se ha encontrado una significativa correlación entre el 
silenciamiento epigenético del gen ATM por hipermetilación de su promotor y la aparición de carcinomas 
de cabeza y cuello (Ai et al., 2004). 


La mayoría de los tumores que presentan los pacientes de ataxia telengiectasia son, como se ha 
comentado antes, hematológicos y de mama. De hecho, desde 2006 se admite que las mutaciones en el gen 
ATM se pueden considerar como marcadores de la predisposición al cáncer de mama (Renwick et al., 
2006) y en la actualidad se incluye ATM, junto con los genes CHEK2, BRIP1 y PALB2, entre aquellos 
cuya mutación confiere un riesgo intermedio de cáncer de mama (Turnbull y Rahman, 2008) o incluso 
elevado en función del historial familiar (Byrnes et al., 2008). Otros tipos de cáncer son mucho menos 
frecuentes en los enfermos de ataxia-telangiectasia. Por ejemplo, hasta la fecha sólo se han descrito 3 
casos de carcinoma hepatocelular, con la particularidad de que en el último descrito se ha encontrado en 
el paciente la sorprendente concentración de alfafetoproteína sérica de 100.000 ng/ml (Patil y Patil, 2009). 
La relación entre el defecto de ATM y la aparición del resto de las manifestaciones fenotípicas de la 
enfermedad no es tan evidente como en el caso del cáncer. No obstante, se ha apuntado que la roturas del 
DNA, con el consiguiente estrés oxidativo asociado a ellas, puede dar cuenta de todas esas 
manifestaciones (Lavin, 2008). 
 


Tratamiento de la ataxia-telangiectasia 


La ataxia-telangiectasia es, hoy por hoy, una enfermedad incurable y no existen tampoco medios para 
prevenir el desarrollo de la enfermedad. No obstante, es posible aliviar algunos de los síntomas asociados 
con la inmunodeficiencia y con la alteración de la función bronquiopulmonar, pero hasta ahora no se ha 
conseguido evitar la predisposición al cáncer ni la neurodegeneración. 


Hace 10 años se encontró que el metabolismo de los fosfolípidos en células de pacientes de ataxia-
telangiectasia era menos activo que lo normal y que la incorporación de mioinositol en los fosfoinosítidos 
era bajo (Yorek et al., 1999), lo que hizo sospechar que tanto la alteración de algunas rutas de 
señalización, como una deficiente biogénesis de membranas podría estar en la base de algunos de los 
síntomas de la enfermedad. Con esta idea, se inició un ensayo clínico para estudiar los efectos del 
tratamiento con mioinositol sobre las funciones neurológica e inmune en pacientes de ataxia-
telangiectasia. El ensayo tuvo el mérito de ser el primero encaminado al tratamiento de la enfermedad, 
pero no fue lo suficientemente extenso como para obtener resultados concluyentes. 


Posteriormente se han iniciado otros ensayos clínicos, algunos de los cuales están aún en desarrollo. 
Dos de ellos,  están encaminados a  investigar la mejora de  los síntomas neurológicos de los pacientes de  
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ataxia-telangiectasia. Uno emplea baclofen, que se administra actualmente para tratar la espasticidad y 
el otro se propone determinar la eficacia de la amantadina, un fármaco que se usa actualmente para el 
tratamiento de síndromes extrapiramidales y para aliviar la fatiga que suele acompañar a la esclerosis 
múltiple.30 Se han cerrado ya los ensayos encaminados a evaluar la utilidad terapéutica de tratamientos 
continuados con antioxidantes con el fin de retardar la disfunción de linfocitos y neuronas cerebelares. 
Aunque estos ensayos, y otros que combinan la administración de antioxidantes con la de inhibidores de 
la poli(ADP-ribosa) polimerasa, no hayan dado resultados satisfactorios, tienen un interés potencial, 
discutido por Lavin et al. (2007), y es posible que se mejoren los protocolos en un futuro próximo. 
Finalmente, y aunque se trate de resultados preclínicos, parece que el uso del antioxidante 5-carboxi-
1,1,3,3-tetrametil-lisoindolin-2-iloxil reduce la muerte celular de las células de Purkinje en animales con 
ATM deficiente (Chen et al., 2003). 


Mención aparte merecen los ensayos de terapia génica y el empleo de células troncales. Los intentos de 
terapia génica han tenido en cuenta el hecho de que, como se ha comentado antes, en el 80% de los 
pacientes de ataxia-telangiectasia se observan formas truncadas de ATM. En consecuencia, los intentos 
de restablecer la funcionalidad del gen ATM deberán conseguir que se pueda continuar la traducción a 
través del codón de terminación espúreo o que se oculte el sitio de ayuste críptico. Evidentemente, como 
las mutaciones son habitualmente distintas en cada paciente, en cada caso habrá que diseñar la 
estrategia adecuada. Hasta ahora ha habido dos aproximaciones al problema, con resultados positivos en 
fase preclínica (Lai et al., 2004; Du et al., 2007), aunque las dificultades inherentes a la terapia génica 
hacen difícil predecir si estas investigaciones podrán tener reflejo clínico. 


En una ocasión se ha intentado mejorar los síntomas neurológicos de la ataxia-telangiectasia mediante 
el implante de células troncales. La intervención se realizó con un niño homozigótico para una mutación 
puntual en el gen ATM. El paciente había sido tratado previamente en Israel, para corregir la 
inmunodeficiencia asociada a la enfermedad. A la edad de 9 años se le sometió a un implante de células 
troncales derivadas de cerebro fetal en un hospital de Moscú. Los implantes se repitieron dos veces más, 
cuando el niño tenía 10 y 12 años, respectivamente. A la edad de 13 años fue llevado de nuevo a un 
hospital de Tel Aviv por padecer frecuentes e intensas jaquecas. El estudio mediante resonancia 
magnética nuclear reveló la presencia de una lesión infratentorial y otra lesión intradural en la cauda 
equina, a nivel de la vértebra L4. Fue intervenido quirúrgicamente de esta última lesión y, tras la biopsia 
correspondiente, se comprobó que era un tumor glioneural y, tras un completo análisis, el equipo de 
Rechavi, que se hizo cargo del tratamiento en Israel, comprobó que las células tumorales derivaban de al 
menos dos donantes (Amariglio et al., 2009). Este caso, que es el primero documentado en esta línea, pone 
de manifiesto que, además de las reservas éticas que han de hacerse a estos tratamientos, el riesgo de 
desarrollo de tumores tras la implantación de células troncales de origen embrionario o fetal no es 
infundado.  
 
 
Una enfermedad desatendida: la enfermedad de Chagas 


Antecedentes 


En los primeros meses de 1909 un brote de malaria amenazó con paralizar las obras de una 
importante línea férrea en el estado de Minas Gerais (Brasil). Con ese motivo, Carlos Ribeiro Justiniano 
das Chagas (1879-1934), un médico discípulo del pionero de la medicina brasileña Oswaldo Cruz, fue 
enviado a la región. Allí se encontró con una nueva patología que provocaba numerosas muertes por 
insuficiencia cardiaca. Los nativos denominaban a esa enfermedad, desconocida por la ciencia médica 
hasta entonces, “baticum”, una onomatopeya que trataba de reproducir el sonido de los latidos del corazón 
en los enfermos. Uno de los ingenieros del ferrocarril llamó la atención a Chagas sobre la extraordinaria 
abundancia de unos insectos, que los nativos llamaban barbeiros por su hábito de picar a las personas en 
la cara. Chagas examinó al microscopio varios de estos insectos y detectó la presencia en su intestino de 
un tripanosoma hasta entonces desconocido. Asignó a la nueva especie el nombre de Schizotrypanum 
cruzi, en clara referencia a su maestro. Como Chagas estaba familiarizado con las enfermedades 
tropicales, como la malaria y la fiebre amarilla, en las que un insecto era el vector del agente causal, se 
dedicó  a  buscar  qué  enfermedad  podía  estar  causada  por su recién  descubierto  tripanosoma.  Unas  
 
   30 Informaciónobtenida de www.clinicaltrials.gov, con fecha 19 de agosto de 2009. 
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semanas más tarde tuvo que examinar a una niña que presentaba un extraño edema parpebral 
periorbital unilateral; el análisis microscópico de su sangre mostró la presencia del mismo tripanosoma 
presente en los insectos. De esa manera, Chagas completó un trabajo sin precedentes en la ciencia 
médica. En pocos meses había descubierto una nueva enfermedad, el agente infeccioso causal y el vector 
que lo transmitía (Chagas, 1909), para comprobar después que la enfermedad contraída por la niña era la 
misma que provocaba la insuficiencia cardiaca. El extraordinario y encomiable trabajo de su descubridor 
hizo que dos veces, en 1913 y 1921 fuera formalmente nominado para el premio Nobel de Medicina o 
Fisiología, aunque no lo consiguió en ninguna de las dos ocasiones. La tripanosomiasis americana recibe 
el nombre de enfermedad de Chagas en honor de su descubridor y su agente causal se conoce actualmente 
como Trypanosoma cruzi. 
 


El parásito de la enfermedad de Chagas y su transmisión 


Trypanosoma cruzi es un protozoo flagelado muy parecido estructural y funcionalmente a 
Trypanosoma brucei el agente infeccioso de la enfermedad del sueño, o tripanosomiasis humana africana. 
Sin embargo, sus hábitats son muy diferentes, como también lo son los mecanismos de su transmisión. 
Los vectores de T. cruzi son chinches de la subfamilia Triatominae, mientras que T. brucei se transmite 
por dípteros del género Glossina (la conocida mosca tsetse). 


Los protozoos de la familia Tripanosomatidae tienen un complejo ciclo vital (revisado recientemente 
por De Souza, 2008), que se desarrolla en dos huéspedes: el vector invertebrado y el mamífero infectado. 
En lo que respecta a T. cruzi, los vectores se encuentran ampliamente distribuidos en México, América 
Central y América del Sur, donde recibe varios nombres populares además del mencionado 
anteriormente: chinche hocicona por el aspecto de su proboscis, escarabajo besador, chinchorro y 
benchuca. La especie descrita por Chagas correspondía a Panstrongylus megistus, pero el vector más 
común es Triatoma infestans. Entre las 140 especies de Triatominae conocidas,31 que abarcan 15 géneros, 
otros vectores son Rhodnius prolixus, Triatoma dimidiata, Triatoma brasiliensis y Triatoma sordida. 


Cuando el insecto succiona sangre de un mamífero infectado, sea humano, sea un animal salvaje, el 
parásito, en forma de tripomastigota, pasa al tracto digestivo del vector, en el cual se transforma 
sucesivamente en esferomastigotas y epimastigotas, los cuales se fijan a las células intestinales de T. 
infestans y allí se convierten en los tripomastigotas, altamente infecciosos. Tras succionar sangre de un 
mamífero, los vectores tienen el hábito de defecar sobre su piel, en la que junto con las heces depositan los 
tripomastigotas. Estos pasan a infectar al huésped, por varios procedimientos, entre los que el más 
frecuente es la endocitosis a través de la conjuntiva o de células de la propia piel. En las vesículas 
endocíticas del mamífero comienza una nueva etapa del ciclo vital de T. cruzi, que se convierten en unas 
formas redondeadas llamadas amastigotas. Cuando la vesícula endocítica se abre, los amastigotas 
comienzan a dividirse, hasta que se convierten de nuevo en tripomastigotas. Tras esta conversión, las 
células infectadas se rompen, liberando los tripomastigotas al espacio intercelular, desde el que pueden 
infectar nuevas células o pasar a la sangre del huésped (De Souza, 2002).  


Desde un punto de vista molecular, se ha avanzado considerablemente en el mecanismo de la infección 
por T. cruzi y se han caracterizado muy bien las diferentes enzimas del parásito que intervienen en el 
proceso infectivo y que incluyen varias proteasas, trans-sialidasas, peptidil-prolil cis-trans isomerasa, así 
como otras proteínas del parásito y del huésped. Algunas de estas enzimas son esenciales para la 
infección. Por ejemplo, se ha comprobado que las trans-sialidasas constituyen un claro factor de virulencia 
en T. cruzi, puesto que el fenotipo invasivo está restringido a las poblaciones que expresan esas enzimas y 
hay una clara correlación entre el nivel de expresión de la enzima y la patogenicidad de las diversas 
estirpes del parásito. De la misma manera, se han realizado estudios genómicos para caracterizar los 
genes de T. cruzi implicados en la infección. Todas estas investigaciones, que se han revisado 
recientemente (Villalta et al., 2008), tienen un gran interés potencial a la hora de diseñar nuevos métodos 
terapéuticos, como se verá más adelante. 


La vía de contagio que se ha expuesto es la más frecuente (80% de los casos), pero también se han 
descrito vías de contagio no vectorial, como la transmisión transplacentaria madre-feto, la transmisión 
oral, al ingerir alimentos contaminados por las heces de un insecto vector, o la transfusión de sangre 
infectada (Barret et al., 2003).  


 
   31 La clasificación de la familia Triatominae es complicada y sólo se puede abordar con seguridad mediante métodos moleculares 
(Mas-Coma y Bargues, 2009) 
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La diferenciación celular del parásito le hace capaz de adaptarse a los diferentes hábitats en los que se 
desarrolla su complejo ciclo vital —tracto intestinal del insecto vector, sangre o células del huésped—, en  
los que la disponibilidad de oxígeno y de nutrientes es muy diversa. Alternativamente, la adquisición de 
una nueva forma puede preparar adecuadamente al parásito para sobrevivir en el siguiente entorno. Los 
mecanismos de regulación que determinan la transición de una forma a otra de T. cruzi no se conocen con 
precisión. Recientemente se han descubierto los mecanismos de diferenciación de T. brucei, en los que la 
variación de temperatura desempeña un papel importante (Dean et al., 2009). El tiempo dirá hasta qué 
punto las investigaciones realizadas con T. brucei pueden ayudar al conocimiento del desarrollo de T. 
cruzi. 


Desde el punto de vista de la Biología Celular, la forma más estudiada de T. cruzi es el epimastigota, 
ya que puede cultivarse fácilmente en el laboratorio. Su morfología microscópica se ha estudiado 
profusamente, hasta el punto que T. cruzi fue uno de los primeros organismos unicelulares a los que se 
aplicó la microscopía electrónica en el inicio de la década de 1950 (véase la revisión de De Souza, 2008a). 
Quizá el detalle estructural más interesante de T. cruzi y de otros tripanosomas, sea la existencia de un 
orgánulo subcelular más o menos redondeado, de unos 0,7 mm de diámetro y de matriz homogénea. 
Inicialmente se pensó que eran análogos a los peroxisomas de mamíferos,32 pero en 1977 se descubrió que 
la mayoría de las etapas de la glicolisis del tripanosoma, en vez de ocurrir en el citosol, tienen lugar en 
tales orgánulos, lo que condujo a denominarlos glicosomas (Opperdoes y Borst, 1977). Aunque el 
descubrimiento se realizó en T. brucei, pronto se extrapoló a T. cruzi, en el que se encuentran unos 50 
glicosomas por célula (Soares y De Souza, 1988). 


La glicolisis tiene, además, algunas particularidades en los tripanosomas. Por ejemplo, en condiciones 
anaerobias, T. cruzi regenera el NAD+ gastado en la reacción de la gliceraldehido 3-fosfato 
deshidrogenasa mediante la reducción de dihidroxiacetona fosfato a glicerol 3-fosfato y aprovecha éste 
para producir ATP por fosforilación a nivel de sustrato mediante la reacción de la glicerol quinasa. Como 
han observado Michels et al. (2006), la compartimentación de la glicolisis en los glicosomas es 
imprescindible para que transcurra la reacción en ese sentido, ya que es termodinámicamente 
desfavorable en condiciones estándar y sólo cuando la concentración de ADP y glicerol 3-fosfato son 
elevadas, puede tener lugar para la formación de ATP. Estas circunstancias, que no se dan en el citosol, 
son precisamente las del glicosoma. Otra ventaja de la compartimentación de la glicolisis se ha puesto de 
manifiesto gracias a los estudios de modelización de Bakker et al. (1997). Para comprender su alcance, 
hay que tener en cuenta que, en todos los organismos, la formación de ATP en la segunda parte de la 
glicolisis tiene un cierto efecto autocatalítico sobre esta ruta, que consume ATP en las etapas de 
fosforilación. Este efecto produciría un aumento tóxico de los intermediarios de no ser por la 
retroinhibición que ejerce la glucosa-6-fosfato sobre la hexoquinasa. Pero en Trypanosoma esta 
retroinhibición no se da (Nwagwu y Opperdoes, 1982), por lo que en principio, cabría esperar una 
acumulación tóxica de hexosa fosfatos. Sin embargo, la compartimentación de la glicolisis evita esta 
acumulación. La razón estriba en que la velocidad de la hexoquinasa y de la fosfofructoquinasa está 
controlada por la relación ATP/ADP, que en el glicosoma es ordinariamente baja y permite que la 
concentración de glucosa 6-fosfato y fructosa 6-fosfato se mantenga dentro de unos límites relativamente 
estrechos. Por el contrario, la relación ATP/ADP del citosol haría que se incrementasen las 
concentraciones de esos fosfatos de hexosa hasta poner en peligro la estabilidad de la célula. El modelo 
predice que aunque, de no existir compartimentación, el flujo glicolítico no variaría apreciablemente, pero 
se produciría una acumulación tal de hexosa fosfatos que pondría en peligro la estabilidad osmótica de la 
célula (Bakker et al., 2000a), provocando lo que se ha dado en llamar una turbo-explosión (Teussink et al., 
1998). Recientemente, los resultados predichos por el modelo se han comprobado experimentalmente. 
Mediante una tecnología de RNA de interferencia se han obtenido tripanosomas deficientes en la proteína 
PEX14, necesaria para la entrada de proteínas en el glicosoma. De esta manera, al no poder importar las 
enzimas requeridas, el glicosoma pierde su operatividad y la glicolisis se realiza fundamentalmente en el 
citosol. En estas condiciones, se observa experimentalmente un gran incremento tóxico de glicerol-3-
fosfato cuando Trypanosoma se cultiva en presencia de glicerol (Haanstra et al., 2008). Aunque los 
parámetros cinéticos necesarios para construir el modelo se tomaron de las enzimas de T. brucei, y los 
experimentos se realizaron con esa especie, los resultados son, seguramente, extrapolables a T. cruzi.  


Entre otras varias, estas que se acaban de comentar son ventajas de la compartimentación de la 
glicolisis y,  tanto  en  condiciones  anaerobias  como  aerobias,  la existencia  de  los  glicosomas facilita la  


 
   32 Los peroxisomas inicialmente se designaron microcuerpos. 
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adaptación de Tripanosoma a las diversas situaciones a lo largo de su desarrollo (Michels et al., 2006). 
La enfermedad de Chagas es endémica en parte de México, en Centroamérica y en Sudamérica, con la 


excepción de regiones de la selva amazónica y el cono Sur. Aunque los datos son algo confusos, hay 
consenso en que la enfermedad se encuentra en recesión. A finales de la década de 1980 el número de 
infectados era de 20 millones33 y los últimos datos arrojan una cifra de entre 10 (Schofield et al., 2006) y 
15 millones (Pinto Dias et al., 2008). Han disminuido también otros parámetros epidemiológicos, como el 
número de países afectados y personas en riesgo, que han pasado de 21 y 100 millones, respectivamente, 
en 1990 a 18 y 28 millones en 2006 (Pinto Dias et al., 2008). No obstante, su extensión sigue 
representando un importante problema sanitario, social y humano, ya que el número de muertes anuales 
debidas a la enfermedad de Chagas se cifra entre 45.000 y 50.000 (Dubner et al. 2008). Como se verá más 
adelante, la miocardiopatía crónica chagásica supone la principal causa de muerte en las personas 
infectadas y, en las áreas en que la enfermedad es endémica, un significativo porcentaje del total de los 
fallecimientos de adultos se deben a ese motivo. Un reciente estudio estadístico revela que en 2006 sólo en 
el Estado de São Paulo (Brasil) se produjeron 1198 muertes debidas a la miocardiopatía chagásica, lo que 
supone casi un 8% de los fallecimientos debidos a causas cardiovasculares y un 0,5% del total de 
defunciones. Por otro lado, un significativo porcentaje del total de las cardiopatías, que en algunos casos 
supera el 20%, es de etiología chagásica (Bocchi et al., 2009). Pero hay que tener en cuenta que Brasil se 
encuentra entre los países sudamericanos con menor incidencia global de la enfermedad de Chagas (1,3% 
del total de la población), mientras que en Bolivia la enfermedad llega a afectar al 20% de los habitantes 
(Dubner et al., 2008). 


El aumento de las migraciones está extendiendo la enfermedad de Chagas a otras áreas geográficas 
(Guhl et al., 2000). En países como Estados Unidos (Bern et al., 2007) o Suiza (Jackson et al., 2008) se 
considera ya una enfermedad emergente y, en nuestro país, a tenor de las recientes pruebas realizadas en 
Barcelona, un elevado porcentaje de los inmigrantes procedentes de zonas de riesgo han resultado 
seropositivos (Manzardo et al., 2008). La ausencia de vectores en estas áreas geográficas minimiza los 
riesgos de contagio, que quedan prácticamente limitados a los casos de transfusión de sangre, razón por la 
cual en Estados Unidos se realizan ya controles sistemáticos en las donaciones (Bern et al., 2007). Pero, 
evidentemente, aunque el riesgo para la población sana sea mínimo, se plantean importantes problemas 
asistenciales con la población infectada. 


Todos los datos aportados en el presente apartado justifican sobradamente tanto la clasificación de la 
enfermedad de Chagas como una enfermedad huérfana según la definición aportada anteriormente, como 
el interés humano y científico de su estudio. 
 


Patología y diagnóstico de la enfermedad de Chagas 


La enfermedad de Chagas comienza por una etapa asintomática de incubación, que puede ir seguida 
de tres fases con diferentes manifestaciones clínicas: una aguda; una latente, también asintomática, que 
puede tener una duración variable o incluso prolongarse de por vida; finalmente, aproximadamente en el 
25% de los casos, se entra en una fase crónica, en la que se manifiestan la mayor parte de las disfunciones 
anatómicas o fisiológicas que pueden producir un desenlace fatal. 


La etapa de incubación, en caso de contagio a través de un insecto vector, dura entre 7 y 10 días y se 
caracteriza por la invasión de las células humanas —mediante el mecanismo detallado más arriba— por 
el parásito en su fase de tripomastigota. Si la vía de infección es la transfusión de sangre contaminada, el 
periodo de incubación puede llegar a ser de un mes, ya los parásitos circulantes tienen menor capacidad 
de invadir las células humanas. 
La fase aguda, que se define como aquella en que es posible detectar el parásito en sangre, comienza a los 
6-10 días tras la infección y tiene una duración de entre 1 y 3 meses (Puigbó et al., 1977). Sólo en un 5% 
de los casos, normalmente en niños que viven en regiones donde la enfermedad es endémica, se observan 
manifestaciones clínicas en forma de miocarditis aguda, que de ordinario es reversible (Dubner et al., 
2008). En la mayoría de los casos, entre los síntomas clínicos, que han revisado Barret et al. (2003), se 
encuentran fiebre, una lesión típica (chagoma) en el lugar de ataque del insecto vector, dolor muscular,  
 
 
   33 Datos de la Organización Mundial de la Salud, recogidos en “Control of Chagas desease. Report of a WHO Experto Comittee”. 
Wordl Health Organ. Tech. Rep. Ser. 811, 1195 (1991) 
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hepatomegalia, esplenomegalia y edema subcutáneo localizado o generalizado. Cuando la infección ha 
tenido lugar a través de la conjuntiva, aparece el signo de Romaña, un característico edema parpebral 
unilateral que facilita la detección temprana de la enfermedad. La detección de los parásitos en sangre es 
también fácil en esta etapa. En algunos casos es posible detectar anormalidades en el electrocardiograma 
(Rassi et al. 2000).  


Terminada la fase aguda, entre 8 y 12 semanas después de la infección inicial, se entra en la fase 
latente, asintomática, que se hace crónica en la mayoría de los infectados (entre el 70 y el 85%). Sin 
embargo, un 15-30% de los afectados, especialmente varones de entre 20 y 45 años, desarrollan la fase 
crónica de la enfermedad con manifestaciones clínicas típicas (Barret et al., 2003), lo que puede suceder 
entre 10 y 30 años después de haberla contraído (Dubner et al., 2008). 


La fase crónica asintomática, que de ordinario se conoce como indeterminada, puede detectarse por 
pruebas serológicas, pero no aparecen manifestaciones radiológicas o electrocardiográficas. Hay otras 
formas crónicas de enfermedad de Chagas, con claras manifestaciones clínicas, que a veces se clasifican 
de acuerdo con los síntomas principales que se manifiestan en la exploración clínica. El síntoma 
predominante en la fase crónica de la enfermedad de Chagas es la miocardiopatía sobre la que se han 
publicado excelentes revisiones recientes que cubren los aspectos principales del diagnóstico (Acquatella, 
2008; Blum et al., 2008; Dubner et al., 2008; Yacoub et al., 2008). Pueden resultar de especial interés para 
los especialistas de los países en que la enfermedad de Chagas se encuentra en situación emergente, ya 
que habitualmente tratan pocos pacientes diagnosticados. En cuanto a los mecanismos de patogénesis de 
la miocardiopatía chagásica sigue habiendo numerosos interrogantes y se discute si la causa principal es 
de origen autoinmune o inflamatorio. En apoyo del primer tipo de mecanismos está el hecho de que 
algunos anticuerpos frente a proteínas de T. cruzi dan reacción cruzada con proteínas de corazón, como la 
cadena pesada de la miosina (Bilate y Cunha-Neto, 2008). Pero la implicación del TGF-b en la patogénesis 
de la miocardiopatía chagásica (Araújo-Jorge et al., 2008) es una indicación de la importancia de los 
procesos inflamatorios. Posiblemente, ambas causas no sean excluyentes. 


En un proyecto recientemente resumido por Roggero et al. (2009), se han utilizado ratones —el mejor 
modelo animal para la investigación de la enfermedad de Chagas (Buckner, 2008)— para examinar el 
efecto de los glucocorticoides endógenos en el desarrollo de la enfermedad. El incremento de los niveles de 
corticosterona que se observa como consecuencia de la infección con T. cruzi se interpreta como un 
mecanismo de defensa ante la producción excesiva de citoquinas proinflamatorias. Además, el empleo de 
animales desprovistos de receptores del factor de necrosis tumoral (TNF) ha permitido comprobar que el 
TNF-a desempeña un papel complejo en la patogénesis de la enfermedad de Chagas. El conjunto de estos 
resultados pone de manifiesto que la protección frente a la infección y sus consecuencias requiere un 
complejo equilibrio entre la respuesta endocrina y la formación de citoquinas. 


En la enfermedad de Chagas, aparecen además manifestaciones extracardiacas. Algunas de ellas, 
como las tromboembolias derivan del potencial riesgo embólico de las alteraciones cardiacas. Pero otras 
manifestaciones tienen una patogénesis diversa y mal conocida. Por ejemplo, se dan visceromegalias, 
mayoritariamente de esófago y colon. La esofagopatía chagásica se caracteriza por una dilatación 
esofágica que puede llegar a ser de más de 10 cm (Herbella et al., 2008).  
 


Tratamiento y control de la enfermedad de Chagas 


El tratamiento etiológico de la enfermedad de Chagas en la actualidad depende fundamentalmente de 
dos medicamentos, el benznidazol y el nifurtimox. El más antiguo de ellos, el nifurtimox, es un 
nitrofurano tripanocida, que actúa fundamentalmente sobre la forma circulante de T. cruzi. El 
benznidazol se puso en el mercado 10 años más tarde, en la década de 1970, y es un nitroimidazol, 
también tripanocida. Como en el caso del nifurtimox, su uso está indicado especialmente durante la fase 
aguda de la enfermedad y no hay consenso sobre la eficacia de estos dos medicamentos durante la fase 
crónica (Coura y De Castro, 2002; Urbina y Docampo, 2003; Jannin y Villa, 2007). De todas formas, en 
noviembre de 2004 se inició un ambicioso ensayo clínico encaminado a comprobar si el tratamiento 
prolongado (60 días) con benznidazol previene la progresión de la miocardiopatía en pacientes de 
enfermedad de Chagas. El estudio, dirigido por el Population Health Research Institute (Hamilton, 
Canadá) y el Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia (São Paulo, Brasil), implica a 75 centros sanitarios  
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radicados en los países con mayor incidencia de la enfermedad y cuando se complete, a finales de 2010 o 
principios de 2011, habrá contado con la participación de unos 3.000 pacientes (Dubner et al., 2008). En 
cualquier caso, ambos medicamentos presentan importantes efectos secundarios, por lo que la relación 
entre beneficio y riesgo es baja (Urbina y Docampo, 2003) y se hace necesario disponer de nuevos 
fármacos más eficaces. 


Teniendo en cuenta que muchas veces la enfermedad de Chagas se diagnostica durante la fase crónica, 
cuando los pacientes presentan síntomas cardiacos o gastrointestinales, y que en esa etapa la 
quimioterapia actual es deficiente, son importantes las medidas terapéuticas que tienden a mejorar la 
calidad de vida de los pacientes mediante el alivio de las complicaciones sintomáticas. Es frecuente acudir 
a inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina, a b-bloqueantes o anticoagulantes en casos de 
fibrilación auricular, aparte de las medidas dietéticas habituales. El uso de antiarrítmicos, como la 
amiodarona, o la implantación de marcapasos resulta aconsejable en determinados casos, así como el 
transplante cardiaco en situaciones extremas (Barret et al., 2003; Dubner et al., 2008). En enero de 2006 
se inició en Brasil un ensayo clínico (fase III) para determinar si la implantación de células troncales 
autólogas, aisladas de médula ósea, puede mejorar el estado de pacientes de miocardiopatía, seguido por 
el aumento de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo.34 El ensayo pretende extenderse a un total 
de 300 pacientes y, de tener éxito, puede resultar beneficioso no sólo para afectados por la enfermedad de 
Chagas, sino también para otros pacientes de miocardiopatías. 


Por su parte, el tratamiento de la esofagopatía chagásica avanzada es frecuentemente quirúrgico. A 
este respecto, vale la pena hacer notar que la experiencia adquirida en diversos centros brasileños en el 
tratamiento quirúrgico de pacientes de la enfermedad de Chagas ha permitido aportar datos valiosos para 
la cirugía general de esófago, en particular para el tratamiento de la acalasia idiopática (Herbella et al., 
2008). 


Aunque el tratamiento etiológico de la enfermedad de Chagas sea todavía deficiente, la incidencia de 
la enfermedad disminuye claramente, como se ha comentado antes. El aumento de medidas higiénicas y 
los éxitos obtenidos en el control de la plaga de insectos vectores han sido, sin duda, las causas 
determinantes de esta disminución, aunque la erradicación total parece difícil, habida cuenta de la 
diversidad de reservorios. El uso de un modelo matemático ha permitido a Massad (2008) pronosticar que 
en los próximos 50 años el número de personas afectadas en Brasil puede descender de las 750.000 
actuales a un valor que oscila entre 100.000 y 250.000. De todas formas, de acuerdo con Pinto Dias et al. 
(2008), es preciso concluir que la situación no debe producir un excesivo optimismo. 


Es evidente, pues, que no bastan las medidas actuales para erradicar la enfermedad de Chagas y que 
hacen falta progresos farmacológicos para continuar la lucha contra ella. Para una mayor eficacia, es 
evidente que los medicamentos que en el futuro se desarrollen deben ser tripanocidas o impedir la 
infección por T. cuzi. Afortunadamente, son muchas las aproximaciones que en la actualidad se están 
llevando a cabo para lograr un decisivo avance en la quimioterapia antichagásica y a ellas se dedican los 
párrafos siguientes. 


Un nuevo medicamento antiparasitario debería poseer las siguientes características: 
— Posibilidad de administración oral, puesto que un medicamento parenteral puede presentar 
dificultades para tratamientos prolongados en áreas con recursos limitados. 
— Administración en una dosis diaria. Esta característica, además de facilitar el uso habitual por los 
pacientes, asegura una suficiente presión sobre el parásito que aumente la eficacia del tratamiento y 
dificulte la aparición de resistencias. 
— Toxicidad baja, puesto que el inconveniente fundamental para el uso masivo del nifurtimox y del 
benznidazol radica en sus numerosos efectos secundarios. 
— Uso seguro en niños y en mujeres en edad reproductiva, que constituyen dos importantes grupos de 
riesgo en las áreas afectadas por la enfermedad. 
— Costo reducido, para hacer más fácil su empleo en las zonas afectadas, que son mayoritariamente de 
escasos recursos económicos. 
— Estabilidad térmica, puesto que su uso se concentrará en las zonas tropicales en las que la enfermedad 
está extendida. 
 


Una primera aproximación, habitual en Farmacología, es la búsqueda de moléculas relacionadas con 
las de conocida actividad terapéutica, con el fin de encontrar otras que, igualando o mejorando su  


 
   34 Datos tomados de www.clinicaltrials.gov, con fecha 26 de diciembre de 2008. 
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actividad, presenten menos efectos secundarios. Como se ha comentado antes, el benznidazol es un 
imidazol y se conoce la actividad antifúngica de diversos imidazoles y triazoles. Estos compuestos actúan 
como inhibidores de la esterol 14-desmetilasa, una enzima de la ruta de biosíntesis de esteroles, y se 
aplican en el tratamiento de infecciones fúngicas, por ejemplo, de la candidiasis. La enzima de Candida 
albicans sólo tiene un 39% de identidad con la humana, por lo que se han encontrado bastantes 
inhibidores específicos de la esterol-14-desmetilasa de C. albicans, que tienen poco efecto sobre la enzima 
humana. La enzima equivalente de T. cruzi, es aún menos similar a la humana y, curiosamente, a pesar 
de que sólo tiene un 28% de identidad con la de Candida, los imidazoles y triazoles activos antifúngicos, 
por ejemplo, cetoconazol, itraconazol y posaconazol tienen también actividad frente a T. cruzi (Buckner, 
2008), en algunos casos con una sorprendente efectividad. Por ejemplo, ensayos in vitro han puesto de 
manifiesto que el posaconazol es activo frente a la forma de epimastigota de T. cruzi con un IC50 de 0,014 
mM y frente a los amastigotas intracelulares con IC50 de 0,00025 mM (Benaim et al., 2006). El uso de este 
triazol en ratones infectados con T. cruzi SC-28 permite un 100% de cura en la fase aguda de la 
enfermedad, con un 100% de supervivencia (Molina et al., 2000). Naturalmente, estos datos son muy 
favorables en comparación con los obtenidos con nifurtimox o benznidazol, pese a lo cual sólo se han 
realizado ensayos clínicos con los menos eficaces cetoconazol e itraconazol y los resultados no han cubierto 
las expectativas (Buckner, 2008). La investigación en esta línea se centra actualmente en la potenciación 
de las sinergias que pueden darse entre estos compuestos y los tripanocidas convencionales o bien en el 
desarrollo de nuevos triazoles más específicos frente a T. cruzi. 


Otra vía de investigación posible en Farmacología es la realización de rastreos en búsqueda de la 
posible acción frente a una patología concreta de moléculas cuya eficacia se ha demostrado con otras 
patologías. Así, se ha llegado a mostrar que determinados antitumorales ejercen acción contra 
tripanosomas patogénicos y, recientemente, tras un exhaustivo estudio ultraestructural, se ha puesto de 
manifiesto que estos agentes inducen la muerte de T. cruzi por un mecanismo en cierto modo similar a la 
apoptosis observada en eucariotas pluricelulares (Menna-Barreto et al., 2009). 


Por otro lado el aumento del conocimiento del parásito a nivel molecular ha permitido el diseño de 
variadas aproximaciones con potenciales posibilidades terapéuticas. Una vía de acceso para el diseño de 
nuevos fármacos consiste en la identificación previa de una diana (proceso, enzima, sistema de 
transporte, etc.) apropiada para buscar después sus inhibidores. Evidentemente, para que el diseño tenga 
éxito la validación de la diana es fundamental. Recientemente se ha propuesto un protocolo para esta 
validación en el caso de enfermedades parasitarias (Neres et al., 2008), aunque varios de sus aspectos 
serían de aplicación en otros casos. En forma de preguntas, este protocolo se puede expresar: 
— ¿Ofrecen las propiedades bioquímicas del parásito una base racional suficientemente fuerte para 
planear un modo de intervención? 
— ¿Tiene el parásito alguna alternativa que le permita sobrevivir al ataque? 
— Esas propiedades bioquímicas, ¿son específicas del parásito, o las comparte también el huésped? 
— Si la diana se bloquea (inhibiendo la expresión de su gen o por medio de anticuerpos), ¿se afecta la 
patología? 
— ¿Existen algunos medicamentos que actúen sobre dianas parecidas en enfermedades más o menos 
similares? 
— Los inhibidores conocidos de la diana, ¿afectan adecuadamente a la patología?  


La búsqueda de las dianas terapéuticas se basa en la consideración de las propiedades singulares de T. 
cruzi, que se han comentado antes. Los criterios de Neres et al. (2008) que se acaban de exponer no se han 
aplicado en todos los casos que se refieren a continuación.  
En primer lugar se han buscado dianas relacionadas con el mecanismo de infección. Por ejemplo, la 
cruzipaína es una cisteín-proteasa lisosomal del parásito implicada en la invasión de las células del 
huésped por la forma tripomastigota de T. cruzi (Villalta, et al., 2008), lo que ha dado lugar a la 
investigación de inhibidores de cisteín-proteasas como potenciales agentes terapéuticos (Doyle et al., 
2008). 


La trans-sialidasa, como se ha comentado antes, está íntimamente relacionada con el proceso invasivo 
de las células del huésped por parte de T. cruzi. La aplicación de los criterios mencionados más arriba, 
permite concluir que se trata de una diana farmacológica adecuada. De hecho, se han investigado más de 
40 posibles inhibidores de la enzima de T. cruzi, aunque no se ha encontrado ninguno lo suficientemente 
potente para permitir una aplicación eficaz (Neres et al., 2008). Sin embargo, el conocimiento de la 
estructura del centro activo de la enzima por estudios de difracción de rayos X (Buschiazzo et al., 2002) 
puede permitir el diseño racional de nuevos inhibidores potenciales. 
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Otra línea de investigación es la que se centra en aspectos del metabolismo redox de T. cruzi, que son 
distintos de los del huésped. Por ejemplo, la tripanotiona (N1, N8-bis(glutationil)espermidina) reemplaza 
en el tripanosoma al glutation en la mayoría de las reacciones de intercambio tiol-disulfuro. Se conoce la 
ruta de biosíntesis y se sabe que el mantenimiento del estado reducido de la tripanotiona es posible 
gracias a la existencia de una reductasa que emplea NADPH como coenzima (revisado por Irigoín et al., 
2008). Esta reductasa es una prometedora diana farmacológica y se han descrito ya algunos inhibidores 
(Krauth-Siegel et al., 2005). Recientemente se está investigando una estrategia que combina la inhibición 
de este metabolismo oxidativo de T. cruzi con la presencia en éste de cruzipaína. Se trata del diseño de 
profármacos, es decir, moléculas inactivas que, por la acción de algunas enzimas del parásito, se 
convierten en principios activos. Chung y sus colaboradores (revisado en Chung et al., 2008) han 
construido profármacos de nitrofurazona, un inhibidor de la tripanotiona reductasa, y de primaquina, que 
induce estrés oxidativo en el parásito. Estos derivados sólo se convierten en las moléculas activas por 
acción de la cruzipaína de T. cruzi, por lo que no son nocivos para el huésped. Hasta el momento, sólo se 
ha ensayado la eficacia de estos profármacos en cultivos de T. cruzi. 


Una línea incipiente de investigación en la búsqueda de nuevos fármacos para la enfermedad de 
Chagas se apoya en las diferencias epigenéticas que se observan entre los tripanosomas y la mayoría de 
los eucariotas. Aunque la mayor parte de los datos se han obtenido con T. brucei, la secuencia de las 
histonas y, sobre todo, sus lugares de modificación son diferentes de los encontrados en el hombre (Janzen 
et al., 2006). Dada la trascendencia de la información epigenética, las peculiaridades de los tripanosomas 
se han apuntado como una posible vía de actuación terapéutica (Sullivan et al., 2006).  


Posiblemente, la línea de investigación más prometedora en la búsqueda de nuevos fármacos 
tripanocidas sea el aprovechamiento de las peculiaridades que supone la compartimentación de la 
glicolisis en los glicosomas. Ya se ha apuntado antes la importancia que este fenómeno tiene para la 
supervivencia del parásito en las diversas situaciones que encuentra a lo largo de su ciclo vital, pero 
ahora se trata de considerar si esa compartimentación, que no existe en las células del huésped, puede 
aprovecharse para inhibir la glicolisis de T. cruzi, con la consiguiente muerte del parásito, sin afectar esa 
esencial ruta en el huésped. La idea es atractiva y no es de extrañar que se haya dedicado un gran 
esfuerzo, primero a la identificación de dianas que puedan tener interés terapéutico, y luego a la 
búsqueda de posibles inhibidores. En este sentido cabe señalar que la búsqueda de una diana adecuada 
para atacar el sistema glicolítico de tripanosomas ha constituido una de las primeras aplicaciones 
prácticas del análisis del control metabólico, una vía de aproximación racional al estudio del control de las 
rutas metabólicas. El análisis del control metabólico (revisado en Fell, 1997) permite determinar un 
parámetro, el coeficiente de control de flujo, cuyo valor indica el peso que cada elemento del sistema —
enzima o transportador— tiene en el control del flujo metabólico de una ruta determinada. Uno de las 
principales puntos de partida del análisis del control metabólico es que el control está normalmente 
compartido por varias y aún muchas enzimas o transportadores y los resultados experimentales han 
puesto de manifiesto que en la mayoría de las rutas metabólicas se cumple esa amplia distribución de 
elementos controladores. Desde un punto de vista farmacológico no es útil dirigir la búsqueda de 
inhibidores a una enzima cuyo coeficiente de control de flujo sea muy pequeño, pero tampoco debe 
pensarse que sólo una enzima sea responsable de un determinado flujo metabólico. Las consecuencias 
farmacológicas de los hallazgos del análisis del control metabólico se han revisado adecuadamente 
(Cascante et al., 2002; Cornish-Bowden y Cárdenas, 2003) y deberían tenerse en cuenta la hora de un 
diseño racional de fármacos. 


Volviendo a la inhibición de la glicolisis de tripanosomas, cabe reseñar que los estudios iniciales 
(revisados por Bakker et al., 2000b) pusieron de manifiesto que los mayores coeficientes de control de flujo 
correspondían al sistema de transporte de glucosa al tripanosoma y a las enzimas aldolasa, 
gliceraldehido-3-fosfato deshidrogenasa, fosfoglicerato quinasa y glicerol-3-fosfato deshidrogenasa. El 
perfil del control de flujo de estas enzimas es precisamente contrario al que se puede predecir para los 
eritrocitos humanos (Schuster y Holzhütter, 1995). Una vez identificadas las dianas adecuadas, la 
investigación ha continuado con la búsqueda de inhibidores potenciales. También en este caso se ha 
aplicado un criterio que con frecuencia se olvida: son más eficaces los inhibidores acompetitivos o no 
competitivos que los competitivos, aunque éstos sean de más fácil diseño. La razón, que ha sido 
debidamente  argumentada  (Cornish-Bowden y Cárdenas, 2003)  estriba en que,  de utilizar un inhibidor  
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competitivo —salvo en el caso en que se una de un modo prácticamente irreversible, la acumulación del 
sustrato de la enzima inhibida acabaría por revertir el efecto del inhibidor, con poca o ninguna influencia 
final sobre el flujo de la ruta. Por el contrario, el uso de un inhibidor acompetitivo puede disminuir 
acentuadamente el flujo y elevar sustancialmente la concetración intracelular del sustrato de la enzima 
inhibida. Ambos efectos pueden conducir finalmente a la muerte de la célula. 


Con estos criterios, Aronov et al. (1999) diseñaron una serie de inhibidores de la gliceraldehido-3-
fosfato deshidrogenasa. Se basaron para ello en las estructuras de las enzimas de T. brucei y de 
Leishmania mexicana (Vellieux et al., 1995; Kim et al., 1995) y buscaron potenciales inhibidores que se 
unieran a la parte del centro activo que interacciona con la adenina del NAD+. De este modo, encontraron 
que la adición de sustituyentes en el carbono 2’ de la ribosa y en el nitrógeno 6 de la adenosina consigue 
que la eficacia inhibidora sobre la gliceraldehido-3-fosfato deshidrogenasa sea muy elevada. El ensayo de 
este compuesto frente a la forma intracelular de T. cruzi muestra que la inhibición del crecimiento del 
parásito se produce con un IC50 de 5 mM, mientras que las células humanas no se afectan ni con una 
concentración de 40 mM. Evidentemente, estos experimentos abren una puerta a la aplicación 
terapéutica de estos derivados de adenina, que son también eficaces frente a T. brucei y frente a 
Leishmania. Desgraciadamente, no se han comenzado ensayos clínicos en esta línea. 
 
 


Consideraciones éticas 
Bioética y solidaridad 


Comentaba al inicio de este discurso que la solidaridad nos debe inclinar a prestar un interés 
preferente a los más desprotegidos y realmente los pacientes de enfermedades huérfanas pueden 
considerarse desprotegidos en muchos aspectos. Es por ello pertinente iniciar estas consideraciones éticas 
por una reflexión en torno a la solidaridad. Se suele decir que solidaridad es la adhesión a la causa o a la 
empresa de otro y, frente a las interpretaciones reduccionistas que apoyan exclusivamente ese concepto 
en simples razones de simpatía hay que insistir en que la solidaridad tiene un fundamento ontológico. El 
hombre ocupa un puesto singular con respecto a los demás organismos vivos, ya que no está 
ontológicamente subordinado a ninguno de ellas. Dicho con otras palabras, el hombre no puede tomarse 
nunca como algo con valor de medio para alcanzar otra meta. El hombre es un fin en sí mismo, tiene un 
carácter final en sí. El traslado de esta consideración al contexto presente, obliga a considerar al otro no 
sólo como un miembro de la especie humana, sino también como un fin en sí mismo. Tanto la negación de 
su estatuto ontológico, el considerarlo —aunque sea implícitamente— otra cosa en vez de otro, como la 
consideración de que el otro es un fin para mí y no en sí mismo pervierten la relación con los demás e 
impiden la existencia de una auténtica solidaridad (Franco, 2001). 


Basar la solidaridad en un fundamento ontológico obliga a ponerse en el lugar del otro, sea quien sea, 
no por razones de simpatía o de proximidad, sino simplemente porque es una persona y, como tal, 
poseedor de una dignidad inalienable. Saber ponerse en el lugar del otro, cuando el otro es un desconocido 
paciente de la enfermedad de Chagas o del síndrome de Beckwith-Wiedemann exige un ejercicio de 
imaginación. Alejandro Casona en La Barca sin Pescador pone en boca de Ricardo, el protagonista, las 
siguientes palabras: “Un día sabemos que va a morir un pescador en una aldea del Norte, y nos 
encogemos de hombros. Otro, leemos que en un frente de guerra han caído treinta mil hombres, y 
seguimos tomando el café tranquilamente, porque aquellas treinta mil vidas no son para nosotros, más 
que una cifra. Y no es que tengamos duro el corazón, no. Es la imaginación la que tenemos muerta” 
(Casona, 1945). Me gustaría, pues, que estas consideraciones éticas se apoyaran tanto en la realidad 
clínica y biomédica de las enfermedades huérfanas que, a través de tres ejemplos concretos, hemos venido 
contemplando, como en la imaginación para colocarnos en el lugar del paciente o de sus allegados. 
Campos-Castelló (2001) en el artículo antes mencionado, cita las siguientes palabras del padre de un 
paciente: “Las enfermedades raras no son importantes hasta que tienes una”. Ojalá la solidaridad nos 
lleve a adherirnos a la causa de los pacientes de una enfermedad huérfana, como si la padeciéramos 
nosotros mismos. Toda compasión que no se ajuste a ese sentido etimológico del término no pasaría de ser 
un simple sentimentalismo. 
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Ética de la atención de las enfermedades huérfanas 


La desaparición de todas las enfermedades es un objetivo inalcanzable, pero la sanidad debe tender a 
él de forma asintótica. Para ello no basta con poner todos los medios para curar las enfermedades, es 
necesario tratar de prevenirlas y, mientras, procurar evitar al máximo el sufrimiento de los pacientes. 
Las enfermedades huérfanas no pueden ser una excepción. Por eso, además de las medidas terapéuticas 
que se están aplicando —que se han descrito en los casos concretos que han servido como ejemplo en este 
discurso—, se realizan denodados esfuerzos para prevenirlas. 


En lo que se refiere a las enfermedades raras, el campo de batalla para lograr un tratamiento 
adecuado se centra muchas veces en la detección temprana y en un diagnóstico precoz certero. Vale la 
pena reseñar el esfuerzo que muchos equipos biomédicos están realizando en este sentido. Se puede 
mencionar, por ejemplo, el siguiente párrafo tomado de una publicación realizada por un grupo de la 
Universidad de Chile en referencia al síndrome de Beckwith-Wiedemann: “La investigación se orienta a 
la mejora de las técnicas de diagnóstico prenatal, que permitirán la preparación de un equipo médico 
multidisciplinar para tratar las patologías con las que estos pacientes nacen” (Narea-Matamala et al., 
2008). Por desgracia, en otros casos se hace un uso negativo de estas mejoras técnicas, como cuando 
señala un autor: “Las anomalías genéticas severas presentan pocas dificultades éticas y habitualmente 
justifican el aborto” (Gross, 2002), medida que incluso se contempla en el caso de enfermedades que 
tienen un tratamiento razonable (Gross, 2002; Kotzot, 2008). ¿Será necesario incluir el aborto provocado 
en el listado de los males huérfanos? 


Es evidente que las enfermedades huérfanas presentan peculiaridades que aconsejan una atención 
bioética singular. Las dificultades que encuentran los pacientes de enfermedades raras se deben 
fundamentalmente a retrasos en el diagnóstico, falta de acceso a una atención médica adecuada y falta de 
posibilidades terapéuticas convenientes. Según datos recogidos por Schieppati et al. (2008), para el 25% 
de los pacientes transcurrieron más de 5 años hasta ser diagnosticados correctamente. Antes del 
diagnóstico final, el 40% de ellos fue diagnosticado de modo incorrecto. De estos, el 16% sufrió una 
intervención quirúrgica innecesaria, y el 33% no recibió un tratamiento médico adecuado. Sobre la 
ausencia de medicamentos adecuados en muchos casos se hará una reflexión independiente más adelante. 
A estos graves inconvenientes hay que añadir que las enfermedades raras constituyen con frecuencia una 
carga económica difícil de soportar por el paciente o por su familia por el elevado costo de los medios 
asistenciales o terapéuticos y por los desplazamientos exigidos a veces por la dispersión de los centros 
especializados en el tratamiento. Pero, además, a estas dificultades materiales habría que añadir el 
componente psicológico aportado por la rareza de la enfermedad, que puede conducir a sentirse 
desplazado, olvidado. La conclusión obvia es que las enfermedades raras no pueden considerarse como 
faltas de importancia. 


Fernandez (2007), refiriéndose al caso de pacientes con cánceres infrecuentes, pero en un contexto que 
obviamente se puede extrapolar a todos los pacientes de enfermedades raras, apunta el enorme reto ético 
de cómo hacer frente a esas dificultades contando con la necesaria limitación de los recursos sanitarios. 
No es fácil la toma de decisiones cuando se trata de elegir entre el tratamiento de una enfermedad o el de 
otra, el que beneficia a niños enfermos o el destinado a los pacientes ancianos. En primer lugar, decidir 
cuántos recursos —humanos, económicos, etc. — se deben invertir en el tratamiento de enfermedades 
huérfanas constituye un complicado dilema ético. Otro tanto puede decirse a la hora de decidir cómo se 
deben distribuir esos recursos entre las diferentes enfermedades.  


Gericke et al. (2005) han presentado una aportación al estudio de estos dilemas basándose en el 
paradigma de los cuatro principios —autonomía, no maleficiencia, beneficiencia y justicia— de la Bioética 
principialista (Beauchamp y Childress, 2001). Los autores de dicho trabajo obtienen algunas conclusiones 
valiosas, como el rechazo del utilitarismo, o la aplicación del concepto de no-abandono cuando se trata de 
estudiar las enfermedades raras. No obstante, la experiencia diaria muestra que los dilemas éticos no se 
han resuelto, quizá porque, como los mismos autores advierten, el establecimiento de prioridades para la 
distribución de recursos en materia de salud sigue sin abordarse con la suficiente frecuencia por la 
Bioética académica (Gericke et al., 2005). Al término de este discurso se apuntará una posible forma de 
abordar esos dilemas, aunque es preciso advertir que no se puede dar una solución total, sino tan sólo una 
vía para hacerlo. 
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En cuanto a las enfermedades desatendidas, los interrogantes planteados a la hora de tratar la 
distribución de recursos presentan facetas únicas y también se ha intentado abordarlos desde la 
perspectiva de la Bioética principialista (Gericke et al., 2005; Oprea et al., 2009). En general, se puede 
decir que la comunidad científica ha prestado adecuada atención al estudio básico de tales enfermedades 
y, por otra parte, se han hecho esfuerzos individuales muy notables para mejorar la asistencia médica de 
los pacientes. No obstante, dado el elevado número de éstos, no bastan las iniciativas aisladas por 
meritorias que sean, como las que tantas ONGs llevan a cabo, para dar una solución al problema. A pesar 
de todo, la carencia de medicamentos sigue representando un grave problema en el tratamiento de estas 
enfermedades. Así pues, las enfermedades desatendidas presentan puntos en común con las 
enfermedades raras, pero poseen rasgos característicos, derivados de la condición habitual de pobreza de 
los pacientes que dificultan su erradicación. Concretamente, es preciso tomar medidas higiénicas que 
muchas veces exceden de la capacidad de los profesionales de la salud y requieren la participación de 
numerosos agentes sociales, así como una toma de conciencia por parte de la comunidad política que, en 
la mayor parte de las ocasiones trasciende las competencias de un gobierno nacional. 


Afortunadamente, se observa en los países desarrollados una general sensibilización ante el problema 
de las enfermedades desatendidas, que puede dar frutos concretos en los próximos años. En muchos 
casos, todavía se trata de una atención motivada por las consecuencias que la globalización y el 
incremento de los flujos migratorios pueden tener en la emergencia de enfermedades nuevas en los 
propios países desarrollados. Pero, de cualquier modo, el estudio de estos problemas conllevará 
innegables beneficios para la lucha contra las enfermedades desatendidas. Simplemente el hecho de que 
se trate de ellas en los países desarrollados facilita la toma de conciencia sobre los problemas de estas 
enfermedades. Un ejemplo es la segunda conferencia del GID (Groupe Interacadémique pour le 
Développement), una asociación de Academias de Ciencias creada por iniciativa de la Académie des 
Sciences Francesa y a la que pertenece la Real Academia de Ciencias española, ha tenido lugar en Roma 
el pasado mes de octubre, organizada por la Accademia Nazionale dei Lincei. La Conferencia se ha 
dedicado al tema “Ciencia y salud en los países mediterráneos” y ha analizado entre otras cuestiones la 
epidemiología de las enfermedades infecciosas y emergentes. 


La lucha contra las enfermedades desatendidas requerirá, sin duda, un abordaje transnacional. Sólo 
así se conseguirá afrontar la tremenda realidad de que sólo el 10% de la investigación médica se dedica a 
atender problemas de salud que implican al 90% de los enfermos de todo el mundo.35 Con otras palabras, 
es preciso cerrar lo que se ha dado en llamar la brecha 10/90 o, con palabras de Luna (2005), el infamous 
gap, la brecha infame. Más adelante habrá ocasión de retornar a estas consideraciones globalizadoras. 


Una cuestión ética adicional que se plantea en el caso de las enfermedades huérfanas es la de 
delimitar la investigación clínica de la investigación básica. El tema fue planteado por Parker et al. (2004) 
a propósito de las enfermedades genéticas. Señalaban estos autores un caso concreto en el que el 
diagnóstico se complica y requiere la participación, no sólo de genetistas clínicos, sino también de 
especialistas en investigación básica. El examen inicial de las muestras tomadas al paciente no acaba de 
ser concluyente, pero meses más tarde, un investigador básico identifica un cambio potencialmente 
patogénico en el DNA. Para asegurar el mecanismo por el que aparece esa alteración genética se hace 
preciso analizar el DNA de los padres del paciente. Delimitar si esa investigación es clínica o básica es 
importante desde un punto de vista ético, teniendo en cuenta el alcance del consentimiento del paciente y, 
en este caso, de sus familiares, a la hora del destino que se da a las muestras tomadas. En otras palabras, 
¿ha de calificarse el proceso de simple práctica clínica o de investigación básica? El tratamiento de una 
forma o de otra influye necesariamente en el protocolo que se emplee para el consentimiento informado 
por parte del paciente y, en su caso, para la autorización del proceso por parte de los comités éticos 
correspondientes. Parker et al. (2004) hicieron algunas recomendaciones para facilitar el avance de una 
investigación a todas luces necesaria. Tales recomendaciones se podían resumir en una palabra: 
flexibilidad. Recientemente Ponder et al. (2008) han publicado un estudio retrospectivo en el que ha 
entrevistado a 78 miembros de 52 familias investigados en búsqueda de un posible defecto genético 
hereditario. El objetivo de las entrevistas era dilucidar el conocimiento que tenían las personas 
implicadas sobre el proceso de la investigación genética. La mayoría de ellas eran conscientes de que se 
estaba realizando un estudio genético y aceptaban su participación basándose en la confianza que tenían  
 
   35 Global Forum for Health Research. The 10/91 Report on Health Research 2001-2002. Ginebra, 2002 
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en el personal médico, más que en la materialidad de un consentimiento. Para la mayoría de los 
entrevistados, el estudio era una prolongación de los cuidados clínicos del paciente. Apoyándose en estos 
resultados, Ponder et al. (2008) recomiendan también flexibilidad a la hora de calificar y/o aprobar los 
protocolos empleados. Salvando las diferencias, la delimitación entre práctica clínica e investigación 
puede extrapolarse a otras enfermedades raras, en las que puede ocurrir con frecuencia que el diagnóstico 
se complique y requiera la participación de múltiples especialistas, así como la utilización de las muestras 
tomadas con una orientación imprevista a la hora de obtener el consentimiento informado del paciente. 
 


Medicamentos huérfanos: ¿un problema exclusivamente económico? 


El período de desarrollo de un medicamento oscila entre 10 y 14 años y el costo de este proceso se sitúa 
entre 180 y 360 millones de euros. Es lógico que el laboratorio farmacéutico aspire a recuperar la 
inversión y a tener unos beneficios razonables, de los que depende su propia existencia y, con ella, la 
posibilidad de extender las aplicaciones terapéuticas de sus productos. Evidentemente, es imposible 
vender mucho y en poco tiempo si los destinatarios del fármaco son poco numerosos o si, aún siéndolo, su 
nivel adquisitivo es bajo. Por eso, sería una ligereza culpar exclusivamente a la industria farmacéutica de 
la falta de adopción de las enfermedades huérfanas con vistas a la puesta en el mercado de medicamentos 
adecuados. 


Las leyes que, como se ha dicho antes, se han elaborado en algunos países desarrollados para regular 
la producción de medicamentos huérfanos incluyen, de una manera o de otra, subvenciones a la industria 
farmacéutica, de modo que, hoy por hoy, el dinero público es esencial. Pero evidentemente se plantea aquí 
un problema de difícil solución, ya que en cierto modo enfrenta el bien individual con el bien común. A 
nivel individual está claro que el médico no debe escatimar recursos para tratar a sus enfermos. El 
compromiso hipocrático le llevará a defender a toda costa los intereses de su paciente. Pero cuando el 
problema planteado obliga a tomar macrodecisiones, a nivel colectivo, puede surgir el conflicto entre unos 
intereses y otros. Por elevados que sean los recursos sanitarios de una comunidad, es obvio que son 
limitados, aunque las organizaciones humanitarias y los diversos donativos procedentes de la iniciativa 
privada contribuyan a aumentar los recursos dedicados a financiar la sanidad y, en el caso presente, la 
producción de medicamentos huérfanos. El dinero empleado en el tratamiento de una enfermedad puede 
implicar que otra quede sin atención. ¿Qué criterios éticos pueden solucionar los dilemas que se plantean 
al respecto? Parece claro que no debe cederse a la presión social. No sería ético dedicar fondos al 
tratamiento de una enfermedad y no de otra simplemente porque los pacientes de la primera hayan 
logrado constituir un lobby que defienda sus intereses. Son, por tanto, muy numerosos los estudios que se 
han publicado tratando de dar una solución al problema. 


Para esta toma de decisiones, que tiene vertientes económicas y sanitarias, sin olvidar el componente 
ético, se han adaptado diversas herramientas, basadas en el análisis económico. No es éste el lugar de 
desarrollar extensamente estos análisis, pero para advertir plenamente el alcance de los problemas 
planteados puede valer la pena esbozar el análisis más frecuente, el denominado de costo-efectividad. 


Un método de análisis económico habitual para la toma de decisiones a propósito de una determinada 
intervención es el de costo-beneficio, que se basa en la comparación del valor monetario de los gastos 
totales y el de los beneficios obtenidos o esperados de esa intervención. Si bien el modelo puede servir en 
muchos aspectos, tiene evidentes dificultades si se quiere aplicar a un problema sanitario. Es posible, por 
supuesto, valorar en términos monetarios los gastos de todo tipo que implica una determinada acción 
encaminada a mejorar la salud, pero, aunque muchos lo han intentado, convertir en equivalente 
monetario los resultados es prácticamente imposible. En la salud y, en general, en la mejora de la calidad 
de vida, hay múltiples aspectos difíciles, cuando no imposibles, de traducir en dinero. 
Por esa dificultad, es bastante corriente emplear el análisis costo-efectividad como herramienta para 
ayudar en la toma de decisiones en materia de sanidad. El cálculo de costos, incluidos los costos futuros, 
se realiza más o menos del mismo modo que en un análisis económico convencional. Para el cálculo de la 
efectividad, es evidente que no basta determinar la mortalidad evitada, como tampoco basta determinar 
la prolongación de la vida sin tener en cuenta las condiciones en que ésta se produzca. Se ha introducido 
una magnitud que mide los años de vida prolongados por el tratamiento, corregidos por su calidad. En la 
literatura anglosajona se expresa esa magnitud con el acrónimo QALY (quality-adjusted life years) y en la 
española  es frecuente hablar  de “años  de vida ajustados por calidad”  (AVAC).  Es evidente  que es en la  







45 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


determinación de esta magnitud donde radican las dificultades del análisis costo-efectividad. El concepto 
de calidad de vida es muy difícil de objetivar por razones intrínsecas, ya que puede tener una carga 
subjetiva muy importante en función de múltiples parámetros, materiales y espirituales, de cada 
enfermo. Además, aún dando por bueno el modo de determinar la efectividad, no basta con establecer sin 
más la relación costo/efectividad y elegir la operación de menor cociente. Cuando se trata de comparar el 
avance esperado para un nuevo tratamiento en comparación con el ya existente, se suele determinar la 
relación entre la diferencia en costos y la diferencia en efectividad, lo que algunos autores denominan 
análisis incremental. Los responsables de la política sanitaria establecen entonces un umbral para esta 
relación, de modo que se acepta una operación nueva cuando no se supera ese umbral. 


El National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE), una organización independiente con 
base en el Reino Unido que se ocupa de orientar sobre la promoción de la salud y sobre la prevención y 
tratamiento de la enfermedad, ha adoptado el análisis de costo-efectividad para la evaluación de la 
conveniencia de diversos tratamientos sanitarios. Entre otras cosas, NICE se basa en que el utilitarismo 
no tiene prácticamente nada que ofrecer para erradicar las desigualdades en materia sanitaria, principio 
plenamente aceptable. La Organización Mundial de la Salud ha alabado públicamente las ideas que 
presiden el desarrollo de la actividad de NICE. En lo que se refiere al desarrollo de medicamentos, 
aunque no ha hecho una declaración pública al respecto, se estima que establece entre £20.000 y £30.000 
por AVAC el umbral para el análisis incremental. Varios países miembros de la Unión Europea han 
adoptado el método de análisis preconizado por NICE.  


No obstante, aún reconociendo el esfuerzo que ha supuesto la elaboración de este modelo de análisis, 
puede objetarse, siguiendo a Arnesen y Nord (1999), que la valoración de la vida humana en dependencia 
del estado de salud, en vez de asignar a todas un valor independiente de las limitaciones funcionales, es 
cuestionable. Recientemente se han levantado otras críticas al sistema propuesto por NICE, a propósito 
de su posible falta de transparencia y otros defectos que han llevado a Schlander (2008) a concluir que 
queda aún un largo camino que recorrer hasta llegar a una propuesta plenamente admisible. 


Si la toma de decisiones en materia de salud presenta serias dificultades éticas, el caso de los 
medicamentos huérfanos es especialmente delicado. Por utilizar la terminología que se viene empleando 
en los últimos párrafos, se puede decir que los costos de producción de un medicamento huérfano son 
siempre inefectivos. El costo por AVAC en este caso puede superar los 150.000 €, una cifra muy superior 
al umbral fijado por NICE, aunque el Consejo social de esta organización asume que la financiación de 
estos medicamentos debe apoyarse, puesto que ayudaría a conformar una sociedad más humana. La 
aceptación o no de este tratamiento excepcional ha planteado un extenso debate. Algunos autores, como 
McCabe, son partidarios de no establecer un régimen especial de protección de estos medicamentos 
(McCabe et al., 2005; 2006; 2007), mientras que otros autores defienden que, si se cumplen algunos 
requerimientos, los pacientes reciban la ayuda suficiente para los medicamentos o tratamientos raros 
(Drummond et al., 2007; 2009) e incluso excepcionalmente raros (Burls et al., 2005; Hughes et al., 2005). 


La diversidad de opiniones se pone de manifiesto también a la hora de decidir, por parte de las 
autoridades sanitarias, el apoyo de los medicamentos raros o muy raros. Aunque en general hay un 
consenso favorable al apoyo, se observan diferencias, por ejemplo, entre la política de los diversos 
miembros de la Unión Europea. Es ilustrativo el ejemplo de la laronidasa un preparado enzimático para 
el tratamiento de la mucopolisacaridosis tipo I, cuyo costo anual por paciente supera los 600.000 €. El 
precio del medicamento se reembolsa al 100% al paciente en Alemania, Austria, Dinamarca, España, 
Finlandia, Francia, Irlanda, Polonia, Portugal y Suecia. En Bélgica se subvenciona totalmente, pero se ha 
de decidir la conveniencia caso por caso. En Grecia, se reembolsa al paciente sólo el 75% del costo, en 
Italia y Luxemburgo se subvenciona totalmente pero sólo para uso hospitalario y, finalmente, en el Reino 
Unido la política de reembolso varía de una región a otra (Hughes et al., 2005). 


Si se plantean numerosas incertidumbres a la hora de la financiación de los medicamentos huérfanos 
destinados a enfermedades raras o muy raras, son más numerosas las sombras que se observan cuando se 
trata de los medicamentos indicados para enfermedades desatendidas, como denunciaba en 2001 la ONG 
Médicos sin Fronteras. Entre otras cosas, señalaban las serias dudas que la industria farmacéutica tenía 
sobre si estos fármacos estaban cubiertos por la legislación sobre medicamentos huérfanos.36 La Unión 
Europea  aclaró  algo  más  tarde  que los medicamentos dirigidos  a las enfermedades  tropicales  podían 


 
    36 Médicos Sin  fronteras. Fatal Imbalance. The Crisis in Research and Development for Drugs for Neglected Diseases. Ginebra: 
Médecins Sans Frontières Access to Essential Medicines Campaign and Drugs for Neglected Diseases Working Group, 2001 
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designarse como huérfanos si reunían todos los criterios de la regulación.37 Pero a pesar de ello, como se 
ha comentado más arriba, ninguno de los 44 medicamentos huérfanos aprobados entre 2002 y 2007 por la 
Agencia Europea del Medicamento (EMEA) está destinado a enfermedades desatendidas. El análisis de 
las solicitudes presentadas a esta Agencia para obtener la designación de “producto medicinal huérfano”, 
una situación que implica sólo una autorización previa para iniciar el desarrollo de un medicamento o 
protocolo destinado a la terapia o diagnosis de una enfermedad huérfana, permite también obtener 
resultados reveladores. El estado de las decisiones desde el inicio de la actuación de EMEA hasta agosto 
de 2009 indica que, de las 652 solicitudes presentadas, han obtenido una evaluación positiva 641, es decir, 
el 98,3%. Este dato puede parecer muy positivo, y en efecto lo es en cuanto que implica un interés, al 
menos inicial, por apoyar el desarrollo de fármacos huérfanos. Pero si se revisa con detalle el listado, se 
puede observar que de las 652 solicitudes sólo ha habido 2 orientadas hacia la malaria y 4 para el 
tratamiento de la tuberculosis, enfermedades ambas que, como se ha comentado anteriormente, se 
encuentran en el límite de lo que se puede llamar realmente desatendidas. Más aún, una de las dos 
solicitudes de designación como huérfano de un tratamiento contra la malaria, forma parte de las 11 
rechazadas, y una de las razones de denegación aducidas en el informe es que “el tratamiento se propone 
primariamente para el tratamiento de la malaria en regiones de África donde la enfermedad es 
endémica”. A enfermedades propiamente desatendidas, concretamente a la leishmaniasis, se refieren sólo 
2 de las solicitudes aprobadas, justamente el mismo número de las admitidas para el tratamiento de la 
alopecia.38 Puede observarse del análisis de estos datos que, si queda un camino largo por recorrer en el 
campo de los medicamentos huérfanos, en el caso de las enfermedades desatendidas la situación es 
verdaderamente preocupante y reclama una urgente toma de conciencia para que las aspiraciones a una 
mayor solidaridad internacional no se queden en el terreno de los meros deseos ineficaces. 


Así pues, a la pregunta con que se iniciaba esta sección sobre si el problema de los medicamentos 
huérfanos es exclusivamente económico, habría que responder con un rotundo no, por más que encontrar 
la vía para dar una solución no sea cuestión ni mucho menos trivial. 
 


La problemática ética de los ensayos clínicos en las enfermedades huérfanas 


El estudio de los ensayos clínicos desde una perspectiva bioética ha atraído la atención de los 
especialistas desde hace mucho tiempo y están, en general, bien establecidos los requisitos que ha de 
cumplir un ensayo clínico para que sea éticamente aceptable. En primer lugar, un ensayo clínico debe 
estar bien diseñado desde un punto de vista científico, de acuerdo con el principio “lo que no es científico, 
no es ético” (Franco, 1996). Una de las características fundamentales para el diseño científicamente 
correcto de un ensayo clínico es que el tamaño y selección de la población de estudio sean adecuados para 
que los resultados sean estadísticamente significativos. Este requisito plantea dificultades en el estudio 
de las enfermedades raras, ya que puede ser imposible reunir una población suficientemente amplia para 
llevar a cabo un ensayo clínico aleatorizado, incluso si se realiza en varios centros. Hace ya casi 15 años, 
Lilford et al. (1995) analizaron desde un punto de vista estadístico las peculiaridades de los ensayos 
clínicos llevados a cabo en el caso de enfermedades raras y establecieron criterios, basados en la 
estadística bayesiana, para agrupar varios ensayos realizados con poblaciones reducidas y poco después 
uno de los autores del trabajo, junto con otros colegas, añadió razones de tipo ético y pragmático para 
justificar esa postura (Edwards et al., 1997). Posteriormente, Halpern et al. (2002) propusieron que los 
ensayos clínicos de baja potencia estadística sólo pueden ser aceptables desde un punto de vista ético en el 
caso de enfermedades raras si los investigadores tienen planes explícitos para incluir sus resultados, 
junto con los de ensayos similares, en un meta-análisis prospectivo. Aunque el artículo de Halpern et al. 
suscitó una cierta polémica en la revista en que se publicó (Journal of American Medical Association),39 
ninguna de las réplicas se refería a la conclusión relevante al propósito de este discurso, es decir, no 
parece haber dudas de que el desarrollo de ensayos clínicos con baja potencia estadística es admisible en 
el  caso  de  enfermedades  raras.  Recientemente  se  han  revisado  los  medios  que  pueden  permitir la  


 
   37 Comisión europea. Comunicación de la Comisión sobre la Regulación (EC) Nº 141/2000 sobre productos médicos huérfanos. 
Diario Oficial de la Unión Europea 2003; C178:2 
   38 Los datos precedentes están tomados de la página web de la Agencia Europea del Medicamento, 
http://www.emea.europea.eu/htms/human/orphans/opinions.htm, con fecha 4 de agosto de 2009 
   39 Las cartas sobre el artículo original y la réplica a las mismas de los autores, publicadas en 2002, se encuentran en J. Am. Med. 
Assoc. 288, 2118-2119 
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obtención de un tamaño óptimo de la muestra en el caso de que sea difícil disponer de pacientes 
suficientes. La solución propuesta se basa en un diseño secuencial en cuanto al período de realización del 
ensayo y puede permitir que las enfermedades raras, incluso las infantiles, reciban un tratamiento 
adecuado al proyectar un ensayo clínico (van der Lee et al., 2008). 


Los ensayos clínicos relativos a enfermedades desatendidas también requieren una consideración 
ética, aunque en este caso los problemas no derivan de la falta de potenciales candidatos a seleccionar, 
sino más bien de la escasez de medicamentos para tratar dichas enfermedades. En este caso, algunos 
autores, a nuestro juicio, acertadamente, consideran éticamente aceptable la realización de ensayos 
clínicos de no-inferioridad o de equivalencia en el caso de enfermedades desatendidas, cuando se puede 
esperar la disminución de efectos secundarios nocivos. Por ejemplo, ante el rechazo total de Garattini y 
Bertele’ (2007) a los ensayos clínicos no-inferioridad o de equivalencia por razones éticas, Menten y 
Boelaert (2008) argumentaron que hay casos en que puede admitirse éticamente un ensayo con esa 
finalidad. Utilizaron como ejemplo el caso de la tripanosomiasis africana y el de la leishmaniasis visceral, 
pero se podría haber empleado igualmente el ejemplo de la enfermedad de Chagas. Se trata en todos los 
casos de enfermedades para las que los únicos medicamentos empleados, además de no poseer una 
eficacia grande, producen daños colaterales en ocasiones graves. El ensayo clínico de un fármaco, para el 
que no se espera una eficacia mayor de curación, pero con el que se pueden disminuir los riesgos o 
facilitar la administración, a todas luces perseguiría un objetivo digno de ser investigado. 
 


Hacia una solución global 


En las líneas precedentes se ha puesto de manifiesto que los numerosos intentos de elaborar unas 
pautas para prestar la debida atención a las enfermedades huérfanas no han sido concluyentes cuando se 
han basado exclusiva o mayoritariamente en criterios economicistas. A pesar de los innegables avances 
que se han producido con otras vías de aproximación, por ejemplo mediante la aplicación de los 
postulados principialistas (Gericke et al., 2005), los problemas siguen en pie y son especialmente 
acuciantes cuando se trata de enfermedades desatendidas, que afectan a una parte considerable de la 
humanidad. En varios puntos a lo largo de este discurso se ha esbozado la necesidad de llegar a una 
solución global, en la que la solidaridad humana se haga presente y procure disminuir el sufrimiento de 
las personas que padecen enfermedades huérfanas. Ante problema de tal magnitud, en el que se ha 
tropezado con tantas dificultades, sería pretencioso —e incluso irresponsable— por mi parte intentar dar 
una respuesta que lo resolviera. Permítaseme, pues, que me limite a aportar algunas reflexiones, con la 
esperanza de que, junto con las de tantas personas de buena voluntad, sirvan siquiera para dar un paso 
en el camino hacia una solución justa y, por tanto, plenamente humana. 


Esa solución, cualquiera que pueda ser, atañe a toda la comunidad humana, no sólo a los afectados por 
las enfermedades huérfanas y al personal sanitario que los tiene a su cargo. La solidaridad humana, de la 
que hemos hablado, se debe traducir en que los problemas, los sufrimientos de cualquier ser humano, se 
encuentre donde se encuentre, sean también nuestros. Por tanto, es preciso que la comunidad científica 
contribuya también a la búsqueda de soluciones. Pero me gustaría insistir en que esa búsqueda debe 
hacerse con una perspectiva de globalidad. Si están cayendo tantas fronteras políticas, económicas y 
comerciales, ¿qué razón habría para que se mantuvieran esas fronteras a la hora de compartir 
conocimientos científicos, potencialidad de investigación, especialmente en materia de salud, y recursos? 


Soy consciente de que hablar de compartir recursos puede chocar con el egoísmo, con la tendencia a la 
individualidad que, en mayor o menor medida, a todos nos amenazan. Buena cosa será para dominarlos 
que intentemos hacer ese ejercicio de imaginación, de ponernos en el lugar de los otros al que antes 
aludía, intentando no excluir a nadie de ese conjunto de otros. No se trata de plantear disyuntivas 
artificiales que pretendan elegir entre los pacientes de esta o aquella enfermedad a la hora de prestarles 
la asistencia debida; no se trata de enfrentar las enfermedades raras con las enfermedades desatendidas; 
no se trata de detraer fondos destinados al cuidado de los enfermos de un país para dedicarlos a los de 
otro. Eso equivaldría a transgredir esa sentencia popular que condena el desvestir a un santo para vestir 
a otro. No; se trata de vestir a los dos. Es obvio que ni una persona, ni una colectividad, ni una 
organización aislada por poderosa que sea, pueden hacer frente a la totalidad de los problemas sanitarios 
de la humanidad, a pesar de los muchos esfuerzos que, afortunadamente se están llevando a cabo en esta 
línea. Hace falta una solución global que, de un modo u otro, involucre a todos. 







48 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


Acabo de mencionar que se están llevando a cabo muchos esfuerzos para superar esas barreras 
sanitarias que aún existen. Limitándonos a iniciativas realmente transnacionales, pueden bastar dos o 
tres ejemplos de ellos. En 2003 se fundó la iniciativa “Medicamentos para Enfermedades Desatendidas” 
(DNDi, Drugs for Neglected Diseases) constituida por cinco organismos públicos de investigación —la 
Fundación Oswaldo Cruz de Brasil, el Indian Council of Medical Research, el Kenya Medical Research 
Institute, el Ministerio de Sanidad de Malasia y el Instituto Pasteur francés—, la Organización Mundial 
de la Salud a través de su programa de investigación en enfermedades tropicales y la ONG Médicos sin 
Fronteras. La iniciativa ha desarrollado el más amplio programa de I+D para enfermedades parasitarias 
y ha hecho posible ya la implementación de tres nuevos tratamientos para enfermedades desatendidas. 
Por su parte, Global Network for Neglected Tropical Diseases agrupa a dos institutos universitarios de 
investigación en enfermedades tropicales y a 4 organizaciones sin ánimo de lucro en un intento de 
conseguir fondos para tratar enfermedades desatendidas. 


La aspiración de todos a una adecuada atención sanitaria se ha recogido en innumerables textos 
legales. La Constitución Española, por ejemplo, establece en su artículo 43, 1: “Se reconoce el derecho a la 
protección de la salud”. Y la Declaración Universal de Derechos Humanos, en su artículo 25, 1 dice: “Toda 
persona tiene derecho a un nivel de vida adecuado que le asegure, así como a su familia, la salud y el 
bienestar, y en especial la alimentación, el vestido, la vivienda, la asistencia médica y los servicios 
sociales necesarios”. El artículo 28 de esa misma Declaración va más allá, por cuanto pretende garantizar 
que ese derecho se pueda reclamar a nivel global: “Toda persona tiene derecho a que se establezca un 
orden social e internacional en el que los derechos y libertades proclamados en esta Declaración se hagan 
plenamente efectivos”.  


Quizá en este momento se puede preguntar, ¿no basta que en estos y en otros muchos textos legales se 
garantice el derecho a la salud, contando incluso con la cooperación internacional? Para contestar a esta 
pregunta pueden ser adecuadas unas recientes palabras del Papa Benedicto XVI: “Se aprecia con 
frecuencia una relación entre la reivindicación del derecho a lo superfluo, e incluso a la transgresión y al 
vicio, en las sociedades opulentas, y la carencia de comida, agua potable, instrucción básica o cuidados 
sanitarios elementales en ciertas regiones del mundo subdesarrollado y también en la periferia de las 
grandes ciudades. Dicha relación consiste en que los derechos individuales, desvinculados de un conjunto 
de deberes que les dé un sentido profundo, se desquician y dan lugar a una espiral de exigencias 
prácticamente ilimitada y carente de criterios. La exacerbación de los derechos conduce al olvido de los 
deberes. Los deberes delimitan los derechos porque remiten a un marco antropológico y ético en cuya 
verdad se insertan también los derechos y así dejan de ser arbitrarios. Por este motivo, los deberes 
refuerzan los derechos y reclaman que se los defienda y promueva como un compromiso al servicio del 
bien. En cambio, si los derechos del hombre se fundamentan sólo en las deliberaciones de una asamblea 
de ciudadanos, pueden ser cambiados en cualquier momento y, consiguientemente, se relaja en la 
conciencia común el deber de respetarlos y tratar de conseguirlos”.40  


Efectivamente, “los deberes delimitan los derechos” y es preciso tener en cuenta esos deberes de todos 
con respecto a todos para no conculcar los derechos de los demás. Un reciente artículo editorial, publicado 
por invitación en el Canadian Medical Association Journal, terminaba con las siguientes palabras: “Estas 
decisiones [las referentes al tratamiento de las enfermedades raras] tienen que hacerse contemplando las 
responsabilidades del médico, la viabilidad económica, la igualdad de oportunidades y nuestras 
obligaciones globales, pero enfocando claramente a la persona individual ante cada uno de nosotros” 
(Fernández, 2007).  


Mirar a cada persona individual: esa idea puede marcar el camino hacia una solución, que se nos 
antoja lejana, pero es posible, del problema de conjugar nuestros deberes con los derechos de los demás. 
Por centrarnos en la línea de este discurso, deberes y derechos en el ámbito de la sanidad, en el de las 
enfermedades huérfanas. Entre nuestros deberes sin duda está ese prescindir de la reivindicación del 
derecho a lo superfluo y, ¿quién no podría señalar varias y aún muchas actuaciones superfluas en el gasto 
sanitario? Mirar a cada persona es mirar a su inalienable dignidad, sea sano o paciente de una 
enfermedad rara, muy rara u olvidada, dignidad que reclama nuestra cooperación. Este es el prisma con 
el que la Bioética de inspiración personalista contempla los problemas, teniendo en cuenta que cada 
persona tiene una cierta dimensión de totalidad, que no debe quedar eclipsada, sino reforzada, por su 
pertenencia a una comunidad. Como escribe Burgos: “La afirmación de la centralidad de la persona como  
 
 
   40 Benedicto XVI, Carta Enc. Caritas in veritate, nº 43, 2009. 
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sujeto social permite al personalismo crear un punto de anclaje y de referencia entre los extremos del 
individualismo liberal y los colectivismos. Lo radicalmente importante, no es ni la sociedad en cuanto tal 
ni el individuo egoísta, sino la persona en relación con los demás. La sociedad es, fundamentalmente, un 
entramado de relaciones comerciales, educativas, de bienestar y salud, etc., que debe estar al servicio de 
las personas concretas, no de anónimas fuerzas colectivas. Pero la persona, por su parte, no debe ser un 
mero receptor egoísta de los beneficios que le reportan esas relaciones, sino que debe poner su esfuerzo al 
servicio de los demás. Éste es el núcleo central sobre el que se funda la doctrina personalista de la 
relación del hombre con la sociedad” (Burgos, 2000).  


¿Es una utopía pensar que la humanidad puede llegar un día a vivir estos ideales? No lo será, si nos 
enfrentamos de verdad con nuestros deberes cara a los demás. Entonces podremos decir con Chesterton, 
“nunca pude admitir una utopía que no me deje la libertad que yo más estimo: la de obligarme”. 
 
 
 
Conclusión 
 


He de terminar; no debo abusar más de vuestra paciencia. Al inicio de mi discurso agradecía a los 
miembros de esta Corporación la confianza que en mí depositaron al elegirme y con otros agradecimientos 
quiero terminar. Soy plenamente consciente de que si el hecho de que esté hoy ocupando esta tribuna se 
debe a vuestra benevolencia, también se debe a la imprescindible contribución de tantas personas. 
Contribución tan importante que eclipsa los pocos méritos personales que pudiera exhibir. Es de justicia 
que agradezca a mis padres su cariño, su dedicación, su guía constante y, ¿por qué no decirlo?, su 
exigencia, que tanto contribuyó a mi formación. Mis profesores, tanto en mi etapa escolar como en la 
universitaria, merecen también mi más hondo agradecimiento. Permítaseme destacar entre mis 
excelentes profesores universitarios a D. Enrique Gutiérrez Ríos y a D. Manuel Lora Tamayo, de quienes 
aprendí tantos hábitos científicos y humanos y a un ilustre valenciano, D. Enrique Costa Novella, 
miembro de la Real Academia Nacional de Medicina, que me animó a iniciar la carrera universitaria 
cuando, al término de mi periodo de licenciatura dudaba aún qué camino seguir. 


Pero deseo hacer una mención especial de mi maestro, el Prof. Ángel Martín Municio, que me 
introdujo en el apasionante campo de la Bioquímica, orientó mis primeros pasos investigadores al 
dirigirme la tesis doctoral y me honró con su magisterio y con su amistad hasta su prematura muerte. 


Mis colaboradores, tanto en mi etapa madrileña, como en la valenciana, han sido muchísimo más que 
compañeros de trabajo: han sido quienes han hecho posible las cosas buenas que pueda haber en mi 
investigación y sobre todo, han sido amigos. A mis colaboradores actuales, Maribel Rodrigo, Gerardo 
López Rodas y Natalia Sacilotto, y a José Luis Rodríguez, Elena Georgieva y Andrés Gagete, que lo 
fueron hasta hace poco, debo una mención muy especial. 


 
A todos, muchas gracias. 
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Epílogo 


Durante el tiempo en que he estado en el uso de la palabra,  
— 4.800 personas han fallecido en todo el mundo. 1.500 de estas muertes se han debido a la pobreza y a 
sus consecuencias. 
— 63 personas han muerto a causa de enfermedades desatendidas, 4 de ellas por la enfermedad de 
Chagas. 
— 170 personas han contraído leishmaniasis y 5 han fallecido a causa de ella. 
— 134 personas han fallecido a causa de la tuberculosis y 78 por la malaria. 
— 18 personas han contraído lepra y una ha fallecido por esta enfermedad. 
— 24 personas han muerto por esquistosomiasis. 
— 13 niños han fallecido por obstrucción intestinal causada por helmintiasis. 
— Se han producido 3.900 abortos, 10 de ellos en España. 
— Han nacido 400 niños con enfermedades raras de origen genético. 
— Otros 100 niños de los que acaban de nacer contraerán alguna enfermedad rara a lo largo de su vida. 
— El sistema sanitario español ha gastado en cada uno de nosotros 14 céntimos de euro. Quizá nos 
parezca una cifra exigua, pero es la cantidad de que dispone un ciudadano de Etiopía para gastar en 
sanidad durante 20 días. 
— Cerca de 11.500 niños han llegado al mundo. 
 


Ojalá estas cifras, si mis torpes palabras no han servido para ello, nos hagan a todos más conscientes 
del grave problema humano que representan las enfermedades huérfanas y hagamos de nuestro mundo 
un espacio adecuado para que esos niños puedan crecer sanos, física y espiritualmente. 
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DISCURSO DE CONTESTACIÓN DEL ACADÉMICO NUMERARIO  
Excmo. Sr D. Antonio Llombart Bosch 
 
EXCMOS. E ILMOS. SRS.  ACADÉMICOS, 
ILMAS. SRAS.  ACADÉMICAS, 
SEÑORAS Y SEÑORES:  
 
CELEBRA HOY esta Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana reunión extraordinaria 
para recibir como nuevo miembro de la misma al Dr. Luís Franco Vera, distinguido maestro universitario, 
Catedrático de la Universitat de Valencia y brillante científico en el área de la bioquímica y biología 
molecular, especialista en el estudio de la cromatina nuclear y de los mecanismos epigenéticos que 
afectan la expresión del genoma. 


Para mí es un honor el tener el privilegio de haber sido no sólo patrocinador de su candidatura ante 
Uds. Ilustrísimos Académicos, sino también de que el Académico entrante haya tenido a bien invitarme a 
contestar su importante discurso sobre el tema “Enfermedades huérfanas. Un punto de encuentro entre 
la medicina clínica, la biomedicina y la bioética” donde, como acaban de escuchar, efectúa importantes 
contribuciones al análisis de este grupo de procesos morbosos mal conocidos ya no sólo en la clínica por su 
rareza, sino también desde el punto de vista terapéutico por la ausencia de interés farmacológico hacia 
ellos y cómo no, a través de una postura ética que en estos momentos está sujeta a revisión y critica. 


No resulta fácil para un patólogo aceptar el reto de analizar la figura científica del recipiendario ni 
tampoco contestar con consistencia a las sutiles aportaciones contenidas en su disertación, por lo variado 
de los temas tratados, así como por la profundidad de aspectos tan complejos como es la biología del 
genoma y su regulación epigenética, en condiciones normales y en la patología. Sirva sólo como excusa y 
atrevimiento personal, el señalar que también la atracción por el tema de las enfermedades huérfanas me 
ha llevado ya desde hace varios años a trabajar con ayudas a la investigación del Gobierno español, 
fondos FISS y de la Comunidad Europea (PF5 y PF6) en relación un grupo de neoplasias infantiles que 
por su escasa frecuencia pertenecen también a esta larga familia de enfermedades huérfanas como es el 
caso de los sarcomas de hueso y partes blandas de células redondas los llamados sarcomas de 
Ewing/PNET y sarcomas sinoviales. En estos tumores se asocian mecanismos de mutaciones genéticas y 
procesos epigenéticos, contribuyendo ambos a la proliferación maligna. 


Hacía referencia el nuevo académico, recordando con cariño y admiración, a la persona del también 
académico que le precedió en el sillón que a partir de hoy viene a ocupar. Me refiero lógicamente al 
querido, admirado y añorado Prof. Eduardo Primo Yúfera, gran investigador y profesor universitario, por 
lo que existe un gran paralelismo entre ambos. No es mi intención incidir más sobre cuanto se ha dicho de 
él, pero quisiera recordar en estos momentos lo que ha sido la corta pero intensa historia de quienes le 
precedieron en anteriores circunstancias. 


Fue previo a D. Eduardo Primo Yúfera el Académico, también farmacéutico y conocido valenciano, D. 
Aurelio Gámir Sanz. La historiografía obtenida a través de la publicación “Historia de Farmacia hoy 
proyectos de futuro” nos aporta los datos biográficos de Aurelio Gámir Sanz. Nació en La Pobla d’Arenós 
(en el interior de las comarcas castellonenses) el año 1878, y obtuvo la licenciatura en Farmacia el año 
1903, en la Universidad de Madrid. Se estableció en Valencia, donde fue el titular de la famosa Farmacia 
Gámir, en la plaza de la Pilota, actualmente de Mariano Benlliure. Se dedicó al estudio de las plantas 
medicinales, publicando trabajos sobre la belladona, la digital, la bardana, etc. Cabe señalar el libro 
Farmacología de la digital (Madrid, 1931), donde a lo largo de sus más de 300 páginas estudia la Digitalis 
purpurea. Publicó trabajos en la prensa profesional (La Farmacia Moderna, Farmacia Nueva, El Monitor 
de la Farmacia, El Restaurador Farmacéutico, etc.) y en el año 1932 inició la publicación de una serie 
divulgativa sobre plantas medicinales e industriales en El Mercantil Valenciano. Esta vertiente científica 
de Aurelio Gámir culminó el año 1935, con su ingreso en la Academia de Medicina de Valencia, para 
ocupar uno de los sillones reservados a farmacéuticos; su discurso de recepción versó sobre Notas sobre 
estabilización y cultivo de bardana, digital y belladona.  
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Gámir tuvo una tercera vertiente profesional: la industria farmacéutica. Según informaciones 
facilitadas por A. González Bueno, en 1919 registra su primera especialidad, Bardanol, inscribiendo otras 
especialidades. Recientes investigaciones desarrolladas en el Departament de Farmàcia i Tecnologia 
Farmacèutica de la Universitat de València han sacado a la luz que, al acabar la contienda civil, Aurelio 
Gámir fue perseguido. Parece ser que en un principio estuvo ilocalizable, a expensas de su depuración se 
le clausuró la farmacia, posteriormente se autorizó su reapertura bajo la dirección de un regente, 
Francisco Bosch Ariño (catedrático de Análisis Químico en la Facultad de Ciencias y presidente del 
Colegio de Farmacéuticos en Valencia). 


También hay que destacar sus actividades relacionadas con la Historia de la Farmacia, respecto a la 
cual tuvo una actitud de mecenazgo, especialmente en los aspectos relacionados con la cultura valenciana 
patrocinando premios para el fomento y desarrollo de la Historia de la Farmacia o la colaboración 
económica, a la publicación del Boletín de la Sociedad Española de Historia de la Farmacia y, en otro 
orden de cosas, la adquisición de botes de farmacia con destino al Museo de la Farmacia Hispana, en el 
Museo de Cerámica “González Martí” de Valencia.  


Entiendo que también es importante recordar el discurso de entrada en esta la Academia de Eduardo 
Primo Yúfera, ya que marcó un sello de continuidad en la actividad de este sillón que hoy celebramos con 
la entrada del nuevo académico.  


Se ocupaba el 25 de enero de 1977 del tema “La deficiencia proteica en la alimentación de la 
humanidad. Un reto a la ciencia y a la tecnología”. La preocupación del nuevo académico nacía del 
crecimiento exponencial de la población humana que en esas fechas alcanzaba los 4.000 millones y 
predecía la FAO llegar a los 7.000 en los años 2000. Hoy sabemos por datos de las Naciones Unidas que 
esta cifra se ha quedado corta y las previsiones de un próximo futuro son de un crecimiento todavía más 
exponencial que el sospechado hace 30 años. Esto no haría en estos momentos sino aumentar la 
preocupación que entonces señalaba de cómo poder proveer de alimentos a esta población y 
particularmente a las poblaciones en áreas deprimidas o subdesarrolladas. Basaba su exposición haciendo 
propuestas nacidas de las investigaciones desarrolladas por él y su equipo en el Instituto de Agroquímica 
y Tecnología de los Alimentos del CSIC que había él mismo fundado, sobre el valor nutritivo y contenido 
proteico no sólo de proteínas de origen animal sino particularmente de plantas oleaginosas tipo soja y 
otras proteínas fibriladas, pero especialmente de la proteínas del arroz, cultivo importante en la 
comunidad valenciana. Su estudio pormenorizado se extiende tanto al análisis de las proteínas del arroz 
blanco elaborado en los molinos, como de su subproducto el salvado de arroz material obtenido en las 
distintas etapas de pulido del grano. Pormenoriza en el estudio de los componentes del arroz por su alto 
valor nutritivo, dando especial atención tanto a la harina del mismo, nutriente de alimentación infantil, 
como al salvado de arroz con contenido en proteínas, grasas, fibras, almidón y azúcares. Todo ello queda 
condicionado a una correcta preservación y estabilización de las mismas para lo cual ofrece distintas 
soluciones llevadas a cabo en su Instituto y presentando un diagrama de flujo de procedimientos para el 
arroz que sería también útil para otros cereales. En su revisión global analiza la posible obtención de 
proteínas de origen microbiano así como a partir de algas y hongos. Señalaba para finalizar su exposición 
que las proteínas obtenidas por estos métodos alternativos se podrán convertir, como de hecho ocurre en 
estos momentos, en alimentos compuestos de amplia aceptación para el consumo humano mientras que 
los subproductos y calidades inferiores servirían para la alimentación animal. 


Insistía en su discurso de contestación el académico Prof. Enrique Hernández Jiménez, hoy entre 
nosotros, sobre la importancia de estas investigaciones haciendo una doble reflexión que es muy 
apropiada en estos momentos, ensalzar la dedicación a la investigación abriendo una nueva frontera de 
incalculables dimensiones y su interés por los problemas que afectan a la humanidad y particularmente 
por los más necesitados. Unía de este modo el Prof. Primo Yúfera su doble dimensión de científico 
universitario y de creyente, sumando los valores éticos a los divinos nacidos de su propia fe. Como 
veremos estos dos atributos son cualidades también de la personalidad del nuevo académico, dibujando 
una continuidad de pensamiento, acción y creencias que enaltece a este sillón de la Real Academia. 


Permítanme ahora que me ocupe directamente del currículo del Prof. Luís Franco Vera. 
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Nació en Madrid el 8 de enero de 1942; su niñez y adolescencia se desarrollan en la capital española 
durante la posguerra, período en el cual la ciudad se vio sujeta a una fuerte represión social con gran 
limitación de toda clase de medios y alimentos dentro de una España pobre y austera. Vivíamos también 
nosotros en esa época en la capital de España debido a que nuestro padre el Prof. Antonio Llombart 
Rodríguez se había incorporado a la Cátedra de Anatomía Patológica de la Universidad Complutense 
como encargado de curso, poniendo en marcha la maltrecha Facultad de Medicina tras la contienda civil. 
Por ello el recuerdo de niño de aquellos años permanece vivo en nuestra mente, jugando los domingos en 
los campos de la Ciudad Universitaria en donde todavía estaban abiertas las heridas de las batallas 
libradas quedando como mudos testigos restos destrozados de carros de combate y otros elementos bélicos 
mientras almorzábamos un pan que era una torta de maíz y un trozo de chocolate hecho de algarroba. 


Tras su bachillerato en el Colegio de la Sagrada Familia, inicia los estudios universitarios que se 
orientan a la licenciatura de Química en la Facultad de Ciencias, obteniendo el grado de licenciado en 
1964 con sobresaliente y completando su doctorado años después en 1971 también con Sobresaliente cum 
laude. Su director de tesis el Prof. Ángel Martín Municio fue una de las personas que impactó más 
directamente en configurar la personalidad científica y humana del nuevo académico, orientándolo hacia 
el apasionante mundo de la Bioquímica. Sobre las particularidades de su trabajo doctoral tendremos 
ocasión de comentarlo posteriormente al revisar sus aportaciones científicas. 


La orientación profesional del Prof. Franco se decanta desde el principio por el sendero universitario 
ocupando los puestos de Ayudante de Clases prácticas (1965-1967) en la cátedra de Química del Prof. 
Manuel Lora Tamayo y posteriormente como Profesor Adjunto interino (1967-1969) y siendo ya doctor 
como Profesor Adjunto por oposición hasta 1973, esta vez ocupando un puesto en la cátedra de Bioquímica 
dirigida por su maestro el Prof. Ángel Martín Municio. La creación por el ministro Manuel Lora Tamayo 
de la figura de Profesor Agregado de Universidad abrió la posibilidad de que también por oposición 
obtuviera en 1975 esta titulación hasta su nombramiento como Catedrático de la Universidad de Valencia 
(Estudi General), en 1981, en la Facultad de Ciencias Biológicas, en la Cátedra primero y luego 
Departamento de Bioquímica y Biología Molecular, donde continúa en la actualidad sus funciones de 
docencia e investigación, después de haberlo dirigido hasta 1993. 


Su vida al servicio de la universidad ha sido extremadamente fructífera, al haberse hecho cargo de 
numerosas responsabilidades académicas que merecen ser destacadas, como son las de Vicedecano de la 
Facultad de Biología de la Universidad de Valencia (Estudi General) entre 1983 y 1986. Miembro del 
Claustro constituyente de la Universidad de Valencia. Presidente de la Comisión Académica de la 
Titulación en Bioquímica de la Universidad de Valencia desde 1995 hasta 2000. Miembro de la Comisión 
de Disciplina de la Universidad de Valencia desde 1995 y Consejero de Universidades por designación del 
Senado (2000-2002). 


Pero ello no es sino una parte del currículo del nuevo académico, ya que en el mismo destacan otros 
importantes méritos que es necesario mencionar: Miembro de la Real Sociedad Española de Química 
(secretario de Publicaciones entre 1967 y 1971). Miembro de la Sociedad Española de Bioquímica y 
Biología Molecular (vocal de su Junta Directiva entre 1980 y 1984). Miembro de la Sociedad Valenciana 
de Bioética (en la actualidad, vocal de su Junta Directiva). Director del curso “Ética y Ciencia”, 
Universidad de Valencia, 1999. Director del Instituto de Química de la IVEI (Institución Valenciana de 
Estudios e Investigación), entre 1995 y 1998. Evaluador de proyectos para NATO, ANEP, TWAS (Third 
World Academy of Sciences), FWF (Fundación Austriaca de Ciencias) Referee de artículos para 
Biophysical Journal, European Journal of Biochemistry, Developmental Biology, FEBS Letters, 
Developmental Neuroscience, International Journal of Biochemistry and Cell Biology, Physiologia 
Plantarum, Plant Journal, Radiation Research. Miembro del Editorial Board del Journal of Physiology 
and Biochemistry. 


El Ministerio de Universidades le ha reconocido el sexto sexenio de investigación en 2001 y la 
Universidad de Valencia reconoció su larga trayectoria de investigación en 2007. 
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Sin embargo entendemos que una atención muy especial merece su nombramiento como académico 
numerario de la Real Academia de Ciencias Exactas, Físicas y Naturales (Madrid) a lo que se une desde 
2002, Miembro de la Comisión de Relaciones Internacionales desde 2005 y Secretario de la Sección de 
Naturales desde Junio de 2007 de la misma. Ocupó la medalla nº 3 que dentro de la Academia había 
pertenecido ilustres personalidades como José María Albareda y el catedrático de Botánica de la 
Universidad Central, Salvador Rivas que fuera el impulsor y director del jardín Botánico de Madrid. En 
esta ocasión su discurso versó sobre “El rostro humano de la ciencia”. Envolvía este título un estudio 
profundo de las bases moleculares de la regulación y control biológico en su doble vertiente la regulación 
metabólica del control enzimático y la regulación de la expresión génica, esta ultima como dogma central 
de la Biología Molecular. El análisis de lo que constituye una de sus vertientes docentes, centró el eje del 
discurso junto con el estudio de la capacidad creativa y el optimismo por ella, lo cual le permitió apreciar 
las manifestaciones del rostro humano en la ciencia deteniéndose en el análisis de una de sus propiedades 
fundamentales: la inteligencia aplicada a la posibilidad de creación en la investigación científica y en este 
sentido hacía suya una idea del académico Primo Yufera cuando indica.” Los científicos con imaginación 
creadora o creativos se caracterizan por su capacidad para encontrar ideas que conducen a soluciones 
originales e innovadoras y al mismo tiempo realistas y útiles”. 


Analiza la libertad de pensamiento humano en el mundo científico buscando dar respuesta a los 
interrogantes que despiertan las distintas posiciones que le hombre ciencia suele plantearse desde la 
postura finalista basada en que la ciencia encontrará respuesta final a todas los problemas planteados por 
la naturaleza y por otro lado la hace suya aceptando la contingencia de la ciencia humana. Por ello sus 
respuestas no pueden ser últimas sino limitadas, ya que ante cada pregunta contestada surgirá una 
nueva en una cadena de situaciones sin fin. Así los llamados “misterios de la naturaleza”, como situación 
inescrutable, abrirían sus puertas a la investigación científica y a la comprensión, desvelándose 
progresivamente, aunque anteponiendo siempre la incertidumbre de una limitación final como el de la 
propia existencia humana y por ello apoyada en una Creación superior que en su condición de creyente 
acepta como respuesta. 


Seria apasionante y muy atractivo continuar analizando los distintos capítulos de su largo discurso de 
entrada en la Academia como es el apartado disecando a la regulación de la expresión génica en los 
eucariotas o también el de la modulación de la actividad enzimática hasta llegar a ofrecer una visión 
unificada de la regulación biológica estudiando los factores de crecimiento, la estructura de la cromatina y 
su regulación a través de las cascadas de señalización desde los receptores de membrana por las señales 
de trasducción hasta alcanzar el núcleo y llegar en última instancia a configurar una visión global de las 
corrientes conceptuales de la biología molecular moderna y su puesta al servicio del hombre como eje 
central de la creación, para terminar con una reflexión del gran maestro de la medicina española Pedro 
Laín Entralgo “la bondad del hombre sirve de plinto a la pericia del experto”. 


Hemos querido extendernos, aunque muy someramente en el análisis de este discurso de entrada en la 
Academia Nacional de Ciencias, por cuanto, a nuestro juicio, refleja exactamente el pensamiento 
científico y humano del nuevo Académico, concretado también fielmente en el discurso que acabamos de 
oír sobre “Enfermedades huérfanas: un punto de encuentro entre la medicina clínica, la biomedicina y la 
bioética”. Evidentemente entraña una continuidad tanto de su creatividad intelectual como de su postura 
ética y preocupación social que adorna la personalidad de Luís Franco y de su currículo vital como 
hombre de ciencia y creyente comprometido con su tiempo y la sociedad que le rodea. 
Habíamos dejado el Currículo científico del nuevo académico en su conjunción con quienes fueron sus 
maestros y de modo muy particular con la fuerte y muy atractiva personalidad del Profesor Ángel Martín 
Municio, quien realmente fue el mentor y orientador en su vida universitaria y de su fecunda aportación 
científica. Atraído por su energía e impulso universitario Luís Franco inicio el aprendizaje de Bioquímica 
junto a su maestro quien no solo le transmitió su magisterio sino también su ejemplo, consejo y amistad.  
Quienes tuvimos la oportunidad de conocer y compartir trabajo con Martín Municio gozamos de su 
acertado consejo y pudimos apreciar la fuerte personalidad del que entonces era Presidente de la Real 
Academia de Ciencias Exactas, Físicas y Naturales. Corrían los años 1990 y la Asociación Española 
contra el Cáncer, presidida por Doña María Fernanda Méndez Núñez y Gómez Acebo, marquesa de Elche, 
invito  a  Don  Ángel  así  como  a  otros  profesores  universitarios  y médicos a formar parte de su Junta  
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Técnica. Durante cuatro años tuvimos ocasión de profundizar en su conocimiento que sólo el respeto hacia 
su persona y la distancia por la edad hacía de ella una respetuosa amistad. Permanecen vivos en el 
recuerdo sus consejos, siempre acertados y la ecuanimidad de las decisiones que llevaban a tomar 
acuerdos no siempre fáciles por la diversidad de quienes componíamos aquella junta. 


Este corto relato de nuestro común amigo y maestro no puede hacernos olvidar lo que representó para 
la ciencia española quien, en palabras de Pedro García Barreno, fue ejemplo de “solidez, criterio y 
amplitud de miras” a través de una vida fecunda para la universidad la docencia y la investigación 
española. Decía Don Ángel “Para mí el nacimiento de una nueva cultura va a tener mucho que ver con la 
conexión de las ciencias y las artes con un aspecto importante de la cultura tradicional, con una nueva 
filosofía de la naturaleza, de forma que la cultura resultante contribuirá a resolver algunos, o muchos, de 
los problemas de ambos, ciencia y filosofía de nuestros días, e intentar conciliar al hombre con la cultura 
global”. Esta cultura global es la que él sí supo transmitir a sus discípulos como es el caso de Luis Franco. 


Pero volvamos nuevamente a el nuevo recipiendario de la Academia para seguir sus pasos a lo largo de 
su formación y desarrollo de su personalidad científica que se iniciaba con el estudio del metabolismo del 
3-amino-1,2,4-triazol en mamíferos, tema sobre el cual efectuó varios trabajos y publicaciones. Ya doctor 
por la Universidad de Madrid en 1971, comienza una prolongada estancia en Inglaterra, trabajando en 
Londres sobre el tema del aislamiento y caracterización de histonas de levadura, investigaciones que 
desarrolla en el Chester-Beatty Research Institute for Cancer Research, situado en la Fulham Rd. Es esta 
institución una de las más prominentes de la investigación oncológica en el Reino Unido y en los años 
60/70 señera de los primeros avances en la bioquímica del cáncer con importantes figuras de la 
investigación cancerológica básica como el Dr Sir Alexander Haddow y el Dr. Peter Boyland, 
descubridores de la relación entre hidrocarburos policíclicos y aminas aromáticas en el 
desencadenamiento de neoplasias humanas. Nueva coincidencia entre el académico Luis Franco y quien 
les dirige la palabra fue el conocer que ese centro de investigación había sido el mismo donde nosotros 
unos años antes, en una repetida estancia, desarrollamos parte de nuestros estudios de investigación de 
la tesis doctoral, dirigidos también por una de las figuras señeras de aquella institución, el Prof. L. 
Horning. Sólo la distancia del tiempo hizo que no coincidiéramos ambos en el mismo instituto donde los 
ladrillos rojos de su fachada y la clásica configuración victoriana, todavía albergan laboratorios de Royal 
Cancer Hospital. 


Los trabajos sobre la composición, estructura y función de las histonas iniciados en Londres se 
continúan como línea básica de su trabajo de investigador alrededor de la estructura de la cromatina en 
procariotas y eucariotas en los años siguientes, ya de regreso a Madrid. En la Universidad Complutense 
entre los años 1972-1981 trabaja y efectúa numerosas publicaciones sobre las histonas, proteínas HMG y 
cromatina de levadura y del díptero Ceratitis capitata, tanto a nivel bioquímico como estructural. Y 
continua esta línea de investigación a la cual se unen nuevos discípulos y colaboradores de la Universidad 
de Valencia, tras su traslado a esta ciudad como catedrático en 1981, ocupándose fundamentalmente del 
análisis de las proteínas cromosomales de plantas, de la acetilación de histonas y de sondas físicas para el 
estudio del nucleosoma. 


Esta continua investigación se prolonga hasta nuestros días produciendo varias publicaciones de alto 
impacto internacional sobre la estructura de la cromatina, de los genes de la levadura, así como de los 
cambios de la cromatina en hepatocitos in vitro y otras células eucariotas durante los procesos de 
apoptosis y malignización cancerosa. 


Pero resulta imposible resumir en un corto espacio toda la labor científica del profesor Franco con un 
merecedor alto nivel de impacto. Haciendo un resumen de sus publicaciones científicas podemos señalar 
que es responsable como primer firmante o senior de 73 artículos científicos en revistas de alto índice de 
impacto, con peer reviewers, como son: FEBS Lett.; Cell. Mol. Biol.; Eur. J. Biochem.; Nucleic Acids Res.; 
J. Biol. Chem.; Biochemistry; Biochem. Biophys. Res. Commun.; Mol. Gen. Genet.; etc., además de 5 
artículos dedicados a la bioética, 2 libros y numerosos trabajos de divulgación. Se une a ello el haber 
dirigido 16 tesis doctorales y como consecuencia el disponer de un índice de investigación con factor de 
impacto h de publicaciones de 22. 


También ha encontrado apoyo de instituciones oficiales que han reconocido el valor de su trabajo como 
investigador principal con numerosas ayudas de investigación que enumeramos seguidamente: 
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“Cambios en la cromatina durante la diferenciación en vegetales” (CAICYT 1101/81), Julio 1983-Julio 
1986. “Cambios en la cromatina del guisante (Pisum sativum) asociados a la germinación” (Diputación 
Provincial de Valencia-226), Octubre 1984-Octubre 1985. “Organización de la cromatina activa. Causas 
moleculares de la activación” (DGICYT, PB85-0233), Septiembre 1986-Septiembre 1989. “Estructura de la 
cromatina y actividad génica” (DGICYT, PB88-0352), Julio 1989-Julio 1992. “Papel de la acetilación de 
histonas y de la interacción con proteínas no histonas en la organización de la cromatina activa” 
(DGICYT, PB91-0338), Julio 1992-Julio 1995. “La acetilación específica de histonas y su papel en la 
regulación de la transcripción” (DGICYT PB94-0976), Julio 1995-Julio 1998. “Uso de la técnica “SPOT’s 
Mapping” para la determinación de los sitios de acetilación de las histonas” (Generalitat Valenciana, 
acción especial 1997). “Papel de la modificación y reticulación de histonas durante la apoptosis” 
(Consellería de Cultura Educació i Ciència, GV-D-VS-22-148-96), Enero 1997-Diciembre 1999. 
“Acetilación de histonas y mecanismos de regulación” (Dirección General de Investigación, PB97-1368), 
Octubre 1998-Octubre 2001. “Coordinación de los procesos de acetilación y fosforilación en la regulación 
de la expresión génica” (Ministerio de Ciencia y Tecnología, BMC2001-2868), Noviembre 2001-Noviembre 
2004. 


Además ha dispuesto de varios contratos de investigación con empresas: “Estudio de las propiedades 
higiénico-sanitarias de recubrimientos cerámicos”, Empresa: Taulell, S.A., Febrero 1997-Febrero 1999. 
“Interacción antitumorales-cromatina”, Empresa: PharmaMar, S.A., Julio 1999-Julio 2000. 
Otra importante aportación son las ponencias y comunicaciones orales presentadas por invitación en 
Congresos Internacionales: “HMG proteins of the insect Ceratitis capitata”, International Symposium on 
Organization and Expression of Eukaryotic Genome, Teherán, 1976. “Nucleosome positioning and 
chromatin activity: Cause or effect?”, 5th International Congress on Cell Biology, Madrid, 1993. 
“Transglutaminase-catalyzed modification of histones”, ESF Workshop on Transglutaminases and 
Protein Crosslinking, Jena, 1998. “Changes in pea chromatin during the embryogenesis-germination 
events”, Workshop on Chromatin and DNA Modification, Instituto Juan March de Estudios e 
Investigaciones, Madrid, 1998. “Histone acetylation and the regulation of gene expression”, 5th Workshop 
on Methionine Metabolism, Granada, 2000. “The transglutaminase reaction as a probe for nucleosome 
structure and dynamics”, Workshop on Integration of Transcriptional Regulation and Chromatin 
Structure, Instituto Juan March de Estudios e Investigaciones, Madrid, 2000. 


Se debe añadir a todo ello una larga serie de conferencias y cursos de proyección internacional: 
“Chromatin structure of selected genetic loci”, FEBS-Juan March Foundation Advanced Course on 
Biochemistry and Genetics of Yeasts, Madrid, 1990. “Histone acetylation in Saccharomyces cerevisiae”, 
FEBS-Juan March Foundation Advanced Course on Biochemistry and Genetics of Yeasts, Madrid, 1990. 
“Histone acetylation: Specific signalling or structural remodelling of the nucleosome?” Universidad de 
Innsbruck (Austria), 1993. “Histone acetylation: More than just charge neutralization” Universidad de 
Roma “La Sapienza”, 1994. Así como una serie de conferencias nacionales de especial relevancia: 
“Evolución de los ácidos nucleicos”. Universidad Internacional Menéndez Pelayo, Santander, 1979 
“Tecnología de Enzimas” Universidad Internacional Menéndez Pelayo, Santander, 1979. “Histonas de 
levadura”, Universidad de Murcia, 1980. “Intuición y Estética en la Creación Científica”, Universitat 
d’Estiu de Gandía. Julio 1999. “Ciencia y Ética”, Real Academia de Medicina de Valencia, Junio 2001. 
“Doble Hélice, Genes y Cromosomas”, Programa de Promoción de la Cultura Científica, Real Academia de 
Ciencias Exactas, Físicas y Naturales, Logroño y Zaragoza, 2001. “¿Por qué proliferan las células?”, 
Programa de Promoción de la Cultura Científica, Real Academia de Ciencias Exactas, Físicas y 
Naturales, Miranda de Ebro, Valencia y Madrid, 2004. “Enzimas: Qué son y para qué sirven”, Programa 
de Promoción de la Cultura Científica, Real Academia de Ciencias Exactas, Físicas y Naturales, Miranda 
de Ebro, Valencia, Madrid y Zaragoza, 2005. “El código genético cumple 40 años”, Programa de Promoción 
de la Cultura Científica, Real Academia de Ciencias Exactas, Físicas y Naturales, Madrid y Valencia, 
2006. “Enfermedades epigenéticas: desde el cáncer hasta la sordera”, Programa de Promoción de la 
Cultura Científica, Real Academia de Ciencias Exactas, Físicas y Naturales, Logroño, Madrid y Valencia, 
2008. 


Como puede apreciarse señores académicos el nuevo miembro de nuestra Corporación tiene un 
reconocido currículo que su todavía prometedora actividad científica servirá para acrecentar en beneficio 
del prestigio de la Universidad en la que sirve así como también de esta Real Academia a la cual se 
incorpora hoy y por lo que sinceramente nos felicitamos. 
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Tampoco queremos cerrar este recorrido curricular del nuevo Académico sin destacar lo que a nuestro 
juicio y con la experiencia vivida de más de 40 años de actividad en la Universidad hemos aprendido que 
tiene el mayor valor de un maestro y un científico. No sólo son los numerosos alumnos que recuerdan con 
cariño a quien fue su maestro durante la carrera, sino también los discípulos más cercanos que iniciaron 
su andadura académica y científica junto a uno mismo. Es esa continuidad docente y científica la que 
llena de orgullo y sana vanidad a un profesor universitario cuando analiza su currículo. En eso el Prof. 
Luís Franco puede sentirse satisfecho, ya que aunque su camino está todavía con un buen trayecto por 
concluir, el numero de discípulos en los que ha sembrado la semilla de la intranquilidad científica, que él 
recibió de Don Ángel Martín Municio, ha sido como en el evangelio, multiplicada en los denarios recibidos 
como préstamo del Señor y si bien todavía no es la hora de rendir cuentas con el Divino, sí lo es para 
nosotros. No es posible mencionar, por su elevado numero, a todos los doctores, profesores universitarios y 
catedráticos procedentes de su escuela y formados junto a él, pero si señalar a aquellos más cercanos o 
actualmente aún a su lado, si bien todos los demás están también presentes en su recuerdo. Ponemos en 
sus propias palabras este agradecimiento y recuerdo: 


“De la época de Madrid, destaco a Francisco Montero Carnerero. Le dirigí la tesis y ahora es 
Catedrático de Biofísica en la Facultad de Química de la Universidad Complutense. Un excelente 
colaborador y amigo. De Valencia, hay dos a quienes he dirigido la tesis que ya son Catedráticos: José 
Enrique Pérez Ortín y Francisco Estruch Ros, ambos en el Departamento de Bioquímica y Biología 
Molecular, aunque tienen sus grupos de investigación independientes. Tengo un especial afecto a Luis 
Torres, a quien dirigí la tesis doctoral y ahora es Profesor Titular en la Facultad de Farmacia; he seguido 
colaborando muy gustosamente con él. Otra persona a quien estimo mucho es Esteban Ballestar Tarín. Le 
dirigí la tesis en Valencia; es uno de los estudiantes más brillantes que he tenido. Tras su etapa 
posdoctoral en USA volvió a mi grupo, pero poco después se fue a trabajar al CNIO y ahora está como 
group leader en el IDIBELL (Institut d’Investigació Biomèdica de Bellvitge). También he seguido 
colaborando con él. 


Pero me gustaría mencionar especialmente a Gerardo López Rodas, Maribel Rodrigo Aleixandre y José 
Luís Rodríguez García. El primero acaba de obtener la acreditación como Catedrático y los otros dos son 
Profesores titulares. Forman el grupo de investigación con el que he trabajado en los últimos 12 años y sin 
ellos no habría sido capaz de sacar adelante la investigación. Los tres han tenido una dedicación ejemplar. 
José Luís se jubila próximamente. 


Mención aparte merece Concepción Abad Mazarío, compañera de los tiempos de Madrid, que se 
incorporó a Valencia como Profesora Adjunta poco después de acceder yo a la cátedra y algo más tarde 
obtuvo una cátedra en nuestro Departamento. No he trabajado en investigación con ella, salvo en una 
ocasión puntual, pero su colaboración fue imprescindible para sacar adelante el Departamento, 
especialmente en su Sección de Ciencias. Me unía también una gran amistad con su marido, también 
Catedrático, que falleció el año pasado”. 
 
 


Comentarios al discurso 


Mas volvamos a analizar cuanto acabamos de oír en este denso, interesante y complejo discurso en el 
que ha abordado distintos aspectos de las llamadas enfermedades huérfanas y los procesos de la 
organización de la cromatina nuclear así como del control de su expresión por mecanismos epigenéticos 
para enlazarla con dos ejemplos de enfermedades motivadas por estas alteraciones como son el síndrome 
de Beckwitt-Wiedemann y la Ataxia Telangiectásica junto con la también rara y enfermedad huérfana 
conocida como Chagas, de alta incidencia en Latinoamérica. 


La profundidad y extensión de los temas analizados así como la complejidad de los mismos obligan al 
lector y creo también a quienes han escuchado su resumido discurso a tratar de entresacar los conceptos 
más básicos del mismo para aplicar un criterio analítico que pueda posteriormente interrelacionarlo con 
objeto de alcanzar unas conclusiones que se corresponden con la doctrina que se ha querido plasmar y 
transmitirnos, tanto en base a su larga experiencia científica como a su postura ética frente a la ciencia 
misma. 
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Toma como base de su aproximación tres disciplinas que encuentra interconectadas: Medicina clínica, 
Biomedicina y Bioética. Las tres a su vez confluyen en un mismo objetivo: la enfermedad como proceso 
patológico y el enfermo como sujeto humano y paciente. Considerada cada una de ellas a modo de círculos 
que quedarían entrelazados cual anillos olímpicos, formando un sistema biológico complejo que busca la 
aproximación a un conocimiento más profundo así como a la propuesta de soluciones más realistas y 
éticamente aceptables en un problema preocupante de la salud del mundo actual: las enfermedades 
huérfanas. Ellas aparecen en todo momento como motivo protagonista de su preocupación y de la 
búsqueda de soluciones.  


Es obvio que este análisis lo hace conscientemente más cerca de la biomedicina que de la medicina 
clínica, la cual por su formación curricular le es ajena. No por ello utilizando una visión objetiva, defiende 
la necesidad de darse la mano en estrecha cooperación aunando el ojo clínico de la experiencia nacida 
junto la cama del enfermo a la ganada en el banco del laboratorio. Es así como hace un análisis detallado 
de las manifestaciones clínico-epidemiológicas de las distintas enfermedades raras o desatendidas, es 
decir huérfanas, que toma como modelo de estudio. 


Parece preciso insistir por parte nuestra en este concepto de “enfermedad huérfana” para diferenciarlo 
de las llamadas enfermedades infrecuentes, “raras” según la moderna terminología, y de las 
“enfermedades desatendidas”. Aquí utiliza una terminología que merece un comentario añadido. La 
Organización Mundial de la Salud, la Comisión Europea así como numerosas organizaciones públicas y 
privadas a nivel internacional y nacional se han ocupado activamente de este problema de salud pública. 
Sin ir más lejos, el Boletín Oficial de la Comunidad Europea del 3 de julio del presente año, 2009, recoge 
una resolución legislativa del 8 de junio de 2009 dando recomendaciones sobre las actuaciones a llevar a 
cabo en el campo de las enfermedades raras. Estas recomendaciones se sustentan en la necesidad de 
encontrar una equidad y solidaridad en base a los principios éticos universales que deben proveer el 
acceso a la salud y cuidado de calidad a toda la población de un modo universal. Recuérdese, como ya 
señalaba el conferenciante, que aunque raras afectan sólo en la Comunidad Europea entre 27 y 36 
millones de habitantes (6-8% de la población), debido a la prolongada prevalencia de muchas de ellas, 
aunque algunas solo afectarían a unos 100.000 habitantes o incluso menos. El problema es 
extraordinariamente complejo, ya que al tratarse hoy en día de 6.000 a 8.000 tipos distintos de procesos 
hace que su análisis, diagnóstico y aún más su terapéutica sea muy difícil y también muy costosa, 
quedando patente de este modo el concepto de enfermedad huérfana de tratamiento. Con objeto de 
controlar mejor el problema la WHO también acaba de lanzar un proceso de revisión del conocido Código 
de Clasificación de las Enfermedades, ICD, en su versión 10ª y en la que aparecerá en 2014 (versión 11ª) 
en la que quedarán codificadas y clasificadas todas las nuevas enfermedades conocidas en estos últimos 
años . Este es un primer avance en la estandarización de las mismas, si bien no representa más que un 
paso en su categorización y mejor conocimiento. La incorporación del código ICD en todos los países de la 
Comunidad Europea permitirá conocer con más detalle el grado de extensión de algunas de ellas y así 
poder efectuar estudios epidemiológicos y clínicos, creando unidades pan-europeas de centros de 
referencia. Gracias a ello se espera disponer de una “European Reference Network (ENRs)” para 
enfermedades raras complementando las bases de datos muy efectivas ya existentes como es la 
“Orphanet” francesa o la red de enfermedades raras recientemente creada en nuestro país como 
“Federación Española de Enfermedades Raras” FEDER. Se recomienda además establecer actuaciones a 
nivel comunitario para poder llevar adelante proyectos de investigación y creación de centros europeos de 
expertos. También aparece como sujeto importante de estas acciones la sociedad civil, estimulando la 
presencia de organizaciones sin ánimo de lucro de pacientes y familiares que aumenten la conciencia, 
todavía en parte ausente, en la sociedad y en los medios de comunicación.  


Estas asociaciones de afectados son el motor de acción continuo en aquellas organizaciones que, como 
oímos previamente sirvieron para crear en Europa la “European Organization of Rare Diseases” 
(EURORDIS) ya hace mas de 10 años. Queda pues precisado que las enfermedades huérfanas en el 
concepto del conferenciante abarcan tanto las enfermedades raras como las enfermedades desatendidas 
por motivos diversos. Dos enfermedades le sirven como modelo de estudio. La primera el síndrome de 
Beckwith–Wiedemann originado por modificaciones epigenéticas de la cromatina nuclear y la Ataxia 
telangiectásica en la que de modo más complejo participan alteraciones de la cromatina nuclear, con 
mutaciones génicas y factores epigenéticos. 







73 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


Ahora bien, el criterio empleado para desarrollar este concepto de enfermedad huérfana no se limita 
sólo a la rareza de la misma, sino que también se enlaza con los llamados “medicamentos huérfanos” 
considerándolos en su más amplio espectro, tanto por servir potencialmente sólo para tratar 
enfermedades muy infrecuentes, como por ser medicación costosa en la investigación, el desarrollo 
farmacéutico y la comercialización, y que en consecuencia carecen de rentabilidad no estando al alcance 
de determinados estratos sociales en los países ricos y, desde luego, no son accesibles en países pobres, 
cuando es especialmente en ellos donde son enfermedades relativamente frecuentes o endémicas, como 
puede ser la tuberculosis, el Sida o el caso de la enfermedad de Chagas, tomada como ejemplo en esta 
ocasión. Ella, que es frecuente en América latina, es de escaso interés comercial por parte de la gran 
industria farmacéutica. 


Por todo esto convendrán conmigo señores académicos, que el tema elegido por el académico entrante 
para su disertación no es una materia que pudiéramos considerar extraña o siguiendo la terminología en 
uso “rara, huérfana o desatendida ”, sino que pertenece a ese nuevo criterio emergente de “salud y 
sostenibilidad ” de la que nuestra Universitat de Valencia se ha hecho portadora con una excelencia 
reconocida recientemente por el Gobierno del Estado, por lo que nos congratulamos y felicitamos al mismo 
tiempo a su equipo rector dado la visión de futuro que ello entraña. También esa perspectiva de futuro 
queda patente como perspectiva de presente en la larga y brillante línea de investigación desde hace ya 
varios años del Prof. Luís Franco y su equipo, como ha quedado patente en sus numerosas publicaciones. 


El concepto de epigenética molecular y su implicación en la patología del DNA y los 
mecanismos de control normal y patológico 


Quisiéramos desarrollar y encontrar respuesta, a lo largo de su análisis, con el siguiente aforismo: “del 
Código genético al Código epigenético y su importancia en la organización y remodelación de la 
cromatina.” Titulo que con toda seguridad también lo ha tenido el autor en consideración para aplicarlo a 
la disertación que hoy nos ocupa. 


Hace ya más de medio siglo que Watson y Crick (1953) comunicaron al mundo científico su propuesta 
de organización del DNA en forma de doble hebra, contenida dentro de la cromatina del núcleo celular. Su 
capacidad de autorreplicación y la existencia de una información organizada en pares de bases permiten 
establecer una estructura ordenada de tipo primario que codifica un gen. La organización secuencial del 
DNA bicatenario provee gracias a su distribución por tripletes en pares el genoma ofreciendo su lectura a 
modo de un código el llamado “Código genético” mediante el cual la información transmitida a través de 
un intermediario, llamado RNAt, al citoplasma celular para sintetizar la base estructural y funcional de 
la vida que son las proteínas por mediación del RNAr. Hoy sabemos que son alrededor de 30.000 los genes 
que componen esta maquinaria informativa productora de proteínas. También es conocido que 
mutaciones de diversa naturaleza pueden causar enfermedades del más variado género, desde las 
malformativas, pasando por las metabólicas, para llegar a las proliferativas y neoplásicas. En no pocas 
ocasiones aparecen asociadas entre sí, siendo incompatibles con la vida o causando graves taras genéticas 
en el portador. 


La especificidad génica es una paradoja frente a la heterogeneidad del ser humano en donde millones 
de células conviven una media de 75/85 años (vida media en la actualidad para el hombre) renovándose 
continuamente y manteniendo un fenotipo que expresa no sólo la configuración física, sino también la 
capacidad perceptiva e intelectual de cada uno de nosotros. Este fenotipo compuesto por órganos y tejidos 
organizados en sistemas funcionales configura la estructura corporal, sujeta a una continua 
remodelación, que varía con la edad y con el medio ambiente. Estas modificaciones de la estructura 
orgánica no se deben esencialmente a alteraciones de la organización del DNA que posee una 
sorprendente estabilidad, capacidad replicativa y mecanismos de auto-reparación, sino en su mayor parte 
tienen su origen a causas que podemos considerar como externas al sistema es decir: epigenéticas. Como 
recordaba el nuevo académico es preciso tener presente cuál es el concepto de epigenética a la luz de 
modernos avances logrados por la biología molecular. Jiang (2004) lo define como aquellos cambios 
hereditarios o al menos potencialmente heredables, experimentados por el material genético y no debidos 
a  alteraciones de la secuencia de DNA.  Se trata por ello de la parte de la biología celular que estudia las  
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interrelaciones entre los genes y su entorno y que conducen al fenotipo (Waddington, 1942). Hemos 
insistido en estos conceptos por cuanto entendemos son eslabones básicos para comprender lo que hoy 
puede considerarse como complemento de la regulación génica y que en palabras del nuevo académico, 
correspondería al llamado “Código epigenético”, complementario del previamente mencionado código 
genético, al regular la diversidad de la trascripción (RNA mensajero) como transcriptoma y la síntesis de 
proteínas (RNA ribosomal) considerada como esta ultima como proteoma. No se trata sólo de codificar 
genes que van a producir señales para la síntesis de proteínas determinadas, sino también regular esta 
síntesis y establecer las vías de coordinación y interacción entre ellas tanto a nivel estructural como 
metabólico (proteínas complejas de exportación como son las hormonas, factores de crecimiento y sus 
receptores, proteínas de membrana y sus receptores así como las señales de transducción del citoplasma 
al núcleo o de naturaleza más compleja como son las proteínas estructurales, glicoproteínas, glicolípidos, 
proteínas fosforiladas, etc.).  


Se llega en este momento a la cuestión clave del estudio ¿cuáles son los factores capaces de modificar 
la expresión el DNA sin necesidad de alterar su estructura así como también afectar a otros componentes 
de la cromatina como las proteínas histónicas del nucleosoma? ¿En qué medida estos mecanismos 
epigenéticos son causa de alteraciones fenotípicas en la célula que conducen a una expresión patológica a 
través de una síntesis proteica alterada? 


Desde hace años se conoce que las modificaciones epigenéticas del genoma se pueden producir a través 
de dos grandes mecanismos. En primer lugar modificando directamente el DNA mediante la metilación 
de las llamadas “islas CpG” transformado la Citosina en Citosina metilada, que es catalizada por enzimas 
metilantes/desmetilantes (DNA metiltranferasas, DNMT1, DNMT3A, DNMT3B), lo cual provoca una 
represión transcripcional del gen afecto y permite una rápida metilación-desmetilación en lugares 
específicos de los promotores. En segundo lugar el mecanismo epigenético afecta a las histonas, proteínas 
nucleares de soporte del DNA, mediante un mecanismo también reversible de acetilaciones. Las 4 
histonas (H2A, H2B, H3, H4) que componen en pares la “partícula núcleo” del nucleosoma forman un 
octámero de diminuto tamaño (2.8 Amstromgs) sobre el que se empaquetan 147 pares bases de DNA 
organizando una superhélice que queda unida al siguiente nucleosoma gracias a la histona H1, creando 
una estructura de orden superior que se repite tanto en el núcleo en interfase como en los cromosomas, si 
bien variando el distinto grado de empaquetamiento y de condensación. En el estudio de las 
modificaciones de las histonas, como hemos oído, es donde del Prof. Luís Franco y su grupo han aportado 
datos más novedosos tras varios años de estudio sobre los mecanismos de acetilación de las mismas a 
través de las enzimas: Histona-AcetilTransferasas (HATs nucleares, A y citoplásmicas B) e Histonas 
DesACetilasas (HDACs). La especificidad necesaria para la acetilación de cada histona así como la 
llamada especificidad de sitio, conlleva la necesidad de que existan múltiples enzimas HATs-A y HDACs. 
La caracterización de los genes que codifican la acetilación de histonas ha dado como fruto en estos 
últimos años a la identificación de numerosas familias, (GNAT, MYST, p300, CBP, SRC-1 y ACTR). 
También sabemos que las HDACs como las anteriores se agrupan en 5 distintas familias en base a su 
homología de secuencia (1, 2a, 2b, 3 y 4). Pero además ellas están implicadas en una compleja red de 
interacciones celulares que determinan la especificidad y modulan la actividad de regiones de la 
cromatina.  


Tanto la acetilación como la metilación de las histonas han sido objeto de un enorme impulso en estos 
últimos años, abriendo grandes expectativas en la biología y patología molecular. El propio Luís Franco 
pudo demostrar ya en el año 2000 y con posterioridad (2001, 2006) que esta acetilación está relacionada 
con su actividad transcripcional mientras que la metilación puede desempeñar un doble papel es decir 
poseería un papel bifuncional. 


El Dr. Allis y colaboradores, ya hace unos años, postuló basado en las diferencias funcionales entre 
metilaciones y acetilaciones en distintos aminoácidos de las histonas que actuarían de modo secuencial y 
especifico, sugiriendo la hipótesis, hoy más firme, sobre la existencia de un código epigenético, en cierto 
modo comparable con el antes mencionado código genético. Obviamente al mismo pertenecerían también 
las modificaciones antes señaladas de metilación del DNA.  


La consecuencia directa de estos estudios ha sido el reconocimiento de que la acetilación de las 
histonas va a influir sobre la remodelación de la estructura nucleosomal permitiendo la reestructuración 
de la cromatina como uno de los mecanismos epigenéticos producidos sin causar alteraciones 
estructurales del DNA. 
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 Otro importante mecanismo epigenético es el conocido como impronta genómica, mecanismo por el 
cual la actividad de un determinado gen puede modificar su expresión de modo reversible en función del 
sexo parental que lo transmite, dando lugar a una expresión distinta que puede ser reversible. Este 
mecanismo temporal del control génico está producido por metilaciones específicas del DNA así como de 
las histonas e interviene en procesos normales de crecimiento y diferenciación embrionaria pero también 
en algunos mecanismos de malignización neoplásica. El síndrome de Beckwith –Wiedemann es un 
ejemplo de desregulación de este mecanismo al variar una de las regiones modificadas epigenéticamente 
y contigua a los genes (ICR, imprinting control region). 


Finalmente se aborda en el discurso el estudio de los mecanismos epigenéticos de regulación celular, 
junto con las funciones del microRNA (small interfering RNA). Este RNA de interferencia (RNAi) se 
acopla al DNA de un modo transitorio pudiendo modificar a determinados genes durante el proceso de 
transformación neoplásica, bien activándolos (oncogenes) o inhibiéndolos (genes supresores). 
Nos encontramos pues en la segunda etapa de la encrucijada que vincula la Biomedicina con la genética y 
epigenética a la patología del enfermo detectando la lesión pendiente de diagnostico y posible tratamiento 
mediante la Medicina Clínica. Es el nuevo anillo entrelazado al cual posteriormente uniremos un tercero 
con el necesario posicionamiento ético frente a estas enfermedades.  
 
 
Enfermedades epigenéticas: el síndrome de Beckwith-Wiedemann y la Ataxia Telangiectásica 
 


El Prof. Luís Franco ha elegido entre las más de 6.000 posibilidades de patologías huérfanas, la 
mayoría con importante componente genético en su más amplio aspecto, dos de ellas que de modo muy 
sugestivo ilustran ambos mecanismos de interferencia mixta genética y epigenética asociadas a lo que 
podríamos llamar interacciones antes comentadas, entre el condigo genético y el código epigenético. Su 
elección, como él mismo ha destacado, no ha sido casual sino profundamente meditada por cuanto cada 
una de ellas es ejemplo característico del papel de la epigénesis sola o asociada a las mutaciones en el 
DNA como mecanismo patogénico desencadenante a lo que se añade una afortunada rareza. También ello 
ofrece oportunidad para discutir otro concepto que comentábamos al principio de nuestro discurso de 
contestación al nuevo académico, es decir la problemática de las medicaciones huérfanas y las nuevas 
perspectivas que la terapia génica está ofreciendo en forma de dianas terapéuticas especificas. 


El síndrome de Beckwith-Wiedemann es modelo de complejo proceso genético y epigenético en donde 
se ven afectados genes que regulan el crecimiento orgánico, cursando con hemigigantismos macroglosia, 
citomegalia adrenocortical y tumores, especialmente nefroblastomas y hepatoblastoma entre otros, y 
algunos bilaterales como los tumores de Wilms que pueden afectar ambos riñones. Desde el punto de vista 
molecular se producen alteraciones cromosómicas preferentemente, aunque no de modo exclusivo del 
11p15. Analiza el conferenciante con detalle los genes relacionados con los loci situados en este segmento 
del cromosoma describiendo la presencia de genes supresores de tumores como el CDKIC (p57 kip2) junto 
con el KCNQ1. A ello se une la presencia también en el dominio 2 del 11p15 de una ICR2 situada en la 
vecindad del segundo. Otro gen relacionado con el proceso es el IGF2 codificante de un factor de 
crecimiento relacionado con la insulina y el gen H19, que se considera como gen supresor tumoral al 
regular la traducción del mensajero del primero. La expresión de ambos está dominada por otra ICR1 que 
regula la comunicación entre ambos y cuando no está metilada permanece silente, pero que cuando se 
metila bloquea el proceso, y no se transcribe H19. 


Antes hacíamos referencia a la ICR2 que esta metilada en la copia materna mientras se desmetila en 
la paterna lo cual causa bloqueo de la expresión del gen KCNQ1. La pérdida esporádica de la metilación 
de ICR2 daría lugar a la total ausencia de expresión del KCNQ1 y CDK1C y como expresión fenotípica la 
presencia de hemigigantismos y macroglosia pero no nefroblastomas. Por contra la metilación del ICR1 
que se expresa en los dos alelos materno y paterno produciría una síntesis alta de IGF2 favoreciendo la 
producción de nefroblastomas. 


Además de estas posibilidades epigenéticas este síndrome se asocia también a defectos del cromosoma 
11p15 en forma de duplicaciones, translocaciones o inversiones haciendo más compleja la interpretación 
genética / epigenética de esta enfermedad, al darse asociados ambos tipos de procesos. 
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También hace especial hincapié el académico en la posible relación entre las técnicas de reproducción 
asistida y el aumento del número de enfermos portadores de este síndrome en una proporción superior 
hasta 9 veces al de la población general, postulando como posible causa la aparición de un fenotipo 
distinto que sería secundario a una metilación asociada a la perdida de la impronta en la ICR2. Este 
hecho no sólo es circunstancial del síndrome descrito sino que también se ha visto en otros procesos como 
en el síndrome de Angelman lo hace pensar que éste es, posiblemente, uno de los peligros a que se 
enfrenta la reproducción asistida. 


El segundo proceso que se aborda es la Ataxia Telangiectásica (ATG) delineándose también como una 
enfermedad compleja con un importante componente epigenético aunque fundamentalmente sea debida a 
mutaciones del gen ATM por cambios en la fase de lectura, por mutaciones puntuales, o bien por una 
terminación prematura que causa la aparición de formas truncadas. Ello motiva el defecto de una quinasa 
relacionada con la reparación de DNA por lo que hay una mayor inestabilidad génica, que facilita la 
aparición de frecuentes tumores malignos además de otras graves lesiones neurológicas. 


Las alteraciones de los mecanismos de reparación del DNA monocatenario o bicatenario juegan un 
papel esencial en este proceso y sitúan a la quinasa ATM como protagonista de la reparación por uniones 
no homólogas de los extremos del DNA (NHEJ, Non Homologous End Joining) mientras que su 
participación en los mecanismos de recombinación homóloga (HR) tras ruptura de una sola cadena de 
ADN seria menos importante. El proceso va a producirse en buena medida también mediante 
mecanismos epigenéticos. La fosforilación de la histona H2AX aparece como uno de los sustratos base de 
la actividad ATM permitiendo que se reparen roturas de DNA adecuadamente. Sin embargo es evidente 
que otras modificaciones de las proteínas cromatínicas intervienen en este proceso como es la proteína no 
histona HMG1. 


Es importante por todo ello insistir en que la relación posible de una función deficiente de la quinasa 
ATM pueda interferir no solo en la degeneración neuronal sino también en la aparición de cánceres 
cervicales, mama o hepatomas humanos, los más frecuentes en la ATG. Ello significa que el 
silenciamiento epigenético del gen ATM por hipermetilación de su promotor alcanzaría a distintas 
estirpes celulares, tanto del sistema nervioso central como del ectodermo en un nivel muy precoz, 
posiblemente en fase de célula troncal (célula madre). 


Esto abre una nueva disyuntiva de gran repercusión en este momento ¿Qué papel juegan estos 
mecanismos epigenéticos en transformación de células madre troncales normales en células madre 
cancerosas? 
 
Solidaridad necesaria ante las enfermedades desatendidas y los principios éticos: la 
enfermedad de Chagas 
 


Cuando mi buen amigo Luís Franco me planteó en una larga conversación a principios del pasado 
verano cuál era su proyecto de discurso de recepción en esta real Academia, debo decir que me dejó 
numerosos interrogantes alguno de los cuales se han contestado con la lectura del mismo, aunque otros 
resistían a mi análisis. Como distinguido y, tal y como hemos visto, profundo conocedor de la biología 
molecular y de la cromatina, así como de los mecanismos epigenéticos que se han esbozado con detalle, 
nadie en esta sala podría poner en tela de juicio el valor de los datos científicos aportados. Me pregunté, y 
así le hice saber, por qué introducir el problema de la enfermedad de Chagas en el contexto de una 
enfermedad huérfana cuando entre las más de 6.000 existentes y las dos previamente seleccionadas eran 
materia más que suficiente para justificar su interesante discurso. 


Ha tenido que transcurrir estos meses y poder tener en mis manos su discurso para entender el 
significado global del mismo y su verdadera orientación.  


En realidad el Prof. Franco utiliza esta enfermedad para introducirnos en otro de los problemas que 
atañen a la humanidad, y aún más a la necesidad ética y moral de atender con decisión problemas que no 
sólo nos afectan directamente en nuestro mundo más desarrollado, como es la solidaridad, virtud 
necesaria en un mundo globalizado en que el hombre como ser se ha transformado en hombre objeto y 
cuyo valor se mide más por la proximidad que por su número. 







77 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


Las enfermedades desatendidas como es el caso del Chagas afecta como hemos oído a cerca de 20 
millones de seres humanos en Latinoamérica y no es sino un pequeño ejemplo de las múltiples 
enfermedades parasitarias que son plaga en el tercer mundo y los países tropicales. ¿Por qué ocuparnos 
de ellas cuando la Sanidad en nuestro propio entorno no llega a cubrir las necesidades que presenta la 
sociedad donde vivimos, es decir donde realmente el hombre es persona y no objeto? 


 El análisis detallado de la epidemiología, etiopatogenia y clínica de este proceso desde sus albores 
históricos a principio del pasado siglo en Brasil hace interesante su discurso y orienta a los posibles 
sistemas de control y de tratamiento que se están llevando a cabo en distintos países de América latina. 
La prevención y el diagnóstico serológico de la enfermedad ya establecida tras un primer periodo de 
incubación hacen teóricamente posible identificarla con rapidez e incluso desde el punto de vista teórico 
controlarla. Es cierto que en países como Brasil, cuyo nivel económico se sitúa entre los primeros de 
Latinoamérica, la enfermedad va perdiendo vigencia y el número de afectados ha disminuido 
considerablemente. Ello no es motivo positivo al conocer que en Bolivia casi el 20 % de la población podría 
tener anticuerpos circulantes frente al Tripanosoma cruzi. Ello muestra el alto grado de extensión de la 
enfermedad. Además, el hecho de que sus peores manifestaciones clínicas sean la miocardiopatía dilatada 
así como las graves esofagomegalias de aparición tardía (entre 10 y 30 años tras la infección) unido a la 
presencia de otras posibles parasitosis en los mismos portadores hacen que su diagnóstico sea 
generalmente tardío y por ello la mortalidad elevada.  


El primer argumento en contra se produce cuando por falta de educación sanitaria y medios 
económicos el tripanosoma mantiene una capacidad de contagio a través del vector no erradicable y luego 
se propaga durante años en enfermos carentes de un diagnóstico adecuado.  


Sin olvidase de ello, el nuevo académico describe los nuevos hallazgos logrados con el estudio básico 
tanto del parásito como de las relaciones entre el parásito y el huésped en sus diversas etapas de 
transmisión. Es un interesante recorrido por la clínica y epidemiología del flagelado, dentro del agente 
vector invertebrado la chinche Triatoma infestans, que transcurre en distintas etapas desde su absorción 
del enfermo como tripomastigota y posterior transformación dentro del agente vector en esferomastigota 
y epimastigota, para a continuación depositarse en su tubo intestinal en forma de tripomastigota. 
Finalmente infecta nuevamente al hombre a través de la picadura y consiguiente defecación sobre ella, 
bien sobre la mucosa ocular o a través de la piel. Aquí empieza el ciclo de la enfermedad aguda, seguido 
de la aparición de anticuerpos circulantes y una prolongada fase silente que da lugar a una clínica tardía 
muy grave en el 80% de los infectados. 


El conocimiento de la biología, enzimología y de la bioenergética del vector, así como de las posibles 
vías terapéuticas con medicaciones ya conocidas pero no totalmente eficientes, permiten suponer y hacen 
manifestar al conferenciante que una dedicación mayor de medios técnicos y económicos podrían facilitar 
el control del ciclo del tripanosoma y curar la enfermedad. De hecho, como señala, ya se están efectuando 
ensayos terapéuticos con células madre en Brasil que posiblemente permitan mejorar los actuales 
tratamientos con derivados del benznidazol y el nifurtimox. La postura analítica descrita con detalle de lo 
que debería ser un antiparasitario ideal se enfrenta con la realidad por la falta de progresos terapéuticos 
efectivos en este campo. Una posibilidad es poder atacar la vía de la glicolisis, atendida la particular 
capacidad de obtención de ATP disponible por el parásito, mediante los glicosomas tabicados que impiden 
un estallido metabólico del mismo. De este modo se abren expectativas para la aplicación de potenciales 
fármacos, alguno de los cuales está ya en estudio, como es el caso de los inhibidores de la gliceraldehido -
3-fosfato deshidrogenasa.  


Todo esto es base para poner como sujeto del discurso a las enfermedades desatendidas unidas a las 
antes mencionadas enfermedades raras para crear el concepto global de “enfermedad y medicación 
huérfana”. Nuevamente ello nos lleva al principio de su disertación cuando hablamos de las relaciones 
entre la Biomedicina, la Medicina Clínica y la Bioética entrelazadas cual anillos olímpicos. Vamos a 
comentar algunos aspectos de este último apartado que a nuestro juicio sirve también como llamada a la 
conciencia y postura ética de quienes vivimos en esta “jaula dorada” que es nuestro mundo desarrollado 
también mal llamado” primer mundo”. 
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¿Hay soluciones globales para las enfermedades huérfanas?: Bioética y solidaridad en un 
mundo en crisis 
 


Adentrarse en los problemas bioéticos que entrañan tanto las enfermedades raras como las 
desatendidas y su repercusión sanitaria, en búsqueda de soluciones que les den soporte tanto financiero 
como social, constituye la última aportación de su discurso. Debo reconocer que también para nosotros ha 
sido la más compleja, no sólo por la dificultad de compartir la idea de encontrar posibles soluciones a los 
problemas que aborda, sino también para poder hacer nuestras las propuestas que preconiza alcanzando 
una comunidad de intereses en una postura personal coherente. 


Se da por entendido que el Académico que lee el discurso de contestación a un nuevo miembro de la 
misma, hace suyas las posturas doctrínales del recipiendario, siendo su misión el ensalzar su relevancia 
científica y moral. Evidentemente este no es el caso nuestro ya que el Prof. Luís Franco goza de un buen 
ganado reconocimiento, que la pluma de quien les lee estas letras hace innecesario. Pero además de este 
reto personal, el nuevo académico adopta postura ética definida, que nos obliga a evidenciar posiciones 
que van más allá de la que necesariamente compartiríamos. Es como si tuviéramos que hacer confesión 
pública sobre nuestra posición bioética ante un problema de inconmensurables proporciones. 


Es evidente que vivimos en un mundo globalizado en que los problemas de pequeñas comunidades o 
incluso de algunas personas pueden ser magnificados de modo inimaginable, gracias a los medios de 
comunicación, alcanzando dimensiones sensacionalistas que están alejadas de la misma entraña del 
problema y solo buscan la notoriedad del momento. 


En más de una ocasión todos hemos vivido la llamada angustiada de una familia o una madre ante el 
problema de una hijo afecto de una de estas enfermedades y como la sociedad se ha movilizado buscando 
aportar soluciones que por desgracia en más de un caso han sido inefectivas o incluso contraproducentes. 
¿Cuántas de estas enfermedades raras lo son por ignorancia o desconocimiento, incluso del profesional 
que las atiende? ¿Cuántas veces el sentido ético de la solidaridad ha sido engañado por falsas soluciones?  
En un mundo globalizado los problemas del tercer mundo son también nuestros problemas y no me 
refiero exclusivamente a situaciones bélicas o del entramado político. Pero buscar soluciones para los 
mismos es problemático y sin querer pecar de pesimista, hasta casi imposible. ¿Hemos por ello de 
dejarnos llevar por corriente egoísta de una vida cómoda y llena de pequeñas felicidades o buscar la otra 
cara de la moneda y acercarnos a la trágica realidad del día a día? 


 ¿Hasta cuándo nuestra sociedad de consumo puede olvidarse de estos problemas o por el contrario 
combatir para que no se produzcan? Pero también cabe la duda de que estos problemas socio sanitarios 
tengan una solución hoy, aún aportando los recursos más exigentes que ellos demandasen. 


Las enfermedades raras crecen a medida que nuestros conocimientos avanzan y que la investigación 
básica se hace más potente y los descubrimientos como es el caso de la biología molecular, son tal y como 
hemos visto en este discurso, más certeros pero también más complejos y en consecuencia las soluciones 
más costosas. 


Aquí nace por tanto el concepto de solidaridad para con el prójimo, enfermo o desatendido, ignorante 
de su problema o sabedor del mismo pero impotente para solucionarlo. ¿Hasta dónde se ha de movilizar la 
sociedad civil para solucionarlo? ¿Qué deben hacer las organizaciones Internacionales o las 
organizaciones sin ánimo de lucro no gubernamentales para resolver estos problemas? 


Pero lo más grave es si, aun poniendo todos los medios que una sociedad rica y teóricamente avanzada 
dispone en la lucha contra el hambre, la pobreza, la falta de educación sanitaria y la ausencia de recursos 
para detectar ciertas patologías, se dan los recursos adecuados para cumplimentarlos. Podríamos debatir 
tópicos como el de dedicar el dinero de los armamentos a las ayudas sanitarias o de las exploraciones 
extraterrestres a programas de educación en los países del tercer mundo. Pero esto sólo seria pura 
demagogia en la cual no queremos caer. 


Entiendo y el conferenciante también lo ha dicho, que es necesario querer encontrar posturas realistas 
y éticamente adecuadas. La toma de conciencia del problema, uno más de los muchos que el mundo 
avanzado toma nota y conciencia, es manera adecuada para entrever soluciones. Pero estas soluciones son 
también globales y cuando indico globales no me refiero sólo una dimensión mundial sino esencialmente 
personal de la conciencia de cada uno de nosotros. 
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Hemos hecho un breve recorrido de los asientos que ocuparon preclaros académicos que precedieron al 
hoy nuevo miembro y también lo hemos hecho de los maestros que modelaron la personalidad científica y 
humana del Prof. Luís Franco. Cuando lo hacíamos no tenía un mero sentido descriptivo de la vida de 
nuestra academia en el pasado siglo sino como base de un mejor conocimiento de la filosofía que la anima 
y de las posturas de quienes en un momento determinado de su existencia formamos parte de ella. Es la 
propia historia de la academia la que se atestigua por la vida de sus miembros. 


Quienes precedieron al hoy nuevo académico, los doctores Aurelio Gamir y Eduardo Primo Yúfera, 
fueron ejemplos de esta entrega a la ciencia y a la sociedad de su momento, aportando soluciones que en 
la medida y en base a sus posibilidades técnicas pudieron ofrecer a su entorno. Entiendo que son ejemplos 
de solidaridad. Los maestros del profesor Franco también han sido ejemplo de solidaridad y dedicación a 
través de la ciencia conjugándola como es el caso de D. Ángel Martín Municio con una extraordinaria 
finura espiritual y sentido ético la vida. El propio nuevo académico toma el relevo de ellos con la grandeza 
de espíritu que le brinda no sólo su profundo conocimiento científico sino también su sentido religioso, 
haciéndonos consideraciones que entiendo son llamada de atención para todos los presentes. Es una 
llamada que hace suya tomándolas del Papa Benedicto XVI quien también nos recuerda que los derechos 
y deberes del hombre están implicados estrechamente de modo que nuestro bienestar no sólo puede 
basarse en una escalada en la demanda de valores materiales sino también de obligaciones éticas para la 
sociedad donde vivimos y a la cual hemos solidariamente que corresponder. 


Perdonaran señores estas últimas consideraciones más personales que puramente académicas, son 
quizás las que mi buen amigo Luís ha querido proporcionarme para que esta tarde noche revele ante 
Uds., distinguidos miembros de esta Corporación, mi pensamiento. 


 
He dicho. 
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DISCURSO DE RECEPCIÓN DEL ACADÉMICO ELECTO 
Ilmo. Sr. D. Francisco Javier Chorro Gascó 
La muerte cardiaca súbita 


 
 
EXCMO. SR. PRESIDENTE DE LA REAL ACADEMIA DE MEDICINA,  
EXCMOS. E ILMOS. SRS. ACADÉMICOS, 
ILMAS. SRAS. ACADÉMICAS, 
SEÑORAS Y SEÑORES:  


 
EN ESTE DISCURSO DE RECEPCIÓN que preceptivamente se presenta en el acto de ingreso en la 
Real Academia de Medicina de la Comunitat Valenciana intento exponer diversos aspectos de la 
historia, conocimientos actuales y desafíos relacionados con un acontecimiento que siempre ha estado 
presente en la sociedad y que ha originado numerosos interrogantes en cuanto a las causas, los 
mecanismos implicados, su prevención y la eficacia de los tratamientos aplicados. Este problema es el 
de la muerte súbita de origen cardíaco.  


Previamente quiero expresar mi agradecimiento a los miembros de la Real Academia y a quienes 
me han presentado, los profesores D. Juan Brines Solanes, D. José Viña Ribes y D. Amando Peydró 
Olaya, por aceptarme como académico de número y permitirme formar parte de esta ilustre institución 
cuyos fines se centran en el estudio y la investigación de las ciencias médicas y afines en el ámbito de 
toda la Comunidad Autónoma. Mi actividad asistencial, docente e investigadora gira en torno a la 
cardiología y es en este terreno en el que espero contribuir a la consecución de estos fines.  


Los doctores D. Manuel Beltrán Báguena y D. Vicente Tormo Alfonso han sido académicos 
numerarios y el reconocimiento de su labor y la consideración de sus compañeros les condujeron a la 
presidencia de esta institución, el primero desde 1960 hasta 1966 y el segundo desde 1999 hasta 2007. 
D. Manuel Beltrán Báguena desarrolló su actividad cuando todavía se estaba definiendo la 
especialidad y dedicó parte de ella al estudio de las cardiopatías, especialmente la reumática y la 
isquémica. D. Vicente Tormo Alfonso ejerció como cardiólogo y entre sus aportaciones se encuentra la 
introducción y el desarrollo de la rehabilitación de los pacientes cardiópatas que se plasmó en la 
creación de la unidad destinada a ello en el Hospital Provincial de Valencia, en el seno del Servicio de 
Cardiología que dirigió durante varias décadas. 
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D. Manuel Beltrán Báguena leyó su discurso de ingreso en la Academia titulado “Arte médico. 
Ensayo sobre la sistematización del pensamiento clínico” el 31 de octubre de 1946. En el texto de su 
discurso, precedido por una reflexión profunda sobre las circunstancias que rodearon a su ingreso en la 
Academia, comentaba que, al elegir el tema del discurso, se planteó tres posibilidades, la exposición de 
uno de los resultados de su investigación experimental, la relación de algunos de los perfiles clínicos 
originales captados tras una prolongada práctica de observación de enfermos, o un intento de 
condensar en conceptos doctrinales las líneas de una experiencia. Optó por esta última y es grato 
encontrar en el texto de su discurso observaciones, reflexiones y afirmaciones sobre las características 
del razonamiento clínico expuestas con rigor y claridad y que nos ayudan a adentrarnos en el proceso 
de elaboración mental que ejecuta el clínico para llegar al diagnóstico.  


D. Vicente Tormo Alfonso leyó su discurso de recepción el 30 de enero de 1970. Se titulaba “El 
cardiaco como problema social” y en él subrayaba el aumento de la morbilidad y mortalidad 
relacionada con las enfermedades del corazón y sus repercusiones económicas, al ser causa de 
absentismo en el trabajo al alcanzar, cada vez más, a personas en edad laboral. Aportó los datos 
proporcionados por estudios realizados en el Servicio de Cardiología dirigido por él en el Hospital 
Provincial de Valencia, basados en entrevistas realizadas a los pacientes y a sus familiares más 
próximos, y destacó la importancia de la rehabilitación social de las personas con enfermedades 
cardiacas, planteando además las bases de una lucha eficiente a favor del cardiópata. Recordó las 
directrices de la “Fundación Vizcaya pro Cardiacos”, dirigida por el Dr. Iriarte, que establecían una 
clasificación funcional para objetivar la situación del cardiópata y sus variaciones evolutivas. Analizó 
algunas de las objeciones que se planteaban en cuanto a la reinserción laboral de los pacientes con 
cardiopatías, basadas en el temor a que pudieran sufrir o causar accidentes durante el trabajo, y 
señaló los datos estadísticos que desmentían este tipo de argumentos. También subrayó los efectos 
beneficiosos del ejercicio y el papel positivo de los programas y unidades de rehabilitación. En su 
discurso planteaba la necesidad de establecer directrices en la organización de la atención sanitaria y 
promover actuaciones encaminadas a la detección, atención y prevención de las cardiopatías en la 
población infantil y, en relación con la población adulta, indicaba la necesidad de aplicar medidas 
preventivas para evitar la progresión de la enfermedad o la aparición de sus manifestaciones clínicas. 
Por último en su discurso señaló la necesidad de que se adoptaran medidas administrativas para 
facilitar la recuperación y la reinserción laboral y social de los cardiópatas. Las afirmaciones del Dr. D. 
Vicente Tormo son totalmente vigentes en la actualidad y es necesario seguir recodándolas en todos los 
ámbitos de nuestra sociedad, así como agradecer sus esfuerzos y los de las personas, organismos e 
instituciones que han promovido o promueven actuaciones encaminadas a controlar los factores de 
riesgo de las enfermedades cardiovasculares y a favorecer la rehabilitación y reinserción laboral y 
social de los cardiópatas. Entre estas instituciones se encuentran el “Instituto Valenciano pro 
Corazón”, la “Fundación Española del Corazón”, la “Sociedad Valenciana de Cardiología” o la 
“Sociedad Española de Cardiología”, esta última también presidida durante una de sus etapas por el 
Dr. D. Vicente Tormo Alfonso.  


Entre los académicos correspondientes se encuentran los doctores D. Luis Daniel Insa Pérez, D. 
Segismundo Botella Solana, D. Javier Merino Sesma y D. Javier Haba Ejarque, con quienes he 
compartido primero mis años de formación y después las actividades profesionales en el Hospital 
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Clínico Universitario de Valencia, bajo la dirección del profesor D. Vicente López Merino, académico 
electo y a quien agradezco profundamente su magisterio, cuyo ejercicio ha contribuido a la formación 
de muchos de los profesionales que desarrollan su labor en nuestra Comunidad. El reconocimiento de 
sus méritos docentes, investigadores y asistenciales le condujo a alcanzar en Valencia la primera 
Cátedra de Cardiología de las universidades españolas. 


El trabajo que se presenta refleja en parte la actividad de la unidad de electrofisiología cardiaca 
experimental del Servicio de Cardiología del Hospital Clínico Universitario y de los Departamentos de 
Medicina y de Fisiología de la Facultad de Medicina de Valencia. La creación de esta unidad se debe a 
la labor del profesor Vicente López Merino que además de facilitar su desarrollo ha aportado su 
experiencia, sus conocimientos y sus ideas innovadoras y ha sabido crear el ambiente de trabajo 
necesario para embarcarse en la difícil tarea de la investigación experimental. En este desarrollo 
también han influido las aportaciones realizadas por el profesor Roberto García Civera, cuyo trabajo 
en el ámbito clínico ha contribuido de manera notable a sentar las bases y a desarrollar la 
electrofisiología cardiaca clínica en nuestro país.  


A estas contribuciones hay que añadir la del Departamento de Farmacología con su colaboración y 
participación en las fases precoces, siendo director el profesor D. Juan Esplugues Requena, y la del 
Departamento de Fisiología de la Facultad de Medicina de Valencia y en él, en sus inicios, la de su 
director el profesor D. José Viña Giner, y desde entonces la del profesor D. Luis Such Belenguer y su 
grupo de trabajo cuyas actividades han sido y son imprescindibles para el desarrollo de las líneas de 
investigación que hemos ido abordando en este terreno, contando además con la experiencia adquirida 
en la Universidad de Maastricht, en Holanda, en el laboratorio de electrofisiología cardiaca dirigido 
por el profesor Maurits Allessie.  


A todos ellos, a los miembros del Servicio de Cardiología del Hospital Clínico Universitario de 
Valencia, y a quienes cotidianamente contribuyen al desarrollo de esta labor investigadora, que no se 
podría realizar sin su ayuda, les agradezco su apoyo y colaboración y les hago partícipes del honor que 
se me concede.   


“... Pero el hecho es que los hombres mueren –unos fallecen antes de llamar al 
médico, a causa de la violencia de su enfermedad, otros enseguida, después de 
haberlo llamado, algunos sobreviviendo un día, y otros un breve tiempo más– antes 
de que el médico se enfrente a combatir con su ciencia contra la enfermedad que sea. 
Hay que conocer, pues, las características naturales de estas dolencias, en qué 
medida están por encima de la resistencia de los cuerpos humanos...”. 


Tratados hipocrÁticos 
El pronóstico. (Siglos v al iv a.C.)  


 
“... Tú lo sabes, yo aconsejo a todos los médicos de este tipo que no presten 


atención nada más que a la experiencia. Para todo hombre que pretende objetivos 
demasiado grandes para él, el riesgo de perderse y de pasar completamente al lado 
de lo que podría haber conocido es enorme...”. 


 
Galeno 


Método de tratamiento. Prolegómenos. (Siglo ii d.C.) 
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“... Los latidos del corazón rápidos causan palpitaciones, los latidos del corazón 
más rápidos causan desvanecimientos y los latidos del corazón extremadamente 
rápidos dan lugar a la muerte súbita...”. 


Avicena 
(980-1037) 


 
“… El mejor consejo y la medida más eficaz que puedo sugerir a los sujetos 


predispuestos será que piensen seriamente en establecer un modo de vida más 
simple, en el que el lujo no resida en ellos, en la comida y en la bebida, que traten de 
alejarse de las preocupaciones graves y que dividan de manera adecuada las horas 
de la jornada sin omitir cotidianamente una fatiga muscular proporcionada a sus 
respectivas fuerzas”. 


 
Filippo Pirri  


Razonamientos al pueblo sobre los casos de muerte imprevista frecuentemente 
acaecidos en 1772 entre los habitantes de Roma. (1773) 


 
 
1 Introducción 


La muerte cardiaca súbita es responsable de un número elevado de fallecimientos en la población 
general (1-4). La definición más aceptada hoy en día es la de muerte inesperada y rápida que ocurre en 
menos de una hora tras la aparición de síntomas, excluyendo causas no cardiacas (1). Aunque se ha 
avanzado en el conocimiento de sus causas, de los mecanismos implicados y en su tratamiento, todavía 
existen muchos aspectos que necesitan ser analizados en profundidad para poder resolver 
satisfactoriamente los problemas clínicos que plantea (4-9). Entre ellos se encuentran los relacionados 
con la identificación de las personas que tienen un riesgo elevado de presentar esta complicación, con 
la prevención de su aparición y con la eficacia y seguridad de los procedimientos que se utilizan para 
tratar los episodios (10-12). Para progresar en todos estos aspectos es necesario mejorar el 
conocimiento de los mecanismos implicados y, en relación con la fibrilación ventricular (FV), de los 
mecanismos que están presentes en su inicio, en su perpetuación o en su cese (8). 


Puddu y cols. en su revisión efectuada en 1985 sobre la muerte cardiaca súbita (MCS) (13) exponían 
las dificultades que existían para establecer las diferencias entre muerte súbita y no súbita, así como, 
al definirla, las consecuencias de la utilización de distintos intervalos de tiempo entre la aparición de 
síntomas y el desenlace fatal. Los problemas que existen en su definición han determinado 
imprecisiones en distintas áreas entre las que se encuentran la epidemiológica, ya que su incidencia 
puede variar en función del intervalo temporal elegido. También han generado imprecisiones al 
comparar y evaluar el riesgo asociado a determinadas características del individuo o los resultados de 
intervenciones preventivas y terapéuticas.  


En 1959 el comité de expertos en hipertensión y cardiopatía isquémica de la OMS definió la muerte 
súbita como “muerte instantánea que sucede a los pocos minutos del inicio de los síntomas” (13,14). 
Esta definición, muy restrictiva en cuanto al intervalo temporal entre el inicio de los síntomas y la 
muerte, no fue muy utilizada y en 1969 el comité de expertos del grupo de estudio sobre la 
aterosclerosis y la cardiopatía isquémica de la Sociedad Internacional de Cardiología y un grupo de 
expertos del grupo de estudio sobre aterosclerosis y epidemiología de la AHA (American Heart 
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Association) y de la OMS propusieron la definición de “muerte inesperada (natural), instantánea, que 
sucede dentro de un intervalo de tiempo de 24 horas desde el inicio de los síntomas o signos agudos” 
(15). Posteriormente, en 1979, el grupo de expertos de la Sociedad Internacional de Cardiología, de la 
Federación de Cardiología y de la OMS que se reunió para establecer criterios de nomenclatura y 
diagnóstico en relación con la cardiopatía isquémica, subrayó la importancia del mecanismo 
fisiopatológico y definió “la parada cardiaca primaria como un suceso imprevisto, presumiblemente 
debido a inestabilidad eléctrica del corazón y para el cual hay ausencia de datos objetivos que 
permitan un diagnóstico alternativo. En ausencia de maniobras de resucitación o en caso de que estas 
fracasen, se considera muerte súbita la parada cardiaca primaria” (16). En 2001 el grupo de trabajo 
sobre la muerte cardiaca súbita de la Sociedad Europea de Cardiología, presidido por Silvia Priori (17) 
publicó un informe exhaustivo en el que se la define como “muerte natural debida a causas cardiacas, 
precedida por una abrupta pérdida de conciencia dentro de una hora del inicio de síntomas agudos” y 
se añade “se puede conocer la existencia de enfermedades cardiacas previas, pero el momento y la 
manera de morir son inesperados”.  


Entre los indicadores del interés que tiene este tema para la sociedad en general y para la 
comunidad científica en particular se encuentran los numerosos trabajos científicos desarrollados y los 
textos monográficos relacionados con la muerte cardiaca súbita (18-28). En la base de datos Medline 
(PubMed) en la actualidad (enero 2010) con la entrada muerte súbita (“sudden death”) aparecen 
36.987 citas y con la entrada muerte cardiaca súbita (“sudden cardiac death”) aparecen 17.994. Al 
limitar esta última entrada a la revisión el número de citas es 4.474. 


En la presente revisión se tratan diversos aspectos relacionados con la muerte cardiaca súbita con 
la finalidad de mostrar la evolución de los conceptos, el estado actual de los conocimientos y los retos 
que se plantean para avanzar en la comprensión de sus mecanismos, en su prevención y en su 
tratamiento. El trabajo se estructura en tres apartados, el primero de ellos se centra en el pasado y en 
él se efectúa una revisión histórica del tema; el segundo se sitúa en el presente y en él se analizan 
aspectos actuales en relación con la epidemiología, el estudio de las causas y mecanismos, los factores 
de riesgo y las medidas disponibles para prevenir y tratar los episodios. Por último en el tercer 
apartado se aborda el análisis de los desafíos actuales y de los desarrollos que se preven en el ámbito 
de la investigación relacionada con la muerte cardiaca súbita.  


2 Historia 


Históricamente, junto a las descripciones del acontecimiento de la muerte súbita o imprevista que 
podemos encontrar en los textos procedentes de épocas anteriores, es de interés conocer la evolución de 
los conceptos en cuatro aspectos relacionados directamente con sus causas y mecanismos, aspectos que 
a su vez se encuentran interrelacionados y que son los siguientes: a) la circulación sanguínea; b) la 
asociación entre muerte súbita y paro cardiaco; c) los mecanismos por los que ocurre la parada 
cardiaca; y d) la posibilidad de interrumpir el proceso restableciendo la actividad cardiaca. 


2.1 La circulación sanguínea 


La relación que existe entre el corazón, los vasos sanguíneos y los pulsos periféricos era conocida en 
las primeras civilizaciones históricas. En el antiguo Egipto las nociones sobre la circulación sanguínea 
eran limitadas, no obstante se utilizaba la información proporcionada por los pulsos periféricos y se 
asumía que el corazón “hablaba” a través de los vasos (metu) (29). Los textos egipcios sobre temas 
médicos (papiro de Ebers, papiro Berlín, papiro Chester Beatty, entre otros) proporcionan información 
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al respecto. En el papiro de Ebers existe un apartado en el que se comentan las enfermedades del 
corazón y de los vasos así como diversos aspectos relacionados con lo que hoy definimos como 
insuficiencia cardiaca, arritmias, infarto de miocardio o aneurismas arteriales (30, 31). En estos textos 
se indica que existe relación entre el hígado y la circulación sanguínea, se describe la existencia de 
debilidad en el corazón, así como la congestión pulmonar y hepática o las situaciones de shock en las 
que el pulso es rápido e imperceptible, existe frialdad en los miembros y “el corazón deja de hablar”. 
También se establece la relación que existe entre buena salud y una localización normal del latido 
cardiaco y se indica que su desplazamiento se relaciona con enfermedad.  


Saba y cols. en su revisión publicada en 2006 sobre la medicina del antiguo Egipto (32), comentan 
los conceptos y nociones sobre el sistema cardiovascular y sus enfermedades y la relación existente 
entre el pulso y el corazón que quedan recogidos en los papiros de Edwin Smith (1600 a.C.) y de Ebers 
(1550 a.C.).  


En la introducción del párrafo 854 del papiro de Ebers están contenidos los siguientes textos “... el 
principio del libro secreto del médico; la ciencia de la acción del corazón y del corazón en sí mismo...” y 
en el párrafo 856 b se expone el concepto de “metu” (vaso): “... en lo que se refiere a un hombre, hay 22 
metu en él, para su corazón. Son ellos los que dan a todos sus miembros...” , y en el 854 a “... en el 
corazón están los metu para el conjunto del cuerpo...”, y “... en relación con esto, cuando cualquier 
médico, cualquier sacerdote de Sekhmet, o cualquier exorcista aplica sus manos o sus dedos a la 
cabeza, a la parte de atrás de la cabeza, a las manos, al lugar del corazón, a los brazos y a los pies, 
entonces él examina el corazón porque todas sus extremidades poseen sus vasos, es decir él habla 
desde fuera de los vasos de cada extremidad...”  


También en el papiro de Ebers se encuentran los siguientes comentarios “... cuando el corazón está 
enfermo su trabajo se desarrolla de manera imperfecta, los vasos procedentes del corazón se vuelven 
inactivos de tal modo que no se les nota ... si el corazón tiembla tiene poca fuerza y se hunde, la 
enfermedad está avanzando”.  


Así pues los médicos del antiguo Egipto conocían la relación existente entre el pulso y el corazón. Es 
posible que contaran las pulsaciones y que para ello utilizaran relojes de agua, aunque la descripción 
de esta práctica está documentada en textos de médicos griegos de Alejandría (Herófilo, siglo iii a.C.) 
(32, 33).  


En la medicina clásica de la India, en los textos de Caraka, anteriores al siglo viii d.C., recogidos en 
la antología de clásicos médicos de J.M. Lopez Piñero (34), se puede leer “... los vasos llevan la fuerza 
del aliento vital que está insito en el cuerpo (prana); llevan agua, y alimento, quilo y sangre, y las 
transformaciones de esta última, que son la grasa, el hueso, la médula y el semen. Llevan también 
orina, excrementos y sudor...” y “... la raíz o vaso principal de donde proceden los vasos que llevan el 
aliento vital es el corazón...”.  


En los textos de la medicina china de Nei Sing Su Wen (siglos ii a.C a vii d.C), también recogidos en 
la antología de López Piñero (34), se describe la semiología del pulso “... el pulso es el almacén de la 
sangre. Si los latidos son largos y llenos, el estado del pulso está bien regulado; si los latidos son cortos 
y sin volumen el estado del pulso está alterado. Cuando el pulso es rápido y tiene seis latidos en cada 
ciclo respiratorio, indica trastorno cardiaco; cuando el pulso es grande, la enfermedad se agrava...” y 
“... cuando el pulso es irregular y tembloroso y sus latidos aparecen a intervalos irregulares, el impulso 
vital está debilitado, cuando el pulso es muy débil, aunque todavía es perceptible, delgado como un hilo 
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de seda, el impulso vital es pequeño. Cuando el pulso es pequeño y fino, lento y breve, como el arañazo 
del bambú con un cuchillo, indica que el corazón está irritado y condolido...”. 


En la Grecia clásica se describieron las diferencias existentes entre arterias y venas en animales 
diseccionados (Alcmeón de Crotona, siglos vi-v a.C.). Entre los textos griegos clásicos del “Corpus 
Hippocraticum” (siglos v-iv a.C:) se encuentra el tratado sobre el corazón (Perì kradíes) en el que se 
considera a este órgano como fuente de la sangre y sede del calor, siendo el pulmón el que refresca al 
corazón y el ventrículo izquierdo el centro de la vida y la razón (35). No obstante no se describe la 
circulación de la sangre tal como la conocemos hoy en día. Entre los conceptos y las observaciones que 
quedan reflejados en este tratado se encuentran los siguientes: 


“... Pero volviendo al tema de este tratado, el corazón es un músculo muy fuerte, pero no por sus 
nervios, sino por la densidad de la carne. Tiene dos ventrículos separados dentro del mismo envoltorio, 
uno a un lado y otro al otro, y en nada se parecen entre sí. Uno se encuentra en la parte derecha, en 
contacto con una abertura de entrada comunicándose con una de las dos venas...” y “... el otro 
ventrículo está más bien en la parte inferior, a la altura aproximadamente de la tetilla izquierda, como 
revelan los latidos. Tiene una cubierta gruesa y está inserto en un hueco semejante en su forma a un 
mortero. Pero también hay que tener presente que el corazón se ve rodeado suavemente por el pulmón 
y que con esta cubierta evita la concentración de calor; pues el pulmón es frío por naturaleza y, 
además, se ve refrescado por la inhalación de aire. Los dos ventrículos son rugosos por dentro, como si 
estuvieran carcomidos; más el lado izquierdo que el derecho, porque el calor inmanente del corazón no 
está en el lado derecho; de modo que es extraño que sea más áspero el lado izquierdo, que está lleno de 
ese calor concentrado. Ésta es la razón también por la que está construido con paredes más gruesas, 
para conservar la fuerza del calor. No se le descubre al corazón en el exterior abertura ninguna, a no 
ser que se quiten las aurículas, la cabeza del corazón. Si se practica este corte, quedarán a la vista las 
dos aberturas de los ventrículos. La vena ancha parte de uno de los lados y si se la corta se extravía la 
vista. Son éstas las fuentes de la naturaleza humana y los ríos con los que se riega el pecho comienzan 
allí a extenderse por el cuerpo; estos son los que llevan la vida al ser humano y si se secan muere el 
hombre. Cerca del lugar de donde parten las venas están dispuestos en torno a las cavidades unos 
cuerpos blandos, porosos, que reciben el nombre de aurículas, pero que no tienen los orificios de las 
orejas, pues no tienen que escuchar los sonidos. Son órganos cuya función es tomar el aire. Y los 
considero también obra de un hábil artesano; pues, tras haber observado que el corazón iba a tener 
una estructura sólida a causa de la densidad de su revestimiento y, por otro lado, que tenía una gran 
fuerza de atracción, tal artesano le proporcionó fuelles, como hacen también los broncistas por los 
respiraderos del horno, de modo que a través de tales salidas el corazón practica la respiración...” 


Aristóteles, nacido en Stagira (Tracia) en el siglo iv a.C, describió la anatomía del corazón y de los 
vasos basándose en las observaciones efectuadas durante la disección de animales (36, 37). Consideró 
al corazón como el órgano más importante del cuerpo, situado en el centro del organismo y sede de las 
sensaciones y de las emociones. Con respecto a la circulación de la sangre postuló que el corazón 
generaba sangre que era transportada hacia la periferia a través de los vasos pero sin retornar a su 
lugar de origen. Sus observaciones directas y sus interpretaciones filosóficas y metafísicas quedan 
recogidas en el “Corpus Aristotelicum”, especialmente en sus tratados titulados “Sobre la historia de 
los animales”, “Sobre las partes de los animales” y “Sobre la juventud, la vejez, la vida y la muerte y la 
respiración”. Posiblemente influido por principios metafísicos consideró al corazón como un órgano 
constituido por tres cavidades, aunque en su descripción anatómica refleja la existencia de un “lago 
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venoso” en la unión de la vena cava con la cavidad derecha, atribuyendo esta estructura o bien a la 
gran vena o bien a la cavidad derecha.  


En los tratados de Aristóteles se puede leer (37):  


“… El corazón en todos los animales tiene cavidades internas. En los animales muy pequeños la 
mayor de las cámaras se detecta con dificultad, la segunda en tamaño es difícilmente distinguible en 
los animales de tamaño medio, pero en los animales más grandes se distinguen las tres cámaras. En el 
corazón, con su punta dirigida hacia delante, la mayor de las tres cavidades está en el lado derecho y 
más superior, la menor está en el lado izquierdo; y la de tamaño medio se sitúa entre las otras dos; y la 
mayor de las tres cámaras es bastante más grande que cualquiera de las otras dos. Sin embargo las 
tres están conectadas con conductos que van en dirección al pulmón pero todas estas comunicaciones 
excepto una se distinguen confusamente a causa de su pequeñez. La gran vena [vena cava inferior mas 
vena cava superior] está unida a la mayor de las tres cámaras, aquella que está más anterior y a la 
derecha [ventrículo derecho]; se extiende a través de ella, saliendo como una vena y pareciendo como si 
la cavidad fuera una parte del vaso, en la que la sangre forma un lago. La aorta está unida a la cámara 
de en medio [ventrículo izquierdo]; pero la disposición no es la misma, y está conectada con ella por un 
tubo mucho más estrecho [arco aórtico]…” 


“… Pero ya que los principales vasos sanguíneos son dos, a saber los llamados gran vena y aorta, es 
ventajoso que ellos mismos también tengan distintos orígenes. Esta ventaja se obtendrá si cada sitio 
tiene su propia sangre, y la sangre de un sitio se mantiene separada de la del otro. Además, todavía es 
mejor que el corazón tenga tres cavidades, de tal modo que la impar y de en medio puede servir como 
una fuente común para ambos lados. De estas tres cavidades, es la derecha la que tiene sangre más 
abundante y más caliente, y esto explica porqué también las extremidades de la derecha del cuerpo 
están más calientes que las de la izquierda. La cavidad izquierda tiene la menor cantidad y la sangre 
más fría de todas ellas; mientras que en la cavidad de en medio la sangre es intermedia en cantidad y 
calienta a las otras dos y es de calidad más pura…”  


“… Cuando las venas avanzan, se vuelven más pequeñas gradualmente, hasta que al final sus 
conductos son demasiado finos para admitir la sangre. Por lo tanto el fluido no puede pasar a través de 
ellos, aunque todavía permiten pasar los residuos del humor húmedo, que llamamos sudor…”  


En los textos correspondientes al mundo helenístico, alejandrino y romano se pueden encontrar las 
observaciones anatómicas de Herófilo (siglo III a.C.) y sus comentarios en relación con el pulso, así 
como la obra de Galeno de Pérgamo (siglo II d.C.) cuya influencia se extendió a lo largo de la Edad 
Media y del Renacimiento (33, 36). En relación con la circulación sanguínea Galeno postulaba la 
existencia del sistema venoso que servía para nutrir al cuerpo desde el hígado y el sistema arterial que 
transportaba la sangre caliente y brillante y el espíritu vital al organismo. Estos dos sistemas se 
encontraban separados aunque se comunicaban entre sí a través de poros o perforaciones a través del 
tabique interventricular. 


En el mundo islámico el médico iraní Razes (Abu Bakr Mohammad Zakariya Razi, 865-925), siguió 
la tradición galénica y en sus escritos en los que se describe el corazón, sus válvulas, las arterias y las 
venas se puede encontrar una descripción de las arterias coronarias (38)  


“… el origen de las arterias es la cavidad izquierda del corazón. Dos grandes arterias nacen de este 
ventrículo, una de las cuales es más pequeña y su pared tiene solamente una capa de fibras y es más 
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fina que las dos capas de la arteria más grande. Esta arteria más pequeña va a los pulmones y se 
ramifica en sus tejidos. La otra arteria, aorta, es más grande. Inmediatamente después de su origen 
nacen dos pequeñas ramas de ella (arterias coronarias), las más pequeña de las cuales va hacia el 
ventrículo derecho y la otra rama rodea al corazón y penetra en su pared, dividiendo el corazón y allí 
distribuye sus ramas…”. 


Haly Abbas (Ali Ibn Abbas Majusi, o Ahwazi), médico iraní del siglo x, también describió el sistema 
circulatorio siguiendo los postulados de Galeno y efectuó observaciones precisas sobre el corazón y los 
vasos sanguíneos. En su tratado titulado “La perfección del arte de la medicina” se puede leer  


“… el corazón está constituido por varias capas de fibras musculares fuertes cuya función es 
contraerse y dilatarse, y está rodeado por todas partes por los pulmones. Tiene forma cónica y su apex 
señala hacia la izquierda ya que la sede del espíritu animal está en el lado izquierdo del corazón. El 
corazón tiene dos cavidades, los ventrículos derecho e izquierdo que están separados por un tabique 
grueso. Este tabique tiene un pasaje que algunos le han llamado el tercer ventrículo, lo cual es 
totalmente falso…” y “…las paredes de las venas son más blandas y más débiles que las de las arterias 
y están formadas solamente por una capa. Estas venas transportan los alimentos absorbidos desde los 
intestinos hacia el hígado y entonces distribuyen la sangre desde el hígado hacia todos los tejidos 
periféricos que obtienen su nutrición desde la sangre…”, “…las paredes arteriales tienen dos capas. 
Las fibras de la capa más interna se dirigen oblicuamente y son duras, mientras que las fibras de la 
capa más externa son más blandas y circulares tal como deberían ser, puesto que las fibras circulares 
tienen un movimiento de expansión (diastólico) de tal modo que el aire del corazón es absorbido hacia 
el interior de la arteria y las fibras oblicuas más internas tienen una función contráctil (sistólica) de tal 
modo que es expulsado el exceso de humos…”  


En el siglo XIII, Pedro de España, médico, filósofo y papa (Juan XXI), en su tratado sobre el alma 
(“Scientia libri de anima”) escribió un capítulo titulado “De Motu Cordis” que muestra el conocimiento 
medieval de la fisiología cardiovascular (39). En él se reflejan los conceptos clásicos recogidos por 
Galeno y los datos de la experiencia propia, aunque no se plantean nuevas hipótesis. Este autor, de 
igual modo que los clásicos, afirmaba que el alma reside en el corazón que es donde se genera el calor, 
siendo su movimiento la expresión de la vida y del alma. Consideraba, como Galeno, que los pulmones 
proporcionaban una sustancia vital (“pneuma”) a través de la arteria venosa, sustancia que se 
mezclaba con la sangre en el corazón. Las venas distribuían los alimentos desde el lugar en el que se 
mezclaban y preparaban (el hígado) y había una distribución del “pneuma” a través de las arterias. En 
su obra se pueden leer los comentarios siguientes  


“... El principio preeminente de la capacidad de vivir es el movimiento del corazón...”. “... La 
condición de una vida libre requiere el movimiento del corazón...”. “... Este movimiento se genera por 
una fuerza vital derivada del alma del animal, que está en el corazón...”. “... El corazón realmente es el 
fundamento y el origen del calor natural. Por lo tanto es necesario que el corazón esté en 
movimiento...”. “... Así el pulso representa el movimiento del corazón y de las arterias como dilatación 
y constricción para beneficio del calor natural y la refrigeración mediante la atracción de aires y la 
expulsión del exceso de humos. El motor primario del pulso es el corazón. Procede de la cámara 
izquierda del corazón porque la derecha está ocupada con la recepción de la sangre del hígado y la 
transmisión de esta sangre mediante la función de las venas...” 
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Hacia finales del siglo XIII en los escritos del Ibn al-Nafís, médico nacido en Qarsh, cerca de 
Damasco y que ejerció gran parte de su actividad en El Cairo, se puede encontrar la descripción del 
flujo de sangre hacia y desde los pulmones. En ellos quedan reflejados los siguientes conceptos en 
relación con la circulación pulmonar (33, 36, 38) 


“… y después de que la sangre ha sido refinada en el ventrículo derecho del corazón, debe alcanzar 
el ventrículo izquierdo en donde se impregna del espíritu vital (pneuma) pero no hay abertura entre 
estos dos ventrículos puesto que el tabique entre ellos es grueso y sólido y en contraste con lo que 
algunos han imaginado, no hay poros visibles y también, en contra de lo que ha dicho Galeno no hay 
poros invisibles conectándolos. Y así esta sangre después de ser refinada debe fluir a través de la vena 
arteriosa (arteria pulmonar) hacia los pulmones en donde debe extenderse y mezclarse con aire y 
refinarse su sustancia más delicada y entonces fluye a través de la arteria venosa (vena pulmonar) de 
tal modo que la sangre que ha sido mezclada con aire y está lista para recibir el espíritu vital alcance 
la cámara izquierda del corazón…”  


Miguel Servet, nacido en la ciudad aragonesa de Villanueva de Sigena (1511-1553), en relación con 
la circulación pulmonar también afirmó que la sangre pasaba desde el ventrículo derecho hacia el 
izquierdo a través de los pulmones y no, como afirmaban los clásicos a través del tabique 
interventricular (33, 34).  


“... el espíritu vital tiene su origen en el ventrículo izquierdo del corazón, ayudando los pulmones 
principalmente a la generación del mismo...”, “...se produce de la mezcla del aire inspirado, hecha en 
los pulmones con la sangre sutil elaborada la cual desde el ventrículo derecho del corazón comunica al 
izquierdo. Sin embargo esta comunicación no se hace por la pared del corazón, como vulgarmente se 
cree, sino con grande artificio: del ventrículo derecho del corazón, por un largo conducto a través de los 
pulmones, se agita la sangre sutil, preparada para los pulmones, se hace roja y de la vena arteriosa 
[arteria pulmonar] se trasfunde a la arteria venosa [vena pulmonar]. Después, en la misma arteria 
venosa, se mezcla con el aire inspirado y, por la espiración, se limpia del hollín; finalmente, es atraída 
toda la mezcla por el ventrículo izquierdo del corazón, materia apta para hacerse espíritu vital...” 


En Padua, en la misma época aunque algo después, Juan Valverde y Realdo Colombo, expusieron y 
difundieron nociones similares sobre la circulación pulmonar basándose en observaciones efectuadas 
durante disecciones en animales (33). Ampliaron las descripciones previas de las válvulas cardiacas y 
de sus funciones, indicando que permitían el flujo sanguíneo en una determinada dirección pero no en 
la contraria. También señalaron que las venas pulmonares transportaban sangre en lugar de aire (33, 
36). Durante ese mismo siglo Amatus Lusitanus (1511-1568) y Giambattista Canano (1515-1579) en 
Ferrara, Cesalpino (1524-1603), discípulo de Colombo, en Pisa y Vesalio (1514-1564) nacido en 
Bruselas y profesor de anatomía en Padua, aportaron nuevas observaciones sobre el sistema venoso.  


Cesalpino postuló la existencia de la circulación de la sangre y junto a las descripciones anatómicas 
desarrolló pruebas para demostrar la dirección del flujo sanguíneo en las venas (33). Ya en el siglo xvii 
William Harvey (1578-1657) describió el circuito completo de la circulación y también apoyó sus 
afirmaciones en observaciones directas, entre otras las relacionadas con la dirección del flujo venoso y 
el papel de las válvulas venosas, descritas, entre otros, por uno de sus profesores en la Universidad de 
Padua Girolamo Fabrizzi d’Acquapendente (Fabricius, 1537-1619) quien además impulsó la 
incorporación del análisis de las funciones a los estudios anatómicos. El libro “Exercitatio anatómica 
de motu cordis et sanguinis in animalibus” describe la circulación de la sangre y hace hincapié en el 
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movimiento de la sangre, basándose en observaciones precisas y en pruebas directas o experimentos 
encaminados a contestar las preguntas formuladas previamente  


“... Demostrados estos puntos, creo que será manifiesto que la sangre efectúa un rodeo, siendo 
impulsada del corazón a las extremidades y regresando de las extremidades al corazón, y que así lleva 
a cabo una especie de movimiento circular...” 


Los hallazgos y descripciones posteriores en relación con la circulación capilar (Malpighi 1628-1694) 
aportaron información adicional sobre el sistema circulatorio mostrando con técnicas microscópicas el 
paso de sangre desde las arteriolas hacia las vénulas (36, 38). 


 


2.2 La asociación entre muerte súbita y paro cardiaco 


Mudawi y cols. (40) en su revisión sobre la muerte cardiaca súbita, al analizar los aspectos 
históricos, citan los textos médicos del antiguo Egipto en los que se describen episodios de dolor que 
sugieren dolor anginoso  


“... Un enfermo que sufre en la entrada del interior mientras que tiene dolores en su brazo, en su 
pecho, en un lado del estómago...”,”... es la muerte la que le amenaza...” (30).  


También, al igual que Puddu y cols. (13) y Michaels y cols. (41), señalan las observaciones 
hipocráticas sobre la muerte repentina precedida de dolor torácico, así como sus aforismos en los que 
se puede leer  


“... aquellos que sufren desvanecimientos graves y frecuentes sin causa aparente mueren 
súbitamente...”  


Adgey y cols. (42), en su revisión sobre el pasado, el presente y el futuro de la resucitación, 
comentan las palabras de Plinio el viejo describiendo la muerte súbita por causas cardiacas en su 
tratado “Historia Natural”. También citan a Amatus Lusitanus (1511-1568), quien en 1560 escribió  


“... Un reverendo abad de la isla de Croma, distante una o dos millas de Ragusa, estando bien de 
salud y mientras hablaba a varias personas, dijo que notó bruscamente dolor en su corazón y movió 
sus manos rápidamente hacia la zona del corazón, cayó lentamente al suelo y rápidamente perdió 
todas sus facultades animales. Cuando me llamaron dije que había muerto. No solo estaba ausente el 
pulso en el metacarpio y en las sienes sino que no se percibían los movimientos del corazón. Para 
satisfacer a los asistentes acerqué a las ventanas de la nariz una vela encendida cuya llama no se 
movió. También se colocó un espejo brillante cerca de la boca y no se vió actividad respiratoria en él. 
Entonces situamos un vaso de cristal lleno de agua sobre el tórax pero el agua no se movió...”. 


Por su parte Mudawi y cols. (40) indican que en el islam medieval Avicena (980-1037) había 
descrito que  


“... los latidos del corazón rápidos causan palpitaciones, los latidos del corazón más rápidos causan 
desvanecimientos y los latidos del corazón extremadamente rápidos dan lugar a la muerte súbita...” 
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Mirchandani y cols. (43) citan también a Avicena y sus comentarios sobre la relación existente 
entre colapso y enfermedad cardiaca  


“... el colapso se origina por un cese brusco de todas las facultades locomotoras. Esto es debido a 
debilidad del corazón...”.  


Con posterioridad Avenzoar (1091-1162) escribió  


“... Sabed que el corazón es un órgano principal y noble, cuyas facultades son de gran importancia e 
influencia en todo el cuerpo. Según la opinión del filósofo [Aristóteles] y de sus seguidores, en el 
corazón reside el gobierno del organismo y, según la de Galeno, no muere un animal hasta que se para 
el corazón...” y “... los órganos más importantes son el cerebro, el corazón, el hígado y los riñones. De 
todas formas, el principal y el más noble de los cuatro es el corazón. Cuando se inflama, el enfermo 
fallece antes de que se pueda averiguar la causa...”. 


En la revisión de Puddu et al. (13) se señalan también las observaciones recogidas en la obra de 
Lancisi (“De subitaneis mortibus”) escrita en 1707 en la que se indicaba la asociación entre cardiopatía 
arteriosclerótica, dolor precordial, disnea y muerte repentina y en la que se señalaba la relación de 
este suceso con determinadas condiciones como la edad avanzada, la obesidad y la angina recurrente. 
Michaels y cols. (41) también indican la importancia de los trabajos de Lancisi sobre las enfermedades 
cardiovasculares y las causas cardiacas de la muerte súbita y sus descripciones del dolor en la angina 
de esfuerzo. Las observaciones de Lancisi sobre las enfermedades cardiovasculares se plasmaron en su 
tratado sobre aneurismas y en su tratado sobre la muerte súbita, este último realizado por encargo del 
Papa Clemente XI ante el número elevado de muertes súbitas que ocurrían en Roma a principios del 
siglo XVIII. Lancisi se refirió a los aforismos de Hipócrates en lo relativo a la asociación entre dolor 
torácico y muerte súbita en sujetos ancianos. Entre los síntomas que asoció a la muerte súbita se 
encuentran la disnea durante el esfuerzo, la ortopnea, tos grave, irregularidades y lentitud del pulso, 
palpitaciones y alteraciones paroxísticas de la conciencia.  


Messini (44) nos recuerda que Lancisi utilizó la expresión “angor cordis” para referirse a las 
manifestaciones dolorosas precordiales relevantes en sujetos obesos, con hábitos de tipo atlético, que 
presentaban disnea y una predisposición para la muerte imprevista. Complementó las observaciones 
clínicas con los hallazgos encontrados en las autopsias realizadas de manera sistemática y entre los 
capítulos de su tratado se encuentran el dedicado a “Los órganos sólidos, el sistema respiratorio, el 
corazón y los grandes vasos, el cerebro y los nervios”, así como el dedicado a “Consideraciones sobre los 
tres mecanismos principales – sofocación, síncope y apoplejía”. En estos textos, al comentar las causas 
de muerte súbita relacionadas con el corazón y los grandes vasos (capítulo 10), dice 


“... A continuación debo hablar sobre las deficiencias en el corazón y grandes vasos que causan la 
muerte en el hombre muy rápidamente. Tantos de estos defectos como pueden ser enumerados tienen 
el único propósito de destruir completamente el funcionamiento del corazón y causar un síncope fatal. 
No obstante, ya que hay tres cosas que debemos considerar necesariamente para el mantenimiento de 
la vida en lo que concierne al corazón, analizaré en primer lugar la estructura armoniosa del corazón y 
de los grandes vasos, en segundo lugar la libertad de movimiento en los conductos y en tercer lugar la 
fuerza de movimiento llamada el pulso...”  
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“... Finalmente la fuerza que mueve el corazón depende no sólo de las estructuras armoniosas de las 
fibras sino también de los fluidos nerviosos y de los fluidos de la sangre. La fuerza puede ser destruida 
por esta razón, ocasionando rápidamente la muerte, si cada uno de los fluidos falta persistentemente 
(por esta razón el síncope tiene lugar como resultado de la parálisis del corazón y de las arterias)...”.  


“... En este punto, pienso que debo registrar este hecho aisladamente, que el movimiento del 
corazón y de los grandes vasos está dividido en sístole y diástole. Aunque al menos uno de estos puede 
ser el agente activo de estos movimientos, cada uno es necesario para la vida. Por esta razón puede 
suceder que un hombre enfermo muera súbitamente si el corazón no se puede contraer en su 
movimiento alternante. Esto habitualmente sucede cuando su estructura está gravemente debilitada, 
o cuando hay un defecto grave en los fluidos anteriormente mencionados. El puede morir súbitamente 
si no puede expandirse en su otro movimiento. Esto puede suceder fácilmente como resultado de un 
espasmo persistente del mismo órgano o por causas que lo mantienen en él con gran fuerza, o una 
contracción, o un tumor del corazón, el pericardio o las partes adyacentes...”. 


 “... De esta manera Rasis señala que las muertes súbitas son el resultado de paradas del corazón. 
Por esta razón, como escribió Hipócrates en sus “Pronósticos” “y el dolor en el corazón, más 
frecuentemente en un hombre viejo, es indicador de muerte súbita”. 


 


2.3 Mecanismos por los que ocurre la parada cardiaca 


La descripción de los mecanismos que intervienen en la parada cardiaca ha avanzado mucho en 
épocas recientes, gracias a la disponibilidad de técnicas y procedimientos diagnósticos que permiten 
obtener registros precisos de la actividad mecánica y eléctrica del corazón. No obstante en las culturas 
clásicas se desarrollaron diversas interpretaciones que intentaban acercarse a la comprensión de este 
fenómeno, así como a los mecanismos implicados en el funcionamiento del corazón y en sus 
alteraciones. En relación con los factores desencadenantes, además de los mencionados en los 
anteriores apartados es ampliamente conocida la descripción de la muerte de Filípides que se atribuye 
a la realización de un ejercicio extenuante como mensajero del resultado de la batalla que tuvo lugar 
en Maratón en el año 490 a.C. 


En cuanto a los mecanismos que rigen el funcionamiento del corazón Aristóteles, en su tratado 
“Sobre la juventud, la vejez, la vida y la muerte y la respiración” efectuaba las siguientes reflexiones 
(37)  


“… En relación con el corazón, hay tres fenómenos que de hecho no son de la misma naturaleza, son 
los denominados palpitación, pulsación y respiración. 


Palpitación es la precipitación de la sustancia caliente en el corazón debido a la influencia fría de 
residuos o productos de desecho. Sucede, por ejemplo en la enfermedad conocida como espasmos y en 
otras enfermedades. Ocurre también con el miedo, ya que cuando uno está asustado, las partes 
superiores se vuelven frías, y la sustancia caliente, al dispersarse hacia afuera, por su concentración 
en el corazón, produce palpitaciones. Es comprimida en un espacio tan pequeño que a veces la vida se 
extingue, y los animales mueren de la perturbación espantosa y mórbida…”  
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“… En el corazón los latidos se producen por el calor que expande a los fluidos, proporcionados 
constantemente por los alimentos. Sucede cuando el fluido alcanza la pared externa del corazón y se 
repite continuamente; por esto hay un flujo constante del fluido que va a constituir la sangre, siendo 
en el corazón en donde se origina la sangre…” 


“… todas las venas pulsan, y lo hacen simultáneamente debido a sus conexiones con el corazón. El 
corazón siempre late y por lo tanto ellas también laten continua y simultáneamente con cada una de 
ellas y con el corazón. Así pues la palpitación es la retracción del corazón contra la compresión del frío, 
y la pulsación es la volatilización del fluido calentado…” 


Galeno (45), en su posición de equilibrio entre el empirismo y las concepciones metafísicas, concibió 
la enfermedad como lo que perjudica a la actividad orgánica del cuerpo y definió seis tipos de estados 
enfermizos: cuatro para los órganos según que el daño esté ligado a la forma, a la talla, a la posición 
del órgano o al número de sus partes; un quinto estado propio de las partes “homeómeras” (es decir de 
los tejidos) y que provoca una mala “crasis”, es decir una homogeneización mal equilibrada de las 
cualidades elementales de la materia que son el calor, el frío, la sequedad y la humedad. El sexto tipo 
se caracteriza por una solución de continuidad y afecta tanto a las partes orgánicas como a las partes 
“homeómeras”. En relación con el concepto de “crasis”, en el capítulo 6 de los prolegómenos del texto 
titulado “Método de tratamiento”, cuando discute las ideas de Erasístrato comenta  


“... un ejemplo lo proporciona el corazón, en donde, como el mismo Erasístrato reconoce, hay una 
facultad en el origen de la diástole y de la sístole. Supongo que es necesario que esta facultad 
igualmente sea víctima de un daño, si se extrae el corazón del ser vivo. Esto se ve a menudo en los 
sacrificios. Si ella no sufriera ningún daño, el corazón latiría indefinidamente, y no durante algún 
tiempo, como se observa en estos casos. Así pues es evidente que el corazón es víctima de un daño y 
que es por esta razón por la que cesa de latir. ¿Cual es pues el daño? Esto es lo que se debería 
examinar, ya que de hecho el corazón evidentemente puede recibir un daño incluso antes de ser 
extraído del ser vivo. Así pues ¿cuál es sino una mala crasis? Efectivamente, no hay alteración 
manifiesta ni del aspecto externo, ni de ninguna cavidad, ni de ningún ligamento, ni de ningún orificio, 
y aún menos destrucción de ninguna otra parte. Solamente ha cambiado su crasis natural...” 
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Figura  1. Lancisi, autor del libro “De subitaneis mortibus” en 1743. 


 


Figura  2. Portada de la obra de lancisi. 


Lancisi al comentar los signos premonitorios de muerte súbita que proporcionan el corazón, los 
grandes vasos y la sangre (capítulo 19) dice (46) 


“... En primer lugar en relación con los fallos del pulso; aunque en algunas personas haya una 
irregularidad e interrupción del tipo que permitía a Galeno predecir la muerte súbita de Antipater, he 
observado que este signo frecuentemente no era fatal...” 


“... Así para que la interrupción del pulso pueda ser un presagio más definitivo de muerte súbita, 
debe combinarse con otros tipos de irregularidad, palpitación, disnea y otros sucesos similares del 
tórax, sobre los cuales hablaré más adelante. Indudablemente, si la lentitud del pulso ocurre con 
latidos individuales débiles y elimina persistentemente casi todo el intervalo de tiempo intermedio de 
otro latido, muestra una indicación más clara de muerte súbita, especialmente si el paciente está débil 
o es anciano, tal como he podido observar frecuentemente. Por cualquier motivo o bien simple (que 
raramente sucede), como resultado de la fuerza de la vida que cae hacia el diafragma, o compuesto, 
como resultado de una sangre más espesa y menos móvil que pasa a través de los ventrículos del 
corazón, este pulso normalmente predice que en algún momento habrá una parálisis potente y 
completa del corazón...” 


“... En segundo lugar las palpitaciones del propio corazón también predicen la muerte súbita si son 
frecuentes, de trascendencia, acompañadas de disnea, déficits del conocimiento, y toda suerte de 
irregularidades del pulso y, finalmente, si el paciente difícilmente adopta un modo de vida 
apropiado...” 


“... En tercer lugar entre los indicios de que habrá una muerte inesperada se encuentra este 
indicador que es más seguro y reconocido por mis propias experiencias y las de otros. Hipócrates lo 
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recoge en esta afirmación “los hombres que sufren de manera grave y frecuente pérdidas de conciencia 
sin razones obvias mueren súbitamente”. Todos los que lo comentan, incluyendo el ilustrísimo Luca 
Tozzio, comparten la misma opinión, que se necesitan tres condiciones juntas para un correcto 
vaticinio. En primer lugar deberían ser frecuentes ya que no es suficiente que un hombre haya perdido 
su fuerza solo una vez al año. En segundo lugar que debería ser importante, indicado con certeza como 
síncope. Finalmente que debería suceder sin ninguna razón externa obvia, aparente. Así esto significa 
que hay una considerable lesión que asienta con rapidez en el corazón o sus partes vecinas. Esto, en 
conclusión, es suficiente para indicar la muerte súbita al eliminar completamente los movimientos del 
precordio y de la sangre...” 


“... En cuarto lugar no hay medio más frecuente mediante el cual los hombres son apartados 
bruscamente de nuestro lado que un derramamiento copioso de sangre, o bien dentro o fuera del 
cuerpo...”, “... además, cuando el examen patológico de los cuerpos humanos fue más frecuente... llegó a 
ser claro que muchos hombres que mueren súbitamente sufrían de aneurismas internos y de varices...” 


“... En quinto lugar no habrá dudas en ninguna mente de que también se deberían seleccionar 
indicadores de muerte súbita en los hombres de condición atlética...”. 


En relación con la muerte súbita tras la isquemia miocárdica originada por oclusión coronaria, Sée 
y cols. (13, 47) y Cohnhein y von Schulhness-Rechberg (48), en sus trabajos experimentales efectuados 
en la segunda mitad del siglo xix, señalaron la aparición de arritmias tras la oclusión coronaria y 
precediendo a la parada cardiaca, en la que observaron la presencia de un temblor fino o contracciones 
fibrilares del corazón. Estas contracciones fibrilares también se habían inducido mediante 
estimulación eléctrica en experimentos de la escuela de Ludwig a mediados del siglo XIX (42, 49). 
MacWilliams en 1887 (50) describió también el estado de contracciones fibrilares e incoordinadas y su 
relación con la muerte súbita (51) y posteriormente (1889) sugirió la relación entre esta arritmia y la 
muerte súbita en pacientes con angina de pecho (52). A principios de la segunda década del siglo XX, 
tras la difusión de los primeros electrocardiógrafos desarrollados por Einthoven, se efectuaron 
registros de la fibrilación ventricular (53) y algo más tarde (tercera década del siglo XX) se publicaron 
registros de la fibrilación ventricular desencadenada en el contexto de episodios de isquemia y de 
infarto agudo de miocardio (42, 54-56).  


 


2.4 Interrupción del proceso restableciendo la actividad cardiaca 


Lancisi y algo después Pirri, también en Roma, dedicaron parte de su obra a considerar en qué 
medida era evitable la muerte súbita y qué métodos eran adecuados para prevenirla (13). En el tratado 
de Filippo Pirri publicado en 1773 se daban instrucciones al pueblo de Roma para prevenir la muerte 
súbita y en él se puede leer  


“… el mejor consejo y la medida más eficaz que puedo sugerir a los sujetos predispuestos será que 
piensen seriamente en establecer un modo de vida más simple, en el que el lujo no resida en ellos, en 
la comida y en la bebida, que traten de alejarse de las preocupaciones graves y que dividan de manera 
adecuada las horas de la jornada sin omitir cotidianamente una fatiga muscular proporcionada a sus 
respectivas fuerzas...”. 
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Dos de los acontecimientos fundamentales relacionados con el control adecuado de la muerte súbita 
y el establecimiento de medidas eficaces para interrumpir este proceso han sido, por una parte el 
desarrollo de las técnicas de resucitación cardiopulmonar y por otra el descubrimiento y los posteriores 
avances en el conocimiento de la electricidad y de su presencia y efectos en los seres vivos (57).  


En cuanto a las técnicas de resucitación existen indicaciones como las descritas en tiempos de 
Vesalio (siglo XVI) en las que se sugería la posibilidad de revivir a animales inflando sus pulmones. 
Posteriormente, en el siglo XIX, la aparición de casos de parada cardiaca en pacientes anestesiados con 
agentes inhalados, condujo a la utilización de la ventilación artificial, inicialmente boca a boca, así 
como, algo más tarde, a plantear el masaje cardiaco interno y, ya en el siglo XX, el masaje a tórax 
cerrado y la desfibrilación eléctrica (58). 


En relación con la electricidad Galvani, a finales del siglo XVIII, describió la producción de 
contracciones musculares mediante estímulos eléctricos. Abilgaard en 1775 describió los efectos tanto 
letales como recuperadores de los choques eléctricos aplicados en gallinas (42,57) y posteriormente, en 
1850, en la escuela de Ludwig se observaron los estremecimientos irregulares de los ventrículos 
producidos por corrientes eléctricas.  


Tal como se ha comentado anteriormente a finales del siglo XIX McWilliam estudió los efectos de la 
electricidad en corazones de mamíferos y describió la actividad fibrilar del corazón que precedía a la 
muerte, postulando la asociación entre ambos fenómenos (52). En 1899 Prevost y Batelli 
interrumpieron la fibrilación ventricular en corazones caninos mediante choques de corriente continua 
y alterna aplicados directamente sobre el miocardio (13, 42, 57, 59). Estos autores indicaron que 
mediante la repetición del choque eléctrico (contrachoque) podían desfibrilar los ventrículos en 
modelos experimentales (57, 59). Posteriormente se describieron más extensamente los efectos 
desfibriladores de los choques de corriente directa en modelos caninos (60). Beck y cols. en 1937 
realizaron la desfibrilación a tórax abierto mediante descargas de corriente alterna aplicadas 
directamente sobre el corazón en humanos y añadieron el masaje cardiaco interno para conseguir la 
recuperación del paciente durante la realización de procedimientos quirúrgicos (61), técnicas que 
también fueron descritas por Reagan y cols. (62) y de nuevo Beck y cols. (63) en la resucitación 
efectuada con éxito en pacientes con infarto agudo de miocardio mediante la realización de masaje 
cardiaco interno y desfibrilación directa del corazón. El procedimiento se aplicó también a través del 
tórax (64) interrumpiendo la fibrilación ventricular mediante choques externos de corriente alterna. 
Posteriormente, al observar su mayor eficacia, se aplicaron descargas de corriente continua (descargas 
de condensadores) en lugar de corriente alterna (65). Avances más recientes han consistido en el 
desarrollo de los desfibriladores automáticos externos (66) e internos (implantables) con su progresivo 
perfeccionamiento técnico desde los modelos iniciales utilizados por Mirowski en 1981 (67). 


El desarrollo de los desfibriladores implantables no podría explicarse sin el de los marcapasos 
cardiacos, que ha sido previo (68,69). En este proceso influyeron los intentos de Hyman en 1930 de 
crear un dispositivo capaz de generar electricidad haciéndola llegar hasta el corazón mediante una 
aguja transtorácica, aunque su aplicación se efectuó en personas con paro cardiaco sin discriminar 
entre asistolia o fibrilación ventricular. A principios de los años cincuenta del pasado siglo Bigelow y 
Callaghan (70), para recuperar la actividad cardiaca tras la asistolia inducida por la hipotermia y con 
la colaboración de Hopps, utilizaron un catéter electrodo introducido por vía venosa que, conectado a 
un generador de impulsos externo, permitía recuperar y controlar la frecuencia cardiaca. En las 
mismas fechas Zoll (71) utilizó un marcapasos externo para la estimulación cardiaca desde la 
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superficie del tórax empleando electrodos situados a ambos lados del tórax que permitían el control de 
la frecuencia cardiaca en casos de bloqueo aurículo-ventricular completo y de asistolia. Posteriormente 
se añadieron electrodos intramiocárdicos implantados durante la cirugía para efectuar la estimulación 
cardiaca y, ya en las últimas décadas del siglo XX, los avances tecnológicos hicieron posible el diseño 
de marcapasos de menor tamaño y cada vez más versátiles y fisiológicos, así como la simplificación de 
las técnicas de implante y la difusión de su utilización en los pacientes con bradiarritmias. Los avances 
más recientes han consistido en la utilización de dispositivos para el tratamiento de la insuficiencia 
cardiaca mediante la estimulación biventricular y los desfibriladores automáticos implantables para la 
prevención y el tratamiento de la muerte súbita de origen cardiaco.  


 


 


 


 


Figura 3. Distintos tipos de generadores utilizados en las tres 
últimas décadas: marcapasos cardiacos (columnas de la 
izquierda) y desfibriladores implantables (columna de la 
derecha). 
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Figura 4. Desfibrilador implantable: registros de un episodio de 
fibrilación ventricular (izquierda) y de la interrupción de la arritmia 
mediante la activación del dispositivo (derecha). 


 


3 Conocimientos actuales sobre la muerte cardiaca súbita  


3.1 Epidemiología 


Los datos epidemiológicos sobre la muerte cardiaca súbita están determinados por diversos factores 
y uno de los más relevantes es la propia definición de este acontecimiento que, como se ha indicado 
anteriormente, no ha sido uniforme a lo largo de las últimas décadas. Por otra parte las estimaciones 
precisas de los casos de muerte cardiaca súbita en la población general provienen de estudios 
prospectivos ya que los retrospectivos, especialmente los basados en la información proporcionada por 
los certificados de defunción, pueden reflejar erróneamente su incidencia (1).  


En el estudio prospectivo realizado en el área de Maastricht en Holanda, publicado en 1997 (72), se 
observó una incidencia anual de parada cardiaca fuera de los hospitales situada entre 90 y 100 casos 
por 100.000 habitantes de edades comprendidas entre 20 y 75 años. En el estudio de Oregón en 
EE.UU., publicado en 2004, se ha observado una incidencia anual de 53 casos por 100.000 habitantes 
(73) y en Irlanda de 51,2 casos por 100.000 habitantes (74), cifras similares a las observadas en 
Canadá en donde se han registrado 56 casos por 100.000 habitantes (75). En Inglaterra, en el registro 
nacional efectuado entre 1993 y 1995 (76), se ha estimado una frecuencia anual de muerte súbita 
debida a causas cardiacas o no identificadas de 11 por cada 100.000 individuos con edades 
comprendidas entre 16 y 64 años.  
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Con respecto a España se dispone de los datos proporcionados por el estudio efectuado en 1986-
1987 basado en la realización de encuestas a los familiares que habían fallecido de manera súbita en la 
ciudad de Valencia (77, 78). En este estudio se observó que el porcentaje de muertes súbitas 
extrahospitalarias correspondió a un 6% y que la tasa anual de mortalidad general por muerte súbita 
extrahospitalaria fue de 38,9 por 100.000 habitantes, cifra que incluyendo a las intrahospitalarias 
sería de 42,3 por 100.000 habitantes. En el registro de infarto de miocardio de la Comunidad 
Valenciana (estudio PRIMVAC) (79), en el que se recoge la mortalidad después de llegar al hospital y 
por lo tanto no se estima la incidencia en la población general, el porcentaje de fallecimientos durante 
la estancia en las unidades de cuidados intensivos cardiológicos es del 12,2% (promedio de diez años de 
seguimiento – 1995 a 2004). En este registro, durante la estancia en dichas unidades un 5,8% de los 
pacientes ha presentado taquicardias ventriculares y un 5,1% fibrilación ventricular, y entre estos 
últimos la mortalidad es del 31,7%. En el estudio efectuado en Gerona con datos obtenidos en 1988 el 
porcentaje de muertes cardiacas súbitas con respecto al total de muertes fue 6,2%. En este estudio la 
tasa de incidencia en la población comprendida entre 25 y 64 años fue 43 por 100.000 en los hombres y 
6,3 por 100.000 en las mujeres (80, 81). En estimaciones efectuadas para el resto de España se calculó 
que se debían producir unas 9.000 muertes cardiacas súbitas cada año (81).  


Entre los jóvenes la información disponible sobre la muerte súbita es más limitada. En el estudio de 
Vaartjes et al. (82) se analiza la incidencia y causas de muerte extrahospitalaria registradas en los 
certificados de defunción de Holanda entre los años 1996 y 2006. La incidencia anual de muerte súbita 
en personas con edad inferior a 40 años fue 2,07 por cada 100.000 habitantes, siendo más alta entre los 
hombres (2,86 por 100.000) que entre las mujeres (1,24 por 100.000). La mayoría de las causas fueron 
cardiacas, entre ellas la cardiopatía isquémica y las enfermedades cardiacas hereditarias, de tal modo 
que la incidencia de muerte cardiaca súbita fue 1,62 casos por 100.000.  


En los niños existen diversas causas posibles de muerte súbita e inesperada. Durante el primer año 
de vida los casos que permanecen inexplicados tras la autopsia y tras la revisión de las circunstancias 
que acompañan a la muerte son clasificados como casos de síndrome de muerte súbita del lactante que 
son aquellas muertes que aparecen en niños aparentemente sanos durante el sueño (83). Su relación 
con la posición del niño mientras duerme (de tal modo que en decúbito prono se triplica el riesgo), ha 
conducido a promover la posición de decúbito supino, disminuyendo así su incidencia, aunque todavía 
es una de las principales causas de muerte postnatal en los países desarrollados. Alrededor del 80% de 
las muertes infantiles súbitas se deben a este síndrome, sin embargo en el 20% restante existen causas 
que abarcan desde infecciones hasta dos tipos de procesos que se detectan cada vez más, las 
alteraciones hereditarias de la oxidación de los ácidos grasos y las alteraciones de los canales iónicos 
transmembrana determinadas genéticamente, que se estima que están presentes en alrededor del 5 al 
10% de los casos de muerte súbita infantil (83, 84). Los análisis genéticos y los hallazgos histológicos e 
inmunohistoquímicos pueden ayudar a detectar a aquellos casos de muerte súbita infantil que 
corresponden a estas alteraciones (85), pero también a determinadas formas de miocardiopatías que 
abarcan desde las hipertróficas hasta las mucho más raras como la miocardiopatía con ventrículo no 
compactado o miocardiopatía espongiforme, así como a los casos originados por miocarditis víricas (84).  


En relación con la cardiopatía isquémica en el estudio ARIC (86) se han analizado los casos de 
muerte cardiaca súbita durante los años 1987 a 2004 en 4 comunidades de EE.UU. con una población 
de 360.000 personas de edades comprendidas entre 35 y 74 años. De entre las 7.434 muertes 
registradas 32,6% de ellas ocurrieron súbitamente con un intervalo inferior a una hora desde el inicio 
de los síntomas y en el 63,5% de ellas no había un diagnóstico previo de enfermedad coronaria. 
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Aproximadamente la mitad de las muertes no súbitas y casi todas las muertes súbitas ocurrieron fuera 
del hospital. 


3.2 Etiología 


La cardiopatía isquémica es la enfermedad que se asocia con mayor frecuencia a la muerte súbita 
de origen cardiaco. Esta enfermedad está presente en alrededor del 80% de los casos (1). Le sigue en 
orden de frecuencia las miocardiopatías (10-15%), que engloban las hipertróficas, las dilatadas, la 
displasia arritmogénica del ventrículo derecho y otras como las miocardiopatías restrictivas e 
infiltrativas entre las que se encuentran la sarcoidosis y la amiloidosis. El resto de los casos (alrededor 
del 5-10%) se deben a alteraciones cardiacas estructurales congénitas y a enfermedades 
aparentemente sin alteraciones estructurales pero con anomalías electrofisiológicas cardiacas entre las 
que están incluidas diversas alteraciones hereditarias determinadas genéticamente, como el síndrome 
del QT largo, el síndrome de Brugada, las taquicardias ventriculares polimórficas catecolaminérgicas, 
el síndrome del QT corto y otras alteraciones genéticas todavía no identificadas (9, 87, 88).  


En la mayoría de los casos la muerte súbita de origen cardiaco es la consecuencia de una arritmia 
cardiaca maligna, con frecuencia una taquicardia ventricular que degenera en fibrilación (11, 89, 90), y 
en menor número de ocasiones, aunque su prevalencia es mayor en estudios recientes, se debe a una 
bradicardia severa, asistolia, o a la presencia de disociación electromecánica (actividad eléctrica sin 
pulso) (91-95). Junto a las arritmias malignas existen otros mecanismos que pueden conducir a la 
muerte súbita, entre ellos la ruptura aórtica, la ruptura de un aneurisma subaracnoideo, la ruptura 
cardiaca con taponamiento o el embolismo pulmonar masivo (17). 


 


 


 


Figura 5. Causas de la muerte cardiaca súbita (Chugh et al.). 
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Las autopsias realizadas en casos de muerte súbita (96, 97) revelan hallazgos compatibles con 
causas cardiovasculares en la mayoría de ellos (75%), especialmente infarto de miocardio, trombosis 
recientes y estenosis de alto grado por ateromas en las arterias coronarias. Las miocardiopatías se 
encuentran más frecuentemente en personas de edad inferior a 35 años, especialmente las 
hipertróficas y en alrededor del 5% de los casos no se observan hallazgos que expliquen la muerte 
súbita. La realización de estudios histológicos exhaustivos junto al análisis macroscópico permite 
confirmar otras causas, como las miocarditis, y los análisis genéticos permiten detectar algunas de las 
alteraciones hereditarias de los canales iónicos transmembrana (“canalopatías”) asociadas a muerte 
súbita.  


En el registro nacional efectuado en Inglaterra entre 1993 y 1995 con el objetivo de estimar la 
frecuencia de muerte cardiaca súbita en sujetos con edades comprendidas entre 16 y 64 años sin 
antecedentes de cardiopatías (76), en los casos en los que se dispuso de análisis del tejido miocárdico se 
adscribió la muerte a cardiopatía isquémica en un 82,4% (el 43,1% correspondieron a casos con 
isquemia aguda, el 19,1% a casos con cicatrices miocárdicas sin signos de isquemia aguda y el 20,2% a 
casos con ateromatosis coronaria). La muerte se atribuyó a complicaciones relacionadas con la 
hipertrofia miocárdica en un 5,7% de los casos, a otras causas cardiacas en un 5,3% y no se detectó una 
causa clara en un 4,1%. Entre los casos con causas cardiacas 81% fueron hombres y la edad media fue 
de 55,9 años en los hombres y 56,6 años en las mujeres.  


En cuanto a las causas genéticas (87, 98) entre las cardiopatías determinadas hereditariamente la 
que con mayor frecuencia se asocia a muerte súbita en atletas jóvenes es la miocardiopatía 
hipertrófica. Afecta a 1 de cada 500 personas y se han identificado varios cientos de mutaciones en al 
menos 27 genes que codifican diversas proteínas relacionadas con el sarcómero, con la utilización del 
calcio intracelular o con las mitocondrias. Las alteraciones más frecuentemente encontradas son las de 
los genes relacionados con miofilamentos del sarcómero incluyendo la cadena pesada de la beta-
miosina (MYH7), la proteína C de unión con la miosina (MYBPC3) y, en menor proporción, la 
troponina T (TNNT2), la troponina I (TNNI3) y la alfa-tropomiosina (TPM1), pero también con los 
discos Z y las proteínas LIM (LBD3), así como con las proteínas que regulan la liberación del calcio 
intracelular como el fosfolambán (PLN). 


La displasia arritmogénica del ventrículo derecho se relaciona con alteraciones en los desmosomas 
y su prevalencia es menor. Se ha estimado que ésta se encuentra entre 1 caso por cada 2.000 
habitantes y 1 caso por cada 5.000 habitantes y se han descrito defectos en los genes que codifican las 
proteínas de adhesión celular como la plakoglobina, la desmoplakina, la plakofilina-2, la desmogleína-
2 y la desmocolina-2, pero también en los que codifican el receptor de la ryanodina (98).  


Los trastornos electrofisiológicos conocidos como “canalopatías” cursan con alteraciones de los 
canales iónicos de las membranas celulares y dan lugar a los síndromes del QT largo, del QT corto, de 
Brugada o a las taquicardias ventriculares polimórficas catecolaminérgicas. El síndrome de QT largo 
presenta una gran heterogeneidad genética, afecta a 1 de cada 5.000 personas y se han descrito más de 
500 mutaciones en al menos 10 genes. Alrededor del 75% de los casos se originan por mutaciones en 5 
genes que codifican los canales de potasio, tanto de entrada lenta como de entrada rápida, HERG o los 
canales de sodio (KCNQ1, KCNH2, SCN5A, KCNE1 y KCNE2) (98).  


En el síndrome de Brugada se han identificado alteraciones en los genes que codifican las 
subunidades alfa de los canales de sodio (gen SCN5A) y que producen una disminución de las 
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corrientes de sodio, aunque también se han descrito mutaciones de otros genes que modulan la función 
del canal de sodio, así como anomalías relacionadas con las corrientes de calcio. En la población 
general la prevalencia de patrones electrocardiográficos compatibles con este síndrome se ha estimado 
que es el 0,05% en Europa, aunque ésta es mayor en países asiáticos (en Japón se ha estimado un 
0,4%) (87).  


En la taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica se han identificado dos variantes 
genéticas relacionadas con mutaciones del receptor de la ryanodina (RyR2) y con el gen que codifica la 
calsecuestrina (CASQ2). El síndrome del QT corto ha sido descrito más recientemente y se ha asociado 
a mutaciones en los canales de potasio y en subunidades de los canales de calcio tipo L 


 


3.3 Factores desencadenantes 


La muerte cardiaca súbita habitualmente es el resultado de la interacción entre un sustrato 
patológico y unos factores desencadenantes que provocan el inicio de una taquiarritmia maligna o de 
una bradicardia grave. Factores genéticos y ambientales intervienen en ambos y modulan el riesgo de 
aparición de esta complicación. La isquemia miocárdica es el factor más frecuentemente implicado, tal 
como se ha comentado anteriormente, pero junto a este factor se encuentran otros que a su vez pueden 
originar isquemia miocárdica favoreciendo la aparición de arritmias (6, 9, 11, 17).  


En diversos modelos experimentales se han descrito distintas fases en la arritmogénesis asociada a 
la producción de isquemia miocárdica que incluyen una fase precoz, cuyas características temporales 
difieren según las especies, y en la que se observa el desencadenamiento de extrasístoles ventriculares 
frecuentes que a su vez pueden desencadenar taquicardias ventriculares y fibrilación ventricular. En 
fases más tardías puede estar involucrada también la reperfusión del miocardio isquémico y, cuando se 
desarrolla la necrosis miocárdica, los cambios irreversibles del sustrato se añaden a los factores que 
predisponen a la aparición de arritmias (9, 11).  


Durante la isquemia miocárdica se producen alteraciones bioquímicas, mecánicas y eléctricas que 
incluyen la apertura de canales IKATP, acidosis, aumento del potasio extracelular, aumento de la 
dispersión de la repolarización, especialmente en la zona limítrofe con el miocardio no isquémico, así 
como variaciones transitorias en la excitabilidad que pueden conducir a la activación espontánea de 
células de Purkinje. También se producen alteraciones en la utilización del Ca2+ intracelular 
responsables de la aparición de alternancia en la duración del potencial de acción y en la 
refractariedad que favorecen la aparición de bloqueos unidireccionales y activaciones reentrantes. Así 
mismo durante la isquemia se produce activación simpática, estimulación de los canales activados por 
el estiramiento debido a las alteraciones concomitantes de la mecánica ventricular y otras alteraciones 
que favorecen la arritmogénesis como del desacoplamiento celular por defectos en las conexinas. La 
heterogeneidad electrofisiológica y estructural hace posible que extrasístoles ventriculares inicien las 
arritmias ventriculares malignas responsables de la muerte súbita en el contexto del infarto de 
miocardio.  


Entre los factores desencadenantes que, junto a la isquemia miocárdica, se encuentran 
involucrados en la aparición de muerte cardiaca súbita se encuentran los siguientes.  
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3.3.1 Ejercicio físico 


Con respecto al ejercicio existen datos opuestos en cuanto a su relación con la muerte súbita. Por 
una parte existen estudios que muestran que los individuos que realizan ejercicio físico de manera 
habitual tienen un riesgo menor de muerte cardiaca súbita (99,100,101). Por otra parte se discute si la 
actividad física intensa puede desencadenar episodios de paro cardiaco y de muerte súbita. En relación 
con esta cuestión se han llevado a cabo diversos estudios intentando aportar datos aclaratorios (102-
104).  


Como mecanismos propuestos para este aumento del riesgo durante la realización de ejercicio físico 
(103) se encontrarían la ruptura de placas ateromatosas inestables como consecuencia del estrés 
hemodinámico, alteraciones de las propiedades hemostáticas y desequilibrio entre la activación 
plaquetaria y la actividad fibrinolítica, que facilitaría la formación de trombos sobre las placas 
ateromatosas rotas o ulceradas, así como el efecto proarritmógeno de la activación simpática o del 
estiramiento de las fibras miocárdicas. Por otra parte el ejercicio físico, cuando se practica de manera 
habitual, aumenta la capacidad fibrinolítica, reduce la agregabilidad plaquetaria, disminuye el grado 
de activación simpática en reposo y en los distintos grados de ejercicio, disminuye la densidad de 
receptores beta-adrenérgicos y modifica favorablemente el perfil lipídico al disminuir el colesterol LDL 
y aumentar el colesterol HDL.  


Marrugat y cols. (81), en su revisión sobre la muerte cardiaca súbita, comentan que la incidencia 
anual de muerte súbita durante la realización de ejercicio físico es baja y en estudios prospectivos 
como el de Maastricht alrededor del 70% de las personas que presentaron muerte súbita estaban en 
reposo cuando tuvo lugar la misma (72, 81, 102). Albert y cols. (102) analizaron prospectivamente el 
riesgo de muerte súbita durante y hasta 30 minutos después de la realización de un episodio de 
ejercicio intenso, comparándolo con el de periodos de ejercicio ligero o de reposo. En hombres, durante 
un seguimiento de 12 años (efectuado a 21.481 médicos sin antecedentes de enfermedades 
cardiovasculares), observaron que el riesgo relativo durante el ejercicio intenso fue 16,9 (intervalo de 
confianza del 95%: 10,5 a 27; P<0,001), aunque el riesgo absoluto de muerte súbita durante el mismo 
fue muy bajo (una muerte súbita por cada 1,51 millones de episodios de ejercicio). También observaron 
que la práctica habitual de ejercicio atenuó el riesgo relativo de muerte súbita (P = 0,006) y por este 
motivo concluyeron el estudio diciendo que el ejercicio intenso, cuando es practicado de manera 
habitual, disminuye el riesgo de muerte súbita asociado a este tipo de ejercicio.  


En el estudio de Whang y cols. (Nurses’ Health Study) (104) en el que se estudiaron 
prospectivamente 69.693 mujeres, se comparó el riesgo de muerte cardiaca súbita durante el ejercicio 
moderado o intenso con el riesgo durante el ejercicio ligero o durante el reposo. Observaron que el 
riesgo absoluto de muerte cardiaca súbita asociada a ejercicio moderado o intenso fue muy bajo (1 caso 
por cada 36,5 millones de horas de ejercicio). Este riesgo estuvo transitoriamente elevado durante el 
ejercicio moderado o intenso (riesgo relativo 2,38, intervalo de confianza del 95%: 1,23 a 4,60; P = 
0,01), comparado con el riesgo durante el ejercicio ligero o durante el reposo. También observaron que 
la práctica habitual de ejercicio moderado o intenso implicaba que no hubiera diferencias con respecto 
al otro grupo. Concluyeron diciendo que la muerte cardiaca súbita durante el ejercicio es 
extremadamente rara, que el ejercicio practicado regularmente puede reducir significativamente el 
pequeño incremento transitorio del riesgo que se observa durante el ejercicio y que, además, puede 
disminuir el riesgo a largo plazo de muerte cardiaca súbita. 
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Así pues, al considerar el balance entre los riesgos y los beneficios, el ejercicio físico reduce el riesgo 
global de padecer complicaciones relacionadas con la cardiopatía isquémica, aunque durante su 
realización se pueden desencadenar episodios de infarto de miocardio y de muerte súbita. La práctica 
continuada de ejercicio disminuye el riesgo asociado a los episodios de esfuerzo físico, por estos motivos 
las sociedades científicas aconsejan la realización de ejercicio de manera continuada.  


Por otra parte, en relación con los casos de muerte súbita que ocurren entre los atletas jóvenes, 
estos casos frecuentemente están asociadas a determinadas cardiopatías congénitas, por ejemplo 
anomalías de las arterias coronarias, y, como se ha comentado anteriormente, a cardiopatías 
determinadas genéticamente entre las que se encuentran las miocardiopatías hipertróficas, la 
displasia arritmógena del ventrículo derecho, el síndrome del QT largo, el síndrome de Brugada, las 
taquicardias catecolaminérgicas o el recientemente descrito síndrome del QT corto (17, 105, 106). La 
realización de revisiones médicas adecuadas a los deportistas permite mejorar la detección de estas 
anomalías para establecer las medidas profilácticas y terapéuticas adecuadas (105). No obstante, las 
características demográficas de la muerte súbita en atletas jóvenes en los que se ha demostrado 
hipertrofia durante la autopsia han llevado a algunos autores (107) a concluir que junto a los casos de 
miocardiopatía hipertrófica existen otros de hipertrofia ventricular anormal y respuesta anormal a la 
estimulación simpato-adrenérgica generada por el ejercicio que intervendría en el desencadenamiento 
de arritmias malignas.  


3.3.2 Estrés emocional 


Otro de los desencadenantes estudiados es el estrés. En diversos estudios epidemiológicos se ha 
observado un aumento de muerte cardiaca súbita coincidiendo con desastres devastadores tales como 
terremotos, guerras o atentados (108-110). En paciente portadores de desfibriladores Lampert y cols. 
(111) han estudiado si el estrés físico o emocional desencadena arritmias ventriculares espontáneas en 
pacientes con riesgo elevado. Cuando hubo episodios de cólera intensa las activaciones ocurrieron en 
un 15% de los casos en comparación con un 3% en los periodos de control (P<0,04; razón de azar 1,83; 
intervalo de confianza del 95%: 1,04 a 3,16) mientras que otros estados de ánimo como ansiedad, 
preocupación, tristeza, felicidad, desafíos, sensación de control o interés, no dieron lugar a diferencias 
significativas. También observaron que los pacientes fueron físicamente más activos antes de las 
descargas que en los periodos de control. Concluyeron que la cólera y la actividad física pueden 
desencadenar arritmias ventriculares en pacientes portadores de desfibriladores. Entre los 
mecanismos fisiopatológicos implicados se encontrarían el aumento de las concentraciones de 
catecolaminas e incrementos en la heterogeneidad de la repolarización que son arritmógenos y 
favorecen el desencadenamiento de taquicardias polimórficas (108, 112). 


3.3.3 Drogas y fármacos 


Las acciones de diversas drogas y sustancias se han relacionado con el desencadenamiento de la 
muerte cardiaca súbita. El consumo de cocaína, anfetaminas o de esteroides anabolizantes se asocia a 
la aparición de miocardiopatías, en el caso de las dos primeras por sus acciones simpaticomiméticas, 
que a su vez pueden favorecer episodios isquémicos y/o el desencadenamiento de arritmias cardiacas 
malignas. En las autopsias de casos de muerte súbita asociados al consumo de cocaína se ha observado 
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con mayor frecuencia de la habitual la presencia de hipertrofia ventricular izquierda, enfermedad 
microvascular en el territorio coronario, aterosclerosis precoz y trombosis coronaria, así como 
alteraciones en la vasculatura cerebral. Los trastornos electrolíticos producidos por determinados 
diuréticos pueden favorecer el desencadenamiento de arritmias, especialmente en presencia de 
intervalo QT prolongado. La prolongación de este intervalo, con su efecto favorecedor de taquicardias 
ventriculares polimórficas del tipo “torsades de pointes”, es el mecanismo asociado al efecto 
proarrítmico de diversos fármacos entre los que se encuentran antidepresivos y antipsicóticos, algunos 
antibióticos o fármacos que regulan la motilidad digestiva como el cisapride (96). Con respecto a los 
fármacos antidepresivos y antipsicóticos sus efectos proarritmógenos se han relacionado con dos 
mecanismos, por una parte la alteración de la repolarización ventricular con prolongación del intervalo 
QT y por otra parte el desencadenamiento de taquicardias polimórficas en casos de síndrome de 
Brugada. Es probable que esta acción arritmogénica vaya unida a una predisposición genética y en 
este sentido la identificación de los polimorfismos que se asocian a esta predisposicón podría ayudar a 
evitar estos efectos en casos concretos. Entre los fármacos antipsicóticos asociados a prolongación del 
QT se encuentran la clorpromacina, el haloperidol, el pimozide, la thioridazina o la clozapina y entre 
los asociados a la exacerbación de las manifestaciones del síndrome de Brugada se encuentran la 
amitryptilina, la desipramina o la nortryptylina. 


3.3.4 Contusiones torácicas 


Un caso particular es el de la “commotio cordis” que consiste en la muerte súbita relacionada con la 
contusión cardiaca tras un golpe o impacto en la pared del tórax, en ausencia de herida o fractura de 
las costillas o del esternón. Existen descripciones de casos de muerte secundaria a golpes en el tórax 
en el siglo xix y también en relación con traumatismos torácicos recibidos durante el trabajo (113) y, 
más recientemente, en relación con la práctica de deportes como el béisbol, hockey sobre hielo o futbol, 
entre otros, así como tras recibir golpes fortuitos en el tórax (114, 115). 


El mecanismo de la muerte habitualmente consiste en el desarrollo de una fibrilación ventricular y 
no se relaciona con cambios estructurales del corazón. Hoy en día, tal como se ha comentado 
anteriormente, se observa más frecuentemente en personas jóvenes y en relación con la práctica de 
diversos deportes (113). En el registro de Maron y cols. se señalan más de 140 casos durante un 
periodo de tiempo de 5 años (114, 115).  


Tras el golpe, que suele estar producido por objetos sólidos que impactan en la zona precordial, se 
observa el colapso inmediato de la persona, aunque éste puede ocurrir tras un breve periodo de mareo. 
En los casos en los que se ha realizado un registro electrocardiográfico se objetiva con frecuencia la 
fibrilación ventricular. En el inicio de la fibrilación ventricular tras el golpe influyen diversos factores, 
especialmente la aparición de una extrasístole ventricular y la modificación del sustrato miocárdico. 
La activación ventricular precoz que ocurre durante la fase vulnerable (fenómeno de R sobre T) unida 
a la modificación de las propiedades electrofisiológicas miocárdicas facilitaría la inducción de la FV. 
Entre los factores implicados en esta modificación de las propiedades electrofisiológicas se encuentran 
la activación del sistema nervioso autónomo, la activación de determinados canales iónicos como el 
canal K+ATP o el aumento rápido de la presión intraventricular con la consiguiente activación de los 
canales sensibles al estiramiento (113). 
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3.4 Factores de riesgo 


3.4.1 Generales 


En los estudios poblacionales efectuados en países industrializados los factores de riesgo 
relacionados con la muerte cardiaca súbita son similares a los de la cardiopatía isquémica, es decir, la 
edad, el género masculino, la historia familiar de enfermedad coronaria, la elevación del colesterol 
LDL, la hipertensión arterial, el tabaquismo y la diabetes mellitus (1, 3, 4, 17, 116-122). Otros factores 
demográficos y socioeconómicos también están relacionados, tales como la pobreza o la educación 
deficiente (87).  


En relación con la hipertensión arterial se ha observado que la hipertrofia ventricular izquierda 
detectada mediante electrocardiografía o ecocardiografía incrementa notablemente el riesgo (123-125). 
En el estudio Framingham la razón de riesgo para muerte cardiaca súbita por cada incremento de 50 
gramos/m2 fue 1,45 (intervalo de confianza 1,10 a 1,92; P = 0,008).  


Las dislipemias, las cifras elevadas de colesterol LDL y la ingesta excesiva de grasas saturadas 
incrementan el riesgo de cardiopatía isquémica y también de muerte cardiaca súbita (116-119,126), 
mientras que en las personas cuyos hábitos dietéticos incluyen el consumo de pescado se ha observado 
una reducción del riesgo de muerte súbita (127).  


También se asocia a un menor riesgo de muerte cardiaca súbita la práctica habitual de ejercicio 
físico (99,100) y, en relación con los hábitos de vida, en el informe de la Sociedad Europea de 
Cardiología (17) se aportan datos sobre los efectos adversos del consumo excesivo de alcohol y sobre el 
efecto protector del consumo moderado. El hábito tabáquico se asocia a un aumento del riesgo tanto de 
infarto de miocardio como de muerte súbita en diversos estudios (117-119, 128, 129). 


En relación con la diabetes también existen trabajos en los que se demuestra su asociación (118, 
119, 122, 130). Se han postulado varios mecanismos tales como el propio aumento del riesgo de 
enfermedad coronaria, el aumento de la trombogenicidad, la presencia de miocardiopatía diabética o la 
prolongación anormal del intervalo QT. Este último factor se ha relacionado con la muerte súbita de 
origen cardiaco en estudios poblacionales (1, 131-133). También en este tipo de estudios se ha 
observado que la frecuencia cardiaca elevada se asocia a muerte cardiaca súbita (117, 119, 128) y lo 
mismo sucede con la disminución de la variabilidad de la frecuencia cardiaca (134). 


3.4.2 Cardiopatías 


En la fase aguda del infarto de miocardio, especialmente durante las primeras horas, el riesgo es 
elevado y generalmente se debe a la aparición de taquicardias ventriculares polimórficas que 
degeneran en fibrilación ventricular. Una vez superada la fase aguda del infarto de miocardio, en 
ausencia de complicaciones, de deterioro importante de la función ventricular o de signos de isquemia, 
el riesgo es bajo y no son necesarias medidas terapéuticas adicionales, excepto las dirigidas a prevenir 
la progresión de la enfermedad coronaria y la disfunción ventricular. Sin embargo aquellos pacientes 
que presentan una función ventricular muy deprimida o aquellos en los que, fuera de la fase aguda, se 
hayan objetivado episodios de taquicardias ventriculares no sostenidas, taquicardias sostenidas 
inducibles durante los estudios electrofisiológicos, taquicardias ventriculares hemodinámicamente 







28 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


inestables o síncopes inexplicados, son pacientes con riesgo alto y necesitan ser estudiados 
adecuadamente para adoptar las medidas terapéuticas adicionales necesarias (4, 7, 9, 11, 89). También 
tienen riesgo elevado los pacientes con estenosis aórtica grave que ocasionalmente da lugar a la 
muerte súbita como primera manifestación de la enfermedad, así como aquellos que ya han sufrido 
episodios previos de taquicardias ventriculares o fibrilación ventricular (excepto en la fase aguda del 
infarto de miocardio) y han podido ser tratados con éxito durante esos episodios, independientemente 
de la cardiopatía estructural que presenten.  


Las miocardiopatías, tanto las dilatadas como las hipertróficas, son entidades clínicas en las que 
también existe un riesgo alto de muerte súbita y, en términos generales, la insuficiencia cardiaca 
presenta este problema como complicación evolutiva de la enfermedad (5). En personas jóvenes la 
aparición de arritmias malignas es menos frecuente y cuando aparecen habitualmente se relacionan 
con enfermedades hereditarias (síndromes con prolongación del intervalo QT, síndrome de Brugada, 
displasias del ventrículo derecho, miocardiopatías hipertróficas), con enfermedades inflamatorias del 
miocardio (miocarditis) o con alteraciones congénitas de las arterias coronarias, aunque en ocasiones 
se desconoce la causa (formas idiopáticas) (4, 9, 87, 88). 


La identificación de marcadores de riesgo entre los pacientes con cardiopatía isquémica 
probablemente vaya asociada a la detección de inestabilidad de las placas ateromatosas que implica 
una probabilidad mayor de episodios isquémicos agudos (135), cuyos determinantes genéticos son 
múltiples. También existe asociación entre riesgo de muerte súbita y deterioro de la función cardiaca o 
la presencia de comorbilidad. En el estudio efectuado por Adabag y cols. (136) se evaluó el riesgo de 
muerte cardiaca súbita tras el infarto de miocardio y el impacto de la isquemia recurrente y de la 
insuficiencia cardiaca. En una población de 2.997 pacientes residentes en Minnesota, con una edad 
media de 67 años y un seguimiento medio de 4,7 años, el 24% de las muertes fueron súbitas. El 
porcentaje anual fue 1,2% y la incidencia acumulada a los 5 años 6,9%. La recurrencia de episodios 
isquémicos no se asoció significativamente con la muerte cardiaca súbita pero sí que lo hizo la 
presencia de insuficiencia cardiaca (razón de riesgo 4,2; intervalo de confianza del 95%: 3,10 a 5,69; P 
< 0,001). 


3.4.3 Insuficiencia cardiaca 


Tanto en el contexto de la cardiopatía isquémica como en el de otras cardiopatías el deterioro de la 
función sistólica ventricular izquierda es un predictor de riesgo de muerte súbita (72, 137-139), aunque 
es necesario identificar otros indicadores ya que este hecho está presente en una proporción reducida 
(entre un 20% y un 30%) de los casos de muerte cardiaca súbita en los que se ha podido disponer de 
este dato (1, 3, 72, 139). Es decir los pacientes con disfunción ventricular grave tienen un riesgo 
elevado pero constituyen una proporción limitada de los casos de muerte súbita (menos de un tercio). 


Stecker y cols. partiendo de los datos obtenidos en el estudio de Oregón sobre muerte súbita (140) 
han evaluado la contribución de la disfunción ventricular izquierda en la aparición de la muerte 
súbita, Observaron que la fracción de eyección estaba muy disminuida en un 30% de los casos, ligera o 
moderadamente reducida en el 22% y era normal en el 48%, subrayando la necesidad de otros 
indicadores, además de los relacionados con la función sistólica, para identificar el riesgo de muerte 
súbita. En nuestro país, en el estudio desarrollado en Galicia por Grigorian y cols. (141) se analizan las 
causas de muerte  
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Figura 6. Muerte cardiaca súbita según el grado de disfunción ventricular izquierda (Chugh et al.). 


 


en pacientes con insuficiencia cardiaca y el papel jugado por la existencia o no de disfunción 
ventricular sistólica. En el grupo total y en los dos subgrupos establecidos en función de que hubiera o 
no disminución de la fracción de eyección la causa más frecuente de muerte ha sido la insuficiencia 
cardiaca refractaria y no han habido diferencias significativas en los tipos de muerte en los dos 
subgrupos aunque entre los pacientes con función sistólica deprimida la proporción de casos con 
muerte súbita ha sido algo mayor. 


 


3.4.4 Factores genéticos 


El papel de los determinantes genéticos, que en la mayoría de los casos deben ser multifactoriales, 
se está comenzando a definir, aunque las repercusiones clínicas son más evidentes en las alteraciones 
monogénicas. En estudios epidemiológicos se ha demostrado una asociación familiar en la muerte 
cardiaca súbita (119, 142) y se ha postulado que diferentes combinaciones de polimorfismos genéticos 
pueden dar lugar a una predisposición para la muerte súbita (17). Kaikkonen y cols. (143), en su 
análisis de la relación entre historia familiar de muerte súbita y riesgo de esta complicación, 
efectuaron un estudio de casos y controles de víctimas de muerte cardiaca súbita en el contexto de un 
episodio coronario agudo, en supervivientes de un infarto agudo de miocardio y en sujetos sanos. 
Observaron que la incidencia de muerte cardiaca súbita en los familiares de primer grado de las 
víctimas de muerte cardiaca súbita fue más alta que en los familiares de los que habían sobrevivido al 
infarto de miocardio o que entre los controles y concluyeron que los sujetos con historia familiar de 
muerte cardiaca súbita tienen un riesgo aumentado de presentar esta complicación durante un 
episodio coronario agudo. Por este motivo estos autores preconizan que se preste especial atención a 
los familiares de las personas que mueren súbitamente para prevenir los episodios coronarios agudos y 
sugieren que el análisis genético podría jugar un papel en la identificación de los sujetos con riesgo 
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alto de parada cardiaca durante un suceso isquémico. Este tema ha sido objeto de una reciente 
editorial publicada en la revista “Circulation” (144) en la que se discute el reto que supone la 
predicción y la prevención de la muerte cardiaca súbita inmediatamente después del infarto de 
miocardio. 


En cuanto a las alteraciones monogénicas ya se ha comentado anteriormente que el síndrome del 
QT largo, el síndrome de Brugada, las miocardiopatías hipertróficas, la displasia arritmogénica del 
ventrículo derecho, las taquicardias ventriculares catecolaminérgicas y algunas formas de taquicardias 
ventriculares polimórficas o de miocardiopatías dilatadas son enfermedades determinadas 
genéticamente con predisposición para la muerte súbita (17, 87, 98). 


 


3.5 Mecanismos 


En la aparición de arritmias ventriculares malignas intervienen tanto las características del 
sustrato (miocardio ventricular) como las acciones de determinados iniciadores o disparadores y las de 
diversos factores moduladores. Entre las alteraciones del sustrato se encuentran las producidas por el 
infarto de miocardio que, con la formación de cicatrices, hace posible la existencia de circuitos que 
sustentan las taquicardias ventriculares cuya inestabilización conduce a la fibrilación ventricular. 
Entre los iniciadores o disparadores que determinan el comienzo de la arritmia se encuentran las 
extrasístoles ventriculares y los cambios de frecuencia. Ambos factores, sustrato y disparadores, son 
modulados por diversos mecanismos que pueden favorecer la aparición de la arritmia o la 
desestabilización de patrones regulares de activación miocárdica. La perpetuación del proceso 
arrítmico puede conducir a la disminución o a la abolición del gasto cardiaco y a la muerte súbita del 
individuo.  


Entre los factores moduladores uno de los más estudiados es el sistema nervioso autónomo que da 
lugar a alteraciones dinámicas tanto del sustrato como de los iniciadores, modificando así la 
probabilidad de inducción de la arritmia (8, 9, 11, 145). Otros factores moduladores son las 
concentraciones de electrolitos, los fármacos antiarrítmicos, la isquemia o el estiramiento miocárdico, y 
entre sus acciones queda incluida la acentuación de la dispersión de las propiedades electrofisiológicas 
miocárdicas que favorece el bloqueo funcional, la activación reentrante y la rotura de frentes de 
activación, así como la aparición de extrasístoles por automatismos anormales o por actividad 
desencadenada (pospotenciales precoces y tardíos). En relación con estos factores moduladores se 
encontrarían determinadas situaciones y circunstancias, como el estado emocional, la actividad física, 
los ritmos circadianos o las sobrecargas mecánicas y el estiramiento miocárdico, cuyo papel es objeto 
de investigación (1, 8, 9, 102).  


Con respecto a los mecanismos que sustentan la fibrilación una de las hipótesis clásicas se basa en 
la heterogeneidad de la refractariedad miocárdica que determina una propagación irregular de los 
frentes de activación por aparición de bloqueos unidireccionales que conducen a la reactivación de 
zonas previamente activadas en el mismo proceso (146). El análisis de la actividad reentrante se ha 
abordado desde distintas aproximaciones tanto en contextos bidimensionales como tridimensionales 
(146-152) subrayando o bien el papel determinante de la presencia de periodicidades 
espaciotemporales originadas por activaciones reentrantes persistentes (rotores) con conducción 
fibrilatoria hacia el resto del miocardio o bien el papel predominante del fraccionamiento de los frentes 
de activación como mecanismo responsable de la perpetuación del proceso durante la fibrilación. La 
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hipótesis de la restitución amplía estos conceptos subrayando el hecho de que la dispersión espacial de 
la duración del potencial de acción y de la velocidad de conducción es proarritmogénica al favorecer la 
rotura de los frentes de activación y que en esta dispersión intervienen los cambios de la frecuencia y 
las activaciones precoces (152-154).  


Las curvas de restitución que relacionan la duración del potencial de acción o la velocidad de 
conducción con el intervalo diastólico precedente quedan definidas por su pendiente y por la extensión 
de los intervalos diastólicos implicados. Cuando su pendiente es acentuada se facilita la rotura de 
frentes de activación y por lo tanto la aparición de la fibrilación ventricular. La heterogeneidad 
espacial de las curvas de restitución también es arritmogénica ya que puede promover la coexistencia 
de múltiples frentes de activación reentrantes, aumentar las oscilaciones de la refractariedad y crear 
alternancia de la duración del potencial de acción (155, 158).  


El fenómeno descrito como alternancia en la duración del potencial de acción o en la velocidad de 
conducción interviene en la rotura de frentes de ondas y además de aparecer o exacerbarse durante 
frecuencias de activación rápidas puede observarse tras extrasístoles aisladas o consecutivas. Otras 
causas de alternancia en la duración del potencial de acción van unidas a las características de la 
utilización del calcio intracelular y su regulación en el retículo sarcoplásmico (159, 160) cuya 
inestabilización influye en la aparición de este fenómeno al aumentar la frecuencia.  


Así pues tanto las curvas de restitución con pendiente acentuada como la heterogeneidad espacial 
de la restitución crean inestabilidad eléctrica y son profibrilatorias. En estas circunstancias la 
aparición de un latido precoz produce diferencias regionales en la recuperación de las células 
miocárdicas y el bloqueo de activaciones precoces sucesivas origina reentradas. Por otra parte la 
heterogeneidad de la restitución no solo facilita la iniciación de activaciones reentrantes sino que 
también determina su estabilidad, es decir esta heterogeneidad influye tanto en el inicio como en la 
perpetuación de la reentrada. Las reentradas estables, tanto en circuitos anatómicos como funcionales, 
dan lugar a taquicardias monomórficas mientras que la desestabilización de las activaciones 
reentrantes por las causas anteriormente mencionadas da lugar a taquicardias ventriculares 
polimórficas y a la fibrilación ventricular. 


 
3.5.1 La fibrilación ventricular en el corazón humano 
La información disponible sobre los mecanismos que determinan el inicio, la perpetuación o el cese 


de la fibrilación ventricular en el corazón humano es más limitada. No obstante se dispone de estudios 
realizados en distintos contextos clínicos que han aportado datos relevantes. Se han realizado estudios 
cartográficos de alta resolución durante estudios electrofisiológicos utilizando catéteres endocavitarios, 
en el curso de intervenciones quirúrgicas utilizando electrodos múltiples y también en corazones 
trasplantados que, una vez aislados, son perfundidos en sistemas de Langendorff (161-180).  


La información obtenida sobre las taquicardias ventriculares en el contexto del infarto de miocardio 
han mostrado tanto la existencia de mecanismos de reentrada como la de taquicardias aparentemente 
de origen focal (162, 181). Se han detectado áreas de conducción lenta en relación con zonas de fibrosis 
y, en corazones de pacientes trasplantados con miocardiopatías dilatadas de origen no isquémico, se 
han efectuado reconstrucciones tridimensionales de la activación ventricular en el curso de 
taquicardias, utilizando los registros obtenidos con electrodos intramurales (181). En estos estudios se 
ha demostrado la existencia de alteraciones de la conducción relacionadas con déficit de conexinas, así 
como la presencia de activaciones focales originadas por postpotenciales tardíos y precoces, favorecidas 
por la sobrecarga de calcio intracelular, es decir arritmias no originadas por mecanismos reentrantes.  
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En relación con la fibrilación ventricular los estudios en el corazón humano también son limitados. 
En corazones de pacientes trasplantados y perfundidos en un sistema de Langendorff, utilizando 
electrodos epicárdicos (182) se ha observado que los frentes de activación no muestran activaciones 
reentrantes persistentes, aunque sí que presentan frecuentemente rotaciones incompletas alrededor 
de líneas de bloqueo de la conducción. Al efectuar registros simultáneos en el endocardio y en el 
epicardio (168) utilizando para ello un balón electrodo intracavitario y una malla-electrodo, se han 
observado activaciones reentrantes y, en pacientes intervenidos a los que se les efectuaban registros 
epicárdicos (169), reentradas epicárdica que en ocasiones eran constantes durante varios ciclos y en 
otras daban lugar a frentes de activación múltiples y complejos. Más recientemente (173), en corazones 
de receptores de trasplante que eran estudiados en un sistema de Langendorff mediante técnicas de 
cartografía óptica, se han observado frentes de activación reentrantes, colisiones de ondas y 
fraccionamiento de frentes durante la fibrilación ventricular y, en algunos casos, reentradas 
persistentes que mantenían la actividad fibrilatoria en todo el corazón, aunque el número de frentes 
de activación durante la arritmia era limitado.  


Existen pocos datos sobre el grado de organización de la fibrilación ventricular en el corazón 
humano aunque, en términos generales, es mayor que en corazones de mamíferos grandes (171). El 
análisis de los factores relacionados con su complejidad también se ha abordado en simulaciones y 
modelos que han señalado la relación existente entre los patrones de activación y la anisotropía, la 
excitabilidad, la pendiente de la curva de restitución y la mínima duración del potencial de acción que, 
especialmente estas dos últimas, se han mostrado como los principales determinantes del grado de 
organización espacial de la arritmia y por lo tanto de su complejidad (171, 172). 


 
3.5.2 Heterogeneidad de la repolarización miocárdica ventricular 
En condiciones normales la duración del potencial de acción es similar a la duración del periodo 


refractario. El acortamiento de la refractariedad provoca disminución de la longitud de onda del 
proceso de activación (producto del periodo refractario y la velocidad de conducción) y favorece las 
activaciones reentrantes. Por otra parte la prolongación del potencial de acción y de la refractariedad 
cuando no es global y uniforme también puede ser proarritmógena, al aumentar la dispersión, y 
también puede asociarse a la formación de postpotenciales que originan arritmias ventriculares. La 
prolongación del potencial de acción da lugar a modificaciones del intervalo QT del electrocardiograma 
y, en relación con el aumento de la dispersión de la repolarización, facilita la aparición de taquicardias 
polimórficas en “torsades de pointes”. El acortamiento del potencial de acción por aumento de las 
corrientes repolarizantes también aumenta la dispersión de la repolarización y conducen a situaciones 
arritmogénicas como las descritas en el síndrome de Brugada o el síndrome del QT corto (183). 


El proceso de repolarización ventricular es un fenómeno complejo (183, 184) que todavía no está 
suficientemente estudiado, especialmente en el corazón humano, y en el que se han descrito 
heterogeneidades tanto entre distintas regiones de un mismo ventrículo, como entre ventrículos o 
transmurales (184-187). En esta heterogeneidad intervienen diferencias en las corrientes 
transmembrana, especialmente las corrientes Ito, Iks, INa+ e INa+/Ca2+, que guardan relación con la 
distribución de las proteínas que conforman los canales iónicos y sus diferencias ápico-basales, 
laterales o transmurales (188-190). A su vez los gradientes de repolarización están modulados por las 
corrientes electrotónicas y por los efectos de diversos factores como la frecuencia cardiaca, las acciones 
del sistema nervioso simpático o las de diversos fármacos (183, 184). Uno de los aspectos más 
debatidos se relaciona con las características de la dispersión y de los gradientes transmurales de la 
repolarización. Se ha postulado la existencia de células con potenciales de acción prolongados en la 
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zona media de las paredes ventriculares (183,191-193), aunque en el corazón humano no se ha 
demostrado su existencia (163, 164, 184).  


En términos generales la información disponible sobre la repolarización miocárdica en el corazón 
humano es escasa y en ocasiones no coincide con la obtenida en modelos animales, cuyos hallazgos no 
se pueden extrapolar directamente al ser humano. Por este motivo se ha defendido la necesidad de 
ampliar este tipo de estudios (84, 194) ya que si se dispone de información sobre las características 
regionales y transmurales de la repolarización miocárdica ventricular se puede analizar también su 
relación con los patrones de activación ventricular durante la fibrilación (165, 195-197).  


 
3.6 Prevención 
Dada la relación existente entre los factores de riesgo clásicos y el desarrollo de cardiopatía 


isquémica y la estrecha relación entre este tipo de cardiopatía y la muerte súbita, las medidas 
preventivas más directas son las encaminadas a reducir, controlar o suprimir los factores de riesgo 
conocidos, tales como la hipertensión arterial, el tabaquismo, las dislipemias, la diabetes o el 
sedentarismo. En relación con el hábito tabáquico se ha demostrado que este hábito es un predictor 
independiente de riesgo de muerte cardiaca súbita y también que el riesgo disminuye al suprimir este 
factor, especialmente en los pacientes con cardiopatía isquémica (198). 


En relación con la utilización de fármacos para disminuir el riesgo de muerte cardiaca súbita, en 
términos generales, en las personas con riesgo elevado los fármacos antiarrítmicos del tipo 1 y los 
calcioantagonistas han resultado ineficaces para prevenirla (los primeros aumentan la mortalidad) (4, 
9, 199). La amiodarona reduce los episodios arrítmicos pero no parece disminuir la mortalidad total 
(200). Los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina y los betabloqueantes han 
mostrado un efecto beneficioso reduciendo la mortalidad total en pacientes con insuficiencia cardiaca o 
tras el infarto de miocardio y en el caso de los betabloqueantes este efecto ha sido relacionado con la 
disminución de la frecuencia cardíaca y de la actividad del sistema nervioso simpático.  


 


Figura 7. Muerte cardiaca en pacientes post-infarto tratados convencionalmente o con 
un desfibrilador implantable (Greenberg et al.). 
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Los desfibriladores automáticos implantables reducen la muerte súbita de origen cardíaco en 
aquellas personas con riesgo elevado (7, 12, 137, 138, 201, 202). Sin embargo solamente alrededor del 
20% de los pacientes que fallecen de manera súbita reúnen los criterios clínicos indicados para su 
implante y entre los pacientes portadores de estos dispositivos solamente alrededor de un 20% recibe 
un choque eléctrico por presentar taquicardia ventricular o fibrilación ventricular (8, 12, 200). Se ha 
estimado que, en promedio, son necesarios 20 desfibriladores automáticos implantables para salvar 
una vida (12). Los procedimientos de ablación transcatéter con radiofrecuencia pueden reducir el 
número de episodios arrítmicos que presentan estos pacientes.  


 


 


Figura 8. Modo de muerte en pacientes portadores de desfibrilador implantable (Mitchell et al.). 


El problema clínico que plantea la muerte súbita de origen arrítmico no está resuelto ya que los 
procedimientos terapéuticos disponibles no son óptimos (1, 8, 203) y las medidas profilácticas 
encaminadas a impedir la aparición o la progresión de las enfermedades que incrementan el riesgo de 
muerte súbita de origen cardíaco todavía no se aplican siempre de manera eficaz o no están 
claramente definidas. La identificación de las enfermedades hereditarias que conllevan un riesgo 
aumentado de muerte súbita permitirá aplicar las medidas terapéuticas disponibles para intentar 
controlar este fenómeno tanto en los pacientes como en los familiares afectados por el trastorno 
hereditario (87, 88, 98). 


 
3.7 Tratamiento de los episodios 
Las taquicardias ventriculares se pueden interrumpir mediante la administración de fármacos, 


aunque si la arritmia conduce a una situación inestable se utiliza la cardioversión eléctrica. La 
aplicación rápida de maniobras de resucitación junto a la utilización de los desfibriladores permite 
recuperar a pacientes que han sufrido una parada cardiaca por fibrilación ventricular (204-206). La 
organización de servicios de atención rápida a los pacientes con parada cardiorespiratoria es 
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fundamental para hacer llegar estos beneficios a los afectados. En este sentido si la arritmia se 
identifica en los momentos iniciales, tanto los desfibriladores convencionales como los desfibriladores 
externos semiautomáticos o automáticos, son eficaces para interrumpir gran parte de los episodios.  


En las tres últimas décadas, a medida que se ha ido demostrando su eficacia y seguridad, la 
utilización de los desfibriladores automáticos implantables ha crecido de forma exponencial. La 
detección automática e inmediata de las arritmias y la aplicación interna de estimulación programada 
o choques eléctricos apropiados ha disminuido la mortalidad en pacientes con riesgo alto de arritmias 
ventriculares malignas (7, 12, 137, 201). 


En los pacientes con insuficiencia cardiaca secundaria a la cardiopatía isquémica los desfibriladores 
implantables reducen la mortalidad (137, 138, 200, 207). Sin embargo no está claro su papel en la fase 
inmediata tras el infarto (208-214). En el estudio DINAMIT (Defibrillator in Acute Myocardial 
Infarction) efectuado en pacientes con infarto agudo de miocardio y fracción de eyección ventricular 
izquierda igual o inferior al 35% no se han observado beneficios con el implante de desfibriladores en 
la fase inmediata tras el infarto. El riesgo elevado se identificó mediante la detección de una fracción 
de eyección baja y de una disminución de la variabilidad de la frecuencia cardiaca (208). En el estudio 
IRIS (Immediate Risk-Stratification Improves Survival) el implante precoz de desfibriladores tras el 
infarto en pacientes con fracción de eyección inferior al 40%, aunque redujo la muerte arrítmica 
incrementó la muerte no arrítmica (209). La utilización de indicadores obtenidos durante la realización 
de estimulación ventricular programada para estratificar el riesgo de muerte súbita en pacientes con 
fracción de eyección ventricular izquierda inferior al 40%, no dio lugar a diferencias significativas en la 
mortalidad de los pacientes sin arritmias inducibles con respecto a la de aquellos con arritmias 
inducibles a los que se implantó un desfibrilador. Es decir no se encontró un exceso de mortalidad con 
el implante precoz de un desfibrilador, aunque no se alcanzó el objetivo primario de mejorar la 
supervivencia mediante la utilización del estos dispositivos tras la identificación de los individuos con 
riesgo alto tras el infarto agudo de miocardio.  


Estos estudios han planteado varios interrogantes, tales como la cuestión de si el desfibrilador 
automático implantable disminuye la muerte arrítmica pero aumenta la mortalidad debido a efectos 
deletéreos derivados de su implante o de las descargas aplicadas, aunque la interpretación de los 
resultados de los ensayos clínicos está sujeta a discusión. Así pues como señala Estes (144) no existe 
suficiente información sobre la utilización de los desfibriladores automáticos implantables 
inmediatamente tras el infarto agudo de miocardio y es necesaria investigación adicional encaminada 
tanto a la identificación de aquellos pacientes con riesgo alto de complicaciones arrítmicas como a la 
evaluación de estrategias de intervención para prevenir la muerte súbita y mejorar la supervivencia.  


En la guías para el tratamiento de las arritmias ventriculares y la prevención de la muerte cardíaca 
súbita de las sociedades científicas ACC, AHA y ESC (215) se establecen las indicaciones para el 
implante de desfibriladores en relación con la prevención primaria y secundaria de la muerte cardiaca 
súbita en pacientes que siguen un tratamiento farmacológico óptimo y tienen unas expectativas 
razonables de supervivencia con buen estado funcional durante más de un año. Así para la prevención 
secundaria son indicaciones clase I la utilización de desfibriladores en pacientes resucitados tras una 
fibrilación ventricular si la revascularización coronaria no puede ser llevada a cabo y hay pruebas de 
infarto de miocardio previo y disfunción ventricular izquierda significativa. También para reducir la 
mortalidad en pacientes con disfunción ventricular izquierda como consecuencia de infarto de 
miocardio previo que tienen taquicardias ventriculares sostenidas con inestabilidad hemodinámica, así 
como en pacientes con miocardiopatía dilatada no isquémica y disfunción ventricular significativa que 
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tienen taquicardias ventriculares sostenidas o fibrilación ventricular y en pacientes que sobreviven a 
fibrilación ventricular o a taquicardias ventriculares inestables hemodinámicamente o taquicardias 
ventriculares con síncope y que tienen una fracción de eyección igual o inferior al 40%. En prevención 
primaria el desfibrilador automático implantable está indicado en pacientes con disfunción ventricular 
izquierda tras un infarto de miocardio, a partir de los 40 días del infarto, con fracción de eyección 
inferior al 30-40% y clase funcional de la NYHA II o III. Consideran razonable el desfibrilador en 
pacientes con disfunción ventricular izquierda tras un infarto de miocardio, a partir de los 40 días, 
fracción de eyección inferior al 30-35% y clase funcional I de la NYHA y puede ser considerado en 
pacientes con miocardiopatía no isquémica, fracción de eyección igual o inferior al 30%-35% y clase 
funcional I de la NYHA. 


En los pacientes post-infarto con mala función ventricular izquierda a los que se había implantado 
un desfibrilador automático para la prevención primaria de la muerte súbita, se detectaron 
actuaciones apropiadas del desfibrilador en un 20% a 30% de los casos durante seguimientos de 4 y 5 
años (138). Por otra parte en pacientes fallecidos portadores de desfibrilador el análisis de los registros 
en el momento del fallecimiento reveló que la disociación electromecánica primaria o post-choque 
eléctrico estuvo presente en un 45% de los casos (203). El análisis de los mecanismos implicados y el 
planteamiento de nuevas aproximaciones terapéuticas para estos episodios pueden mejorar su control. 


 
4 Perspectivas futuras 
 


4.1 Desafíos 
Tal como indican Chugh y cols. en su revisión sobre la epidemiología de la muerte cardiaca súbita 


(1) las predicciones de progresión de las enfermedades en el siglo XXI incluyen un incremento de la 
prevalencia de las enfermedades cardiovasculares y particularmente de la cardiopatía isquémica y de 
la insuficiencia cardiaca (216), hecho que previsiblemente se asociará a un aumento de la incidencia de 
muerte súbita. Estas previsiones implican la dedicación de esfuerzos adicionales para progresar en el 
conocimiento de los mecanismos, en el desarrollo de procedimientos más exactos para cuantificar el 
riesgo y prevenir la muerte súbita, en la difusión y aplicación diseminada de los procedimientos de 
reanimación cardiopulmonar y de tratamiento de los episodios y en el desarrollo de procedimientos 
terapéuticos más asequibles, seguros y eficaces que impidan o interrumpan adecuadamente los 
episodios de muerte cardiaca súbita. 


En relación con la muerte cardiaca súbita en el contexto del infarto de miocardio, la rápida 
aplicación de procedimientos terapéuticos encaminados a conseguir la reperfusión del miocardio 
isquémico, tales como la angioplastia coronaria y la administración de fármacos fibrinolíticos, 
anticoagulantes y antiagregantes, han disminuido las complicaciones derivadas de los procesos 
agudos. No obstante persiste el riesgo elevado en la fase previa a la atención médica y en subgrupos de 
pacientes, entre ellos los que tienen un deterioro importante de la función ventricular (217) y otros 
cuya identificación todavía está pendiente de la obtención de indicadores fiables. Por este motivo sigue 
siendo un reto la obtención de marcadores de riesgo que permitan aplicar medidas preventivas y 
procedimientos terapéuticos adicionales para disminuir ese riesgo.  


Entre los indicadores de riesgo arrítmico en los pacientes con disfunción ventricular se encuentran 
la detección de arritmias espontáneas o la inducción de las mismas durante la realización de estudios 
electrofisiológicos, así como los obtenidos con técnicas de promediación de señales o mediante el 
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análisis de la alternancia de la onda T, las alteraciones del intervalo QT, la duración del QRS, la 
sensibilidad de los baroreceptores, la frecuencia cardiaca y su variabilidad (144).  


Otro de los retos que requiere estudios y desarrollo de actuaciones eficaces es el derivado de la falta 
de aplicación de los procedimientos preventivos y terapéuticos ya disponibles, cuya eficacia ha sido 
demostrada y cuyo uso no se ha difundido suficientemente (218). Las barreras existentes proceden de 
la dificultad de obtención de determinados indicadores de riesgo, del precio y asequibilidad de los 
tratamientos y de la aceptación de los procedimientos propuestos. Son necesarias medidas 
encaminadas a mejorar la educación sanitaria, la difusión de las guías, a facilitar la obtención de 
indicadores de riesgo, a hacer más asequible la obtención de los dispositivos, a reducir su coste y a 
mejorar su diseño y prestaciones aumentando su seguridad y reduciendo el riesgo de descargas 
inapropiadas, así como a disminuir la complejidad técnica de su implante (218). 


Para mejorar la prevención y el tratamiento de la muerte cardiaca súbita, junto a la detección de 
las personas con riesgo alto, son necesarias actuaciones encaminadas a evitar la aparición y la 
perpetuación de la fibrilación ventricular. También es necesario disponer de procedimientos de 
identificación rápida de las arritmias que permitan aplicar con rapidez los procedimientos disponibles 
para recuperar el ritmo espontáneo. Las primeras disminuirán la incidencia de la arritmia mientras 
que los segundos aumentarán la eficacia del tratamiento y las posibilidades de aplicarlo al mayor 
número posible de individuos. Una de las principales limitaciones a la hora de mejorar los 
procedimientos de control de esta arritmia reside en la complejidad de los mecanismos básicos que 
determinan la aparición de la fibrilación ventricular, y que, pese a los numerosos estudios dirigidos a 
analizarlos, requiere todavía grandes esfuerzos de investigación (8, 9, 147, 153, 219-225). Así mismo la 
información disponible sobre los mecanismos de acción de los procedimientos terapéuticos actualmente 
disponibles, aunque ha ido aumentando progresivamente (205, 226-229), todavía es limitada. Estos 
procedimientos abarcan desde la cardioversión eléctrica hasta la ablación transcatéter con 
radiofrecuencia. Ésta última se está llevando a cabo para disminuir los episodios de taquicardias 
ventriculares y más recientemente para evitar la inducción de episodios de fibrilación (230, 231).  


Se ha avanzado mucho en la opción terapéutica basada en la cardioversión mediante choque 
eléctrico y se ha incrementado de manera notable la utilización de los desfibriladores implantables, y 
con ello la obtención de información valiosa sobre las indicaciones, utilidad y eficacia de estos 
dispositivos (12, 137, 138, 199, 201, 202, 232-234). Simultáneamente se han ido desarrollando estudios 
en los que se analizan los efectos de diversos fármacos antiarrítmicos y de otros factores sobre los 
mecanismos de inicio, perpetuación y cese de la fibrilación ventricular (147, 153, 222, 223, 235), 
aunque todavía no se dispone de alternativas eficaces para tratar esta arritmia mediante 
procedimientos distintos a la cardioversión eléctrica.  


 
4.2 Alternativas terapéuticas 
Las actuaciones para controlar la muerte cardiaca súbita basadas en intervenciones farmacológicas 


con antiarrítmicos convencionales, en términos generales, han sido perjudiciales o desalentadoras (9, 
155, 159, 160, 199). La utilización profiláctica de estos fármacos no reduce la mortalidad o la aumenta, 
con la excepción de los fármacos betabloqueantes que han mejorado la supervivencia tras el infarto. 
Fármacos antiarrítmicos como encainida, la flecainida y el D-sotalol empeoran el pronóstico. La 
amiodarona no mejora la supervivencia aunque tampoco la empeora.  


En relación con la hipótesis de la restitución, anteriormente mencionada, se ha propuesto que las 
actuaciones terapéuticas encaminadas a modificar la pendiente de las curvas pueden ser 
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antiarritmogénicas, hechos que se encuentran en fase de investigación y que abren nuevas vías de 
actuación contra la aparición de la fibrilación ventricular (152, 153, 159, 160). Cuanto mayor sea la 
pendiente y la extensión de los intervalos en los que la curva tiene una pendiente elevada, más 
profibrilatoria es la situación y por lo tanto actuaciones en sentido contrario podrían ser 
antifibrilatorias al dificultar o evitar la inducción de la fibrilación o facilitar su interrupción. 


En relación con la cardioversión eléctrica se ha postulado que la energía mínima necesaria para 
conseguir la desfibrilación disminuye cuando también lo hace la complejidad de los patrones de 
activación, que está determinada por diversos factores como la duración del potencial de acción, la 
pendiente de curva de restitución, la mínima duración del potencial de acción, la anisotropía y la 
excitabilidad del tejido o el estiramiento del mismo. Un aumento en la anisotropía, en la excitabilidad 
y en la pendiente de la curva de restitución y una disminución en la mínima duración del potencial de 
acción conducen a patrones de activación más complejos y a un aumento de la energía necesaria para 
la cardioversión eléctrica. También se ha postulado que los fármacos que aumentan la longitud de 
onda o la duración mínima del potencial de acción conducen a menos activaciones reentrantes y a 
patrones de activación más coherentes y más fácilmente desfibrilables. 


Por otra parte además de la utilización de choques eléctricos existen otras opciones para 
interrumpir la fibrilación ventricular o al menos para modificarla y facilitar su interrupción con otros 
procedimientos, opciones que están siendo objeto de investigación, entre ellas la captura miocárdica 
mediante sobreestimulación (236-239), cuyo estudio se inició en la fibrilación auricular (240, 241), o las 
variaciones térmicas controladas (223, 242) o la ablación con radiofrecuencia, esta última tanto para 
modificar los iniciadores como para alterar el sustrato que sustenta la fibrilación ventricular (230, 231, 
235).  


 
4.3 Líneas de investigación 
Tal como se desprende de lo comentado con anterioridad las líneas de investigación abiertas en 


relación con la muerte cardiaca súbita son muy diversas y abarcan desde la identificación de nuevos 
marcadores de riesgo hasta el desarrollo de nuevos fármacos y dispositivos capaces de interrumpir las 
arritmias responsables de episodios de muerte súbita.  


Limitando el análisis a las desarrolladas en el Hospital Clínico Universitario de Valencia y en la 
Facultad de Medicina de Valencia y sin considerar las encaminadas a detectar y tratar de manera 
eficaz a los pacientes con cardiopatía isquémica, insuficiencia cardiaca y arritmias cardiacas, vamos a 
restringir la exposición comentando solamente las líneas experimentales encaminadas a ampliar la 
información disponible sobre los mecanismos electrofisiológicos implicados en el inicio, perpetuación y 
cese de la fibrilación ventricular.  


Tal como se ha comentado anteriormente el tratamiento actual de los episodios de fibrilación 
ventricular se basa en la cardioversión mediante choque eléctrico y los desfibriladores automáticos 
implantables han mostrado su utilidad para la prevención de la muerte arrítmica (5, 204, 243-245). 
Existen otras aproximaciones, con resultados clínicos todavía incipientes (230, 246, 247) o sin una 
traducción clínica (248), cuyo desarrollo requiere un mejor conocimiento de las bases fisiopatológicas y 
de los mecanismos que sustentan la arritmia (147, 219, 248). 


En relación con estos temas, que forman parte de una de nuestras líneas de investigación (196, 197, 
222, 223, 235, 249), hemos planteado la realización de una serie de estudios experimentales dirigidos 
al desarrollo de técnicas de análisis de la fibrilación ventricular y al estudio de los efectos de 
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actuaciones encaminadas a modificar la arritmia. La información derivada de estos trabajos puede ser 
útil para conocer mejor los mecanismos que sustentan la arritmia y plantear nuevos procedimientos 
terapéuticos. Entre los temas que se han abordado se encuentran los siguientes:  


a) Análisis del papel jugado por diversas zonas del miocardio en la inducción y el mantenimiento 
de la fibrilación ventricular. 


b) Estudio de la utilidad de diversos procedimientos de análisis para identificar la arritmia, 
reconocer las variaciones de los patrones de activación y conocer mejor las características del sustrato 
(zonas lesionadas, zonas isquémicas). 


c) Estudio de las modificaciones de la arritmia inducidas por fármacos, estimulación eléctrica, 
ejercicio físico, variaciones térmicas o procedimientos de ablación con radiofrecuencia. 


A continuación se resumen algunos de los aspectos más importantes relacionados con cuatro 
apartados concretos de estas líneas de investigación. 


 
4.3.1 Modificación de la fibrilación ventricular mediante sobreestimulación eléctrica 
Aunque todavía existe controversia sobre los mecanismos básicos responsables de la fibrilación 


ventricular, a lo largo de las últimas décadas se ha ido incrementando la 
 


 


 


Figura 9. Preparación de Langendorff y técnicas de análisis de la activación miocárdica durante la fibrilación 
ventricular   en el corazón aislado (cartografía y análisis espectral de las señales de FV) 
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información disponible (147, 153, 173, 196, 197, 223-225, 248, 250). Paralelamente al estudio de los 
mecanismos responsables de la arritmia se han ido desarrollando trabajos que permiten conocer mejor 
cómo interfiere la estimulación eléctrica en el proceso de activación durante la fibrilación ventricular. 
Los mecanismos exactos de la desfibrilación mediante choques eléctricos todavía se conocen de manera 
incompleta, sin embargo éste procedimiento es el único disponible en la clínica para interrumpir la 
arritmia (205, 206) y es objeto de estudio desde diversos puntos de vista, entre ellos los que se dirigen 
a determinar el tipo de descargas eléctricas más eficaces o a estudiar los factores que condicionan en 
mayor medida los efectos de las descargas (prolongación de la refractariedad versus despolarización 
del tejido miocárdico, masa miocárdica desfibrilada versus masa miocárdica todavía bajo el proceso de 
la fibrilación) (175, 227, 228, 251-259).  


Paralelamente al estudio de los mecanismos de la desfibrilación mediante choques eléctricos se 
están desarrollando otras aproximaciones al control de la arritmia basadas, en este caso, en la 
estimulación eléctrica programada durante la misma. Mediante estos procedimientos se intenta 
conseguir la captura de una parte del miocardio lo más extensa posible con el objeto de interrumpir la 
arritmia o de facilitar su control mediante procedimientos adicionales como la cardioversión mediante 
choques eléctricos (236-238).  


En estudios en los que se han analizado los efectos de la estimulación eléctrica sobre los procesos 
fibrilatorios tanto auriculares como ventriculares se ha observado que es posible obtener un control 
regional de los procesos fibrilatorios, aunque la capacidad de modificar los patrones de activación se 
circunscribe a áreas de extensión limitada cercanas al lugar de estimulación. En modelos 
experimentales se ha demostrado que mediante la captura regional se reduce el umbral de 
desfibrilación durante la fibrilación ventricular (237-239) y también se ha sugerido que es posible 
interrumpir la arritmia mediante la estimulación simultánea desde varias zonas (237). Asimismo se ha 
postulado que incrementando el área de captura se puede aumentar la probabilidad de detener la 
arritmia mediante estimulación (236). Sin embargo la extensión del área capturada y por lo tanto la 
eficacia terapéutica del control regional de la arritmia queda limitada por diversos factores entre los 
que se encuentran la inducción de microrrentradas locales y la interferencia de los frentes de 
activación procedentes de las áreas adyacentes (240, 241).  


Así pues, la captura miocárdica mediante estimulación eléctrica programada modifica los patrones 
de activación durante la fibrilación ventricular pero se desconoce si mediante este procedimiento se 
puede llegar a interrumpir la arritmia de manera reproducible. No obstante, tal como se ha comentado 
anteriormente, existen estudios (236) en los que se ha propuesto que, por efecto directo de la propia 
estimulación programada o mediante la facilitación de procedimientos adicionales como los basados en 
la aplicación de choques eléctricos (cardioversión eléctrica), se puede facilitar la interrupción de la 
arritmia.  


Al intentar capturar el miocardio ventricular durante los procesos fibrilatorios, la interferencia de 
los frentes de activación existentes y la refractariedad que generan dichos frentes impiden o limitan el 
control regional de la arritmia ya que dificultan la captura miocárdica. En relación con este hecho, que 
es uno de los principales factores que disminuye la eficacia de la estimulación programada para 
controlar la fibrilación ventricular, si se redujera la llegada de frentes de activación a la zona de 
aplicación de los impulsos eléctricos durante la estimulación programada probablemente se facilitaría 
la captura miocárdica durante la arritmia, aumentaría el área implicada y con ello las posibilidades de 
modificar e interrumpir la arritmia.  







41 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


Para intentar demostrar esta hipótesis se está utilizando un modelo experimental de fibrilación 
ventricular, con corazones aislados y perfundidos de conejo según la técnica de Langendorff, que 
permite la utilización de procedimientos cartográficos de alta resolución para analizar las 
modificaciones de la fibrilación ventricular durante la estimulación eléctrica programada, tanto en 
condiciones basales como al limitar la llegada de frentes de activación a una zona seleccionada 
mediante la realización de lesiones lineales con radiofrecuencia. 


 


 


 


Figura 10. Esquema de los electrodos múltiples utilizados para analizar la captura miocárdica durante la fibrilación 
ventricular a ambos lados de una lesión efectuada con radiofrecuencia y mapa de activación correspondiente una de las 
capturas. 


 
4.3.2 Modificaciones farmacológicas de los efectos electrofisiológicos del estiramiento 


miocárdico 
Uno de los factores que modulan el desencadenamiento de la fibrilación ventricular más estudiados 


es el sistema nervioso autónomo cuyas variaciones de actividad determinan las propiedades 
electrofisiológicas de las células cardiacas y la probabilidad de que aparezca un determinado trastorno 
del ritmo. Otro de los factores arritmogénicos es el estiramiento miocárdico (260-263) cuyo papel en el 
inicio y mantenimiento de las arritmias está menos definido. Este factor está presente en diferentes 
situaciones clínicas en las que existen cambios agudos en la carga ventricular, tal como sucede durante 
la maniobra de Valsalva, el tromboembolismo pulmonar, la ruptura del músculo papilar o del tabique 
interventricular, el propio inicio de las taquiarritmias o el comienzo y la supresión de la circulación 
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extracorpórea durante la cirugía cardiaca (261). También está presente en el prolapso de la válvula 
mitral, en la miocardiopatía hipertrófica obstructiva o durante las anormalidades regionales de la 
movilidad de las paredes ventriculares producidas por la isquemia miocárdica, especialmente en la 
zona limítrofe entre el miocardio normal y el isquémico o entre la cicatriz y el miocardio normal. En 
estos contextos es probable que juegue un papel relevante y tanto sus efectos como factor 
desencadenante y modulador, como los posibles beneficios de tratamientos dirigidos a disminuir sus 
acciones están por determinar. 


El estiramiento modula la actividad eléctrica y mecánica de los miocitos. La modulación de la 
actividad eléctrica, también conocida como “feedback” mecano-eléctrico (262), incluye la 
despolarización del potencial de reposo (260, 264), alteraciones en la morfología y duración del 
potencial de acción (263-268), cambios en la refractariedad (264, 266, 268-271) y la inducción de post-
potenciales (272). Estos cambios electrofisiológicos han sido relacionados con la inducción de diferentes 
tipos de arritmias cardiacas (261, 262, 268-270, 273, 274).  


Los efectos mecánicos del estiramiento consisten en un incremento de la fuerza de contracción tanto 
inmediato como tardío (275, 276), en el que están implicados cambios en la sensibilidad al Ca2+ de los 
miofilamentos, en las concentraciones de Ca2+ intracelular, y en la magnitud de las variaciones 
transitorias de Ca2+ (265, 277-279). Estos cambios han sido relacionados con varios mecanismos que 
incluyen las acciones de: a) la angiotensina II endógena (277, 280), b) el intercambiador Na+/H+ (265, 
277, 280, 281), c) el intercambiador Na+/Ca2+ (265,279-281), y d) vías de señalización con intervención 
del AMP cíclico (265).  


La entrada de Na+ a través de los canales activados por el estiramiento [que presentan 
permeabilidad no selectiva a varios cationes (282)], o por activación de los receptores de la 
angiotensina II y de la endotelina 1 [que estimulan el intercambiador Na+/H+ (277, 280)], o a través 
del aumento de la actividad del intercambiador Na+/H+ [por acción mecánica (281)], activa el modo 
inverso del intercambiador Na+/Ca2+, aumentando así la entrada de Ca2+ y sus variaciones 
transitorias (265, 279-281). 


Los efectos electrofisiológicos y mecánicos del estiramiento no son independientes de tal modo que 
las variaciones en las concentraciones de Ca2+ intracelular pueden influir sobre la actividad eléctrica 
a través de la modulación de las corrientes dependientes del Ca2+ (265). Se ha descrito una 
inactivación de la función de los canales activados por el estiramiento que depende del Ca2+ (282), por 
otra parte la activación de la corriente de potasio rectificadora tardía y la del intercambiador 
Na+/Ca2+ también está regulada por la concentración intracelular de Ca2+ (265).  


Así pues, además de los efectos de sustancias que bloquean los canales activados por el 
estiramiento, otras sustancias pueden modular los efectos electrofisiológicos del estiramiento a través 
de diferentes mecanismos que afectan la utilización del Ca2+ por los miocitos. Aunque los efectos 
mecánicos del estiramiento y sus modificaciones mediante fármacos han sido objeto de diversos 
estudios, existe poca información sobre las modificaciones de los efectos electrofisiológicos, 
especialmente sus variaciones temporales durante el estiramiento agudo, debido a las dificultades que 
existen para objetivar los cambios en escalas de tiempo reducidas (minutos). 


Para analizar las modificaciones farmacológicas de los efectos electro-fisiológicos del estiramiento 
miocárdico hemos desarrollado un modelo experimental basado en el análisis de la aceleración de la 
frecuencia de activación durante la fibrilación ventricular producida por el estiramiento (197, 283). En 
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el modelo experimental se utilizan corazones aislados y perfundidos de conejo según la técnica de 
Langendorff en el que el análisis de la frecuencia dominante de la fibrilación ventricular y de los 
mapas de activación durante la arritmia permite determinar los cambios temporales de las 
propiedades electrofisiológicas del miocardio producidas por el estiramiento agudo, aplicado en la 
pared libre del ventrículo izquierdo.  


En este modelo se están analizando los efectos de diversas sustancias: a) el bloqueante del 
intercambiador Na+/Ca2+ KB-R7943, b) el betabloqueante propanolol, c) el bloqueante de los 
receptores de la endotelina BQ-123, d) el bloqueante de los receptores de la angiotensina AT1 losartán, 
e) el inhibidor del intercambiador Na+/H+ HOE642. 


Con respecto a los efectos de estos fármacos, la inactivación de los intercambiadores Na+/Ca2+ y 
Na+/H+ da lugar a una disminución de la respuesta inotrópica lenta ante el estiramiento y de la 
magnitud de las variaciones transitorias de Ca2+ (277, 279, 280), aunque existe escasa información en 
relación con sus efectos sobre las modificaciones  


 


 


 


Figura 11. Dispositivo utilizado para efectuar el estiramiento local de la pared ventricular con el objeto de analizar 
las modificaciones farmacológicas de los efectos electrofisiológicos del estiramiento. 


electrofisiológicas inducidas por el estiramiento, al igual que sucede con las sustancias que bloquean 
los receptores de la angiotensina y de la endotelina, que han sido implicadas en mecanismos 
autocrino/paracrinos activados por el estiramiento miocárdico (277, 284). En relación con el 
propranolol, se ha observado que los cambios en la excitabilidad ventricular y en la duración del 
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potencial de acción inducidos por la sobrecarga mecánica son abolidos por el bloqueo beta-adrenérgico 
o por la deplección de catecolaminas, y se ha postulado que los efectos electrofisiológicos del 
estiramiento son producidos por la activación de receptores beta-adrenérgicos (285). 


4.3.3 Efectos de las lesiones producidas con radiofrecuencia sobre la fibrilación 
ventricular 


La inducción de lesiones con radiofrecuencia modifica el sustrato y por lo tanto las características 
de la activación miocárdica y de las señales registradas (286-292). Aunque existen numerosos trabajos 
sobre los efectos de la ablación en la fibrilación auricular son escasos los dirigidos a conocer los efectos 
de lesiones amplias sobre la inducibilidad y la perpetuación de la fibrilación ventricular. Por otra parte 
existe poca información relacionada con los efectos de la ablación con radiofrecuencia sobre las 
características de las señales. De igual modo que las lesiones miocárdicas efectuadas con 
radiofrecuencia modifican las características morfológicas de los electrogramas tanto auriculares como 
ventriculares también deben modificar las características espectrales de las señales obtenidas durante 
la fibrilación ventricular y por lo tanto este tipo de análisis puede ayudar a interpretar los registros 
obtenidos durante los procedimientos de ablación con radiofrecuencia.  


 


 


 


Figura 12. Cuestiones planteadas en relación con el análisis de las características de las señales en 
las zonas lesionadas con radiofrecuencia. 


El análisis de las características de los electrogramas proporciona información útil para la 
identificación de zonas de interés relacionadas con los mecanismos que mantienen diferentes tipos de 
arritmias. Esta información a su vez puede permitir intervenciones selectivas sobre estas zonas que 
son críticas para la perpetuación de arritmias, mediante la aplicación de procedimientos de ablación 
con radiofrecuencia (RF) (293, 294). Así, la localización de las zonas cicatriciales tras el infarto de 
miocardio se ha visto que es útil para identificar zonas seleccionadas en el tratamiento de taquicardias 
ventriculares (295-298).  
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Por otra parte en pacientes con fibrilación ventricular idiopática, síndrome del QT largo o síndrome 
de Brugada la aplicación selectiva de radiofrecuencia ha sido útil para reducir los episodios de 
fibrilación ventricular (230, 246, 247). En ellos los procedimientos de  


 


 


Figura 13. Aislamiento selectivo de zonas del miocardio ventricular mediante lesiones efectuadas con radiofrecuencia.  


ablación con radiofrecuencia han ido dirigidos a actuar sobre los factores que inician la fibrilación 
ventricular, sin efectuar modificaciones en el sustrato que hace posible la perpetuación de la arritmia. 
Existe muy poca información sobre los efectos de la ablación con radiofrecuencia dirigida a alterar el 
sustrato mediante la modificación o la interrupción de la conducción entre zonas del miocardio 
ventricular. 


Las lesiones efectuadas con radiofrecuencia permiten aislar zonas seleccionadas del miocardio de la 
activación durante la fibrilación ventricular. Estas lesiones además modifican las características 
espectrales de la fibrilación ventricular en las zonas dañadas por la radiofrecuencia y por lo tanto la 
información obtenida con este tipo de análisis puede ser útil para identificar las zonas lesionadas.  


Con los objetivos de estudiar las modificaciones de: a) la activación miocárdica, b) la inducibilidad 
de la fibrilación ventricular y c) las características de los registros, producidas por lesiones efectuadas 
con radiofrecuencia, se están utilizando preparaciones de corazón aislado y perfundido de conejo en las 
que se aplican técnicas cartográficas y espectrales para analizar la fibrilación ventricular antes y 
después de originar lesiones con radiofrecuencia. 
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Figura 14. Cuestiones planteadas en relación con el aislamiento selectivo de zonas 
del miocardio ventricular. 


 


Las principales conclusiones de los trabajos recientes (235, 299) son que en el modelo 
experimental utilizado la ablación con radiofrecuencia permite modificar o interrumpir la activación 
de zonas extensas del miocardio ventricular y excluirlas del proceso de activación durante la fibrilación 
ventricular. Mediante este procedimiento se ha observado que las zonas estudiadas no son 
imprescindibles para el mantenimiento de la fibrilación ventricular y que en la mayoría de los casos el 
aislamiento total o parcial de las mismas impide la  inducción de la arritmia en estas zonas pero no en 
el miocardio restante. Por otra parte los parámetros obtenidos mediante el análisis espectral de los 
electrogramas de la fibrilación ventricular muestran modificaciones significativas en las zonas 
lesionadas con radiofrecuencia y pueden ser utilizados para diferenciar el miocardio lesionado del no 
lesionado.  
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Figura 15. Mapas de activación y electyrogramas registrados en una zona miocárdica aislada con 
radiofrecuencia (parte superior) y en la zona externa a la misma (parte inferior) 


4.3.4 Modificaciones de la fibrilación ventricular producidas con variaciones térmicas 
localizadas 


La modificación de las propiedades electrofisiológicas miocárdicas altera los patrones de activación 
durante la fibrilación ventricular (152, 196, 300-305). Las variaciones de temperatura modifican las 
propiedades electrofisiológicas de las células miocárdicas (306-315) y en trabajos previos (223) se ha 
comprobado que durante el enfriamiento rápido del miocardio existe una correlación significativa 
entre la frecuencia de activación durante la fibrilación ventricular y la temperatura. También se ha 
visto que se produce una modificación de los patrones de activación y la interrupción de la arritmia. La 
hipotermia aumenta la duración del potencial de acción de las células miocárdicas, prolonga el periodo 
refractario efectivo ventricular (306-309, 312-315), disminuye la velocidad de la fase 0 del potencial de 
acción, la amplitud del potencial durante la despolarización y la velocidad de conducción (310-312, 
314), así como diversas corrientes de potasio (308, 309, 311). La hipotermia tiene efectos 
arritmogénicos asociados al enlentecimiento de la conducción y a la heterogeneidad de los cambios 
producidos en las propiedades electrofisiológicas (313, 316) aunque también puede dar lugar al cese de 
determinadas arritmias (315, 317-319). Así hemos descrito los efectos de la reducción aguda de la 
temperatura miocárdica sobre la fibrilación ventricular (223) y hemos observado que a temperaturas 
inferiores a 20ºC se detiene esta arritmia tras producirse una importante depresión de la conducción 
miocárdica.  
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Siguiendo esta línea de estudio se están analizando los efectos de las variaciones localizadas de la 
temperatura miocárdica en la pared ventricular izquierda sobre los patrones de activación durante la 
fibrilación ventricular, tanto en la zona modificada como en otra zona no sometida a las variaciones de 
temperatura, y se está estudiando si estos cambios son capaces de impedir el mantenimiento de la 
arritmia. Las variaciones de temperatura han incluido tanto su descenso como su ascenso, se han 
aplicado localmente y el procedimiento utilizado ha permitido efectuar los cambios de manera gradual 
y escalonada.  


Localmente, las variaciones de temperatura y la frecuencia de activación durante la fibrilación 
también han mostrado una correlación estrecha que se ha ajustado a un modelo lineal en el que se 
establece la relación directa entre temperatura y frecuencia de activación durante la fibrilación 
ventricular. La hipotermia aumenta la refractariedad miocárdica (308, 312, 314, 223, 320) y este 
parámetro se relaciona de forma inversa con la frecuencia de activación durante la fibrilación (196). 
Por otra parte la disminución de la velocidad de conducción al reducir la temperatura (223, 310-312, 
314) puede contribuir también al enlentecimiento de la arritmia, especialmente si va asociada a una 
depresión del proceso de conducción y a la extinción de frentes de onda, fenómenos que se han 
observado durante la interrupción de la arritmia provocada mediante la reducción aguda y global de la 
temperatura miocárdica ventricular. 


 


 


 


Figura 16. Preparación utilizada para analizar los efectos electrofisiológicos de las variaciones térmicas 
localizadas. 
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Hemos observado que las variaciones locales de temperatura han dado lugar a una modificación de 
las características de la activación durante la fibrilación en la zona de la pared ventricular abarcada 
por el electrodo provisto del dispositivo para controlar la temperatura (células de Peltier) (242). La 
aceleración local de la fibrilación producida por la hipertermia no ha provocado cambios significativos 
en la zona de control y por otra parte el efecto enlentecedor de la hipotermia se ha circunscrito a la 
zona afectada por las variaciones locales de temperatura sin cambios significativos en la zona no 
modificada. Un aspecto a destacar es que los cambios locales conseguidos mediante la hipotermia no 
han dado lugar a la detención de la arritmia. Estos resultados contrastan con los obtenidos en el 
trabajo previo anteriormente citado en el que la reducción global de la temperatura miocárdica 
provoca el cese de la fibrilación ventricular (223) y de ellos se desprende que sería necesario abarcar 
una superficie más amplia de las paredes ventriculares para provocar la interrupción de la fibrilación 
mediante este procedimiento. Desconocemos la cantidad de miocardio que ha de ser modificada 
mediante la hipotermia para alcanzar la interrupción de la arritmia, tema que es objeto de 
investigación en la actualidad.  
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DISCURSO DE CONTESTACIÓN DEL ACADÉMICO NUMERARIO  
Ilmo. Sr D. Juan Brines Solanes 
 
Excmo. Sr. Presidente, 
Excmos. E Ilmos. Sres. Académicos, 
Ilmas. Sras. Académicas, 
Señoras y Señores: 


 
Una de las gratas y honrosas ocasiones que proporciona ser miembro de esta honorable Corporación es 
la de representarla en momentos como el presente, donde en compañía de ilustres colegas y 
distinguidas personalidades de la medicina y cultura valencianas evocamos las virtudes de nuestros 
mayores, los méritos de nuestros coetáneos y la prometedora arribada de nuevos académicos, 
ilusionados con la esperanza de que mantengan y enriquezcan el legado del pasado. Acto este de 
particular relieve en el que asistimos al ingreso de un nuevo miembro, entrañable como el que más. 
Con él hemos tenido el privilegio de compartir durante varios decenios una empresa profesional común 
y estimulante en la atención al enfermo y en la formación de los estudiantes, y en homenaje a su labor 
y amable convivencia, nos reunimos recibiéndole sin reserva y rejuvenecido el espíritu, para 
testimoniarle nuestro reconocimiento, amistad y afecto. 


El discurso de recepción le correspondía pronunciarlo, en buena ley, al académico electo y gran 
maestro de la cardiología española D. Vicente López Merino. Sus problemas de salud se lo han 
impedido y ello justifica que yo le haya sustituido, sustitución que considero un honor. Todos sois 
conscientes, sin necesidad de que os lo confirme, de cuánto habéis perdido en el cambio; conozco las 
dificultades que he de superar para llevar a feliz término el encargo de la Academia y la 
responsabilidad que he contraído al sustituir tan notable personalidad; fácilmente entenderéis, pues, 
mi zozobra cuando acepté tan alta distinción y, confieso que, de entrada, me sentí tentado a renunciar 
porque dudé —y dudo— de ser la persona más acreditada para el empeño. Y no me hubiera atrevido, 
os lo aseguro, a ocupar el estrado si de antemano no estuviera convencido de contar con vuestra 
amable consideración e indulgencia. Con ellas, pues, por guía, voy a contestar en esta sesión la 
magnifica conferencia que acabamos de escuchar.  


Si honrado me siento al representar a esta Ilustre Corporación en acto tan solemne, no lo soy menos 
por la categoría científica, profesional y humana del doctor recipiendario y adelanto que, ajeno al 
ditirambo, no será posible que mi discurso iguale en justa objetividad los méritos que debe glosar y que 
la brevedad del acto no posibilita destacar. Pero debo añadir que este acontecimiento me permite 
hablar en este salón, bajo estos techos, de nuestro pasado más reciente en el que se agolpan recuerdos 
de mi juventud, de mi formación humana y científica que se desarrolló entre estos muros bajo la tutela 
de mis maestros, los profesores Miguel Carmena, que me enseñó el valor máximo de la clínica, José 
Mª. López Piñero, la persona que más ha influido en mi formación universitaria, y sobre todo mis 
queridos maestros de la clínica pediátrica D. Tomás Sala Sánchez y D. Joaquín Colomer Sala, 
especialmente a éste último a quien debo, más que a nadie, haber alcanzado las máximas ilusiones de 
mi vida profesional, ser profesor universitario y pediatra del Hospital Clínico. No quiero dejar pasar la 
oportunidad de rendir tributo de gratitud a la decidida, continua e inestimable ayuda de otros ilustres 
profesores que, afortunadamente, pueden asistir a este acto y cuya presencia y discreción me impiden 
citar sus nombres. Trataré de perfilar por lo tanto, algunas consideraciones de carácter general que 
puedan interesar a este culto auditorio, aun cuando no ejerzan la misma especialidad. 
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La recepción de un nuevo académico suscita, al menos en el que les habla, un sentimiento 
ambivalente: por un lado asiste ilusionado a la nueva incorporación pero por otro no deja de añorar la 
ausencia del que se fue.  


Hablar del que se incorpora es relativamente fácil. Es de sobra sabido los esfuerzos de Javier 
Chorro por atender al enfermo en forma responsable y humanitaria y no haber limitado su 
contribución en ninguna iniciativa que contribuyera al progreso de la medicina y de la educación 
médica. Todo ello adobado con la firme convicción, mejor diría pasión, fría pero pasión, en los objetivos, 
que ha mostrado a lo largo y ancho de su actividad profesional y universitaria. Pues por encima de su 
personalidad científica sobresale de Javier Chorro su humanidad, su comprensión y su sencillez. En el 
transcurso de los años estos rasgos distintivos se han ido afianzando destacando esa naturalidad de 
comportamiento incluso en los momento más delicados, yendo por el hospital como distraído lejos de 
los afanes cotidianos, ...la mente Dios sabe donde, el paso despreocupado. A veces, una gracia de 
cualquier compañero encendía momentáneamente su ilusión y esta pequeña emoción daba vueltas por 
el lugar y desprevenidamente lo iluminaba. Por un momento fue, fuimos sería mejor decir, sencilla y 
gloriosamente dichosos. Quisiera, como regalo de vida, que estos momentos se repitieran con más 
frecuencia; nos gustaría verte siempre así.  


Trazado este perfil general del personaje obligado es que entremos en detalles comenzando como es 
debido por sus orígenes, infancia y estudios iniciales. Javier Chorro Gascó nació, hace cincuenta y seis 
años, en Moncada, en el domicilio de la familia materna y vive actualmente en Valencia. Su padre, 
natural de esta ciudad y funcionario de la Administración Local, estudió Derecho en la Literaria y 
Bellas Artes en San Carlos, donde fue discípulo del famoso Ernest Furió (1902-1995) del que heredó su 
afición por el grabado. Su abuelo paterno, natural de Oliva, fue durante muchos años el bibliotecario 
del Instituto Luis Vives de Valencia, institución memorable para muchos valencianos como el que 
ahora os habla, ya que en él inicié mis estudios de bachillerato. Aquel bibliotecario permanece todavía 
en la memoria de muchos de los que allí estudiaron por su corrección, accesibilidad, buen juicio y 
pronta disposición. Su padre, esto es el bisabuelo de Javier, fue farmacéutico en Ondara y Oliva. Así 
pues el nuevo miembro es valenciano de norte a sur, del campo y de la ciudad, hecho de Valencia y de 
su tierra, mediterráneo pues, de la cepa más pura. 


Su infancia y educación primaria transcurrió en el seno de una familia de clase media y tuvo la 
fortuna de topar en la primaria con buenos maestros que influyeron decididamente en su trayectoria 
vital y profesional al inducir el aprecio por la lectura, la curiosidad y la inquietud por aprender. Evoca 
con cariño su paso por la escolarización primaria y por el bachillerato que le proporcionaron una 
formación integral en conocimientos, convicciones, principios y valores mediante una metodología 
educativa más bien tradicional pero estimulante, que fomentaba una sana competencia estudiantil 
pero, también, el compañerismo y un fuerte sentimiento de pertenencia al grupo, lejos pues de esas 
aventuras pedagógicas a la moda que tratan de buscar la igualdad por la mediocridad, que 
obstaculizan y ridiculizan todo sacrificio y perseverancia, todo intento de emulación; modelo educativo 
insuperable y brillante para algunos, pero que en la cruda realidad ha conseguido para nuestros 
escolares el triste privilegio de situarse en el furgón de cola del espacio educativo de la Unión Europea. 


En 1970 ingresa en la Facultad de Medicina de Valencia. Desde entonces han pasado cuarenta años 
en los que ha consumido toda su juventud y parte de su madurez en pro de un ideal. En la Facultad 
perteneció a una espléndida generación de alumnos del Alma Mater valenciana, donde su formación se 
vio, en verdad, muy favorecida por las circunstancias y por el encuentro azaroso con profesores 
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notables por su sapiencia y sólida personalidad académica, a quienes hoy evocamos con nostalgia y 
gratitud. El nuevo académico me recordaba, con particular respeto y afecto, a los doctores D. Francisco 
Tomás Vert, catedrático de Química Orgánica, magnífico y excelentísimo rector de nuestra Universitat 
hasta hace bien poco, que le inició en el estudio de las ciencias básicas, al inolvidable maestro de 
Patología General D. Miguel Carmena Villarta, que le sensibilizó para la clínica y al catedrático de 
Historia de la Medicina D. José Mª. López Piñero, que le enseñó los fundamentos de toda la medicina y 
le inculcó la necesidad de profundizar en el pasado si se deseaba entender con propiedad el presente. 
Pero recordaba sobre todo el futuro encuentro con su maestro, D. Vicente López Merino cuya 
influencia sería decisiva para su devenir profesional. Pronto volveremos a él en nuestro relato. 


Se licencia en Medicina y Cirugía en nuestra Universitat en 1976, alcanzando la calificación de 
sobresaliente mediante tesis de licenciatura “Diabetes experimental y velocidad de conducción motora” 
en 1978. Recibe el título de doctor en 1984 con la tesis “Cuantificación de la conducción oculta en el 
nódulo auriculoventricular” dirigida por los profesores Vicente López Merino y José Viña Giner con la 
que obtiene la calificación de sobresaliente cum laude. 


Su formación como cardiólogo la adquiere por el sistema MIR en el Hospital Clínico de Valencia 
entre los años 1977 al 1982; si bien se le concede el título de médico especialista en cardiología en 
1980. Su incorporación en 1977 como residente de cardiología fue un momento decisivo en su biografía 
fruto de un encuentro fortuito y de un consejo oportuno. El Servicio de Cardiología del Hospital Clínico 
de Valencia, engastado en el Departamento de Medicina de la Universitat y dirigido por D. Vicente 
López Merino era excepcional en muchos aspectos. D. Vicente, clínico eminente, de extraordinaria 
inteligencia, honorable y sabio, conducía un servicio bien organizado, donde asistencia a los enfermos y 
docencia a los estudiantes eran actividades inseparables. El reconocimiento de sus méritos docentes, 
investigadores y asistenciales promovió la creación en Valencia de la primera Cátedra de Cardiología 
de la Universidad Española.  


En el Servicio de Cardiología se respiraba una atmósfera estimulante y de gran tolerancia de la que 
se impregnaron muchos de sus discípulos en el esfuerzo de continuar la tarea inacabable de hacer 
progresar la cardiología y la especialidad cardiológica en un país en transición. Los ayudantes de D. 
Vicente, todos ellos, profesionales de gran prestigio, tenían una dedicación ejemplar a la clínica y a la 
enseñanza. Entre los académicos correspondientes se encuentran los doctores D. Luis Daniel Insa 
Pérez, D. Segismundo Botella Solana, D. Javier Merino Sesma y D. Javier Haba Ejarque, con quienes 
ha compartido primero, sus años de residente, y después, las actividades profesionales en el Hospital.  


A estas contribuciones ha añadido las del Departamento de Farmacología con su colaboración y 
participación en las fases precoces, siendo director el ilustre profesor D. Juan Esplugues Requena, y 
las del Departamento de Fisiología de la Facultad de Medicina de Valencia y en él, en sus inicios, la de 
su director el inolvidable profesor D. José Viña Giner, y después la del profesor D. Luis Such 
Belenguer y su grupo de trabajo, cuyas actividades han sido imprescindibles para el desarrollo de las 
principales líneas de investigación mencionadas; desarrollo en el que han influido decisivamente las 
aportaciones realizadas por el profesor Roberto García Civera, cuyo trabajo en el ámbito clínico ha 
contribuido de manera notable a poner las bases y a asentar la electrofisiología cardiaca clínica en 
nuestro país.  


Esta fue la atmósfera donde se despertó la vocación universitaria de Javier que inició una carrera 
académica que se ha prolongado hasta hoy, interrumpida sólo por los periodos en que se desplazó al 
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Biomedisch Centrum de la Universidad de Limburg (Maastricht) para perfeccionar sus conocimientos 
y habilidades en el laboratorio de electrofisiología cardiaca dirigido por el profesor Maurits Allessie. A 
todos ellos, a los miembros del Servicio de Cardiología del Hospital Clínico Universitario de Valencia, y 
a quienes cotidianamente han colaborado en su labor investigadora, que afirma, no se hubiera podido 
realizar sin su ayuda, les ha agradecido su apoyo y colaboración y les ha hecho partícipes del honor 
que se le concede.  


 La actividad docente del Dr. Javier Chorro es, en muchos aspectos, sencillamente extraordinaria. 
La inicia como profesor colaborador adscrito a la Unidad de Cardiología de la Universitat de València 
desde el 1 de enero de 1984 al 22 de diciembre de 1986. A resultas del correspondiente concurso es 
nombrado el día siguiente profesor titular de universidad, adscrito al Área de Conocimiento de 
Medicina en la Facultad de Medicina de Valencia, puesto que desempeña hasta finales del año pasado. 
El 22 del último diciembre, tras los preceptivos concursos de habilitación y de adjudicación de plaza, es 
nombrado catedrático de universidad de la misma área de conocimiento de la Universitat de València 
situación en la que se encuentra actualmente. Toda la actividad profesoral la ha desplegado el profesor 
Chorro con dedicación exclusiva a la Universitat de València y toda su labor clínica, en el ámbito de la 
asistencia pública. 


Tiene cinco componentes por méritos docentes reconocidos. La evaluación de los estudiantes 
mediante encuestas anónimas de su docencia a lo largo de toda su trayectoria universitaria ha 
alcanzado la nota promedio de 4,3 sobre 5, una de las mejores de nuestra institución.  


Cuenta que en su vida universitaria lo más gratificante ha sido la enseñanza a los estudiantes de 
medicina, internos y médicos residentes y, particularmente, a grupos pequeños de alumnos destinados 
al aprendizaje de la historia clínica tanto de los síntomas y signos como de la información 
complementaria, especialmente la electrofisiológica. Su carácter tutorial le ha permitido un 
conocimiento de la personalidad del alumno, así como el intercambio vivo de saberes médicos y de 
experiencias humanas sobre el enfermo, en armonía con dos de las realidades fundamentales de la 
medicina: la primera que el eje sobre el que gira la doctrina y práctica médicas es el enfermo; y la 
segunda, que la relación médico-paciente sigue siendo el pilar fundamental de esa práctica.  


La primera de estas afirmaciones no requiere mucha argumentación para su justificación pues 
resulta inimaginable la existencia de médicos en una sociedad sin enfermos, mientras que lo contrario 
ha sido norma habitual de la humanidad.  


Respecto a la relación médico-enfermo no cabe duda que constituye el procedimiento necesario e 
ineludible para que puedan concretarse la finalidad primaria del médico respecto al paciente, esto es, 
la elaboración de los juicios clínicos. Efectivamente el enfermo reclama al médico que lo cure, le alivie 
o le consuele y, en lo posible, que formule un pronóstico, y para ello el médico necesita un diagnóstico. 
Diagnóstico, tratamiento y pronóstico constituyen el núcleo del arte médico: los juicios clínicos. Sin 
ellos no existiría medicina al menos tal como se ha entendido en toda su trayectoria histórica desde la 
Antigüedad Clásica. 


Por ello no deja de asombrarnos la osadía de algunos profanos que, desde sitiales privilegiados o 
arropados por una innegable y bien ganada fama científica en otras disciplinas, se atrevan a 
inmiscuirse en los intrincados vericuetos de la medicina. Utilizando una información que no acaban de 
entender, guiados a veces por consejeros escogidos más bien por fidelidad que por experiencia y saber, 
tomando de prestado una terminología cuyo significado real apenas intuyen, promueven actuaciones 
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que difícilmente asumiría un estudiante de patología general. Sirva como ejemplo el fracaso 
institucional en las predicciones y dispositivos activados en la reciente y supuesta pandemia de gripe. 
Y para este caso concreto el fracaso sería menor si se aprovechara la experiencia y se estudiaran a 
fondo las causas y circunstancias que han contribuido a los excesos y errores cometidos a fin de 
identificar y reforzar los puntos débiles de nuestro sistema sanitario a fin de poder abordar con éxito la 
contingencia de una pandemia que sea realmente grave; pues no conviene olvidar que se aprende más 
de los errores que de los aciertos aunque para ello se requiere voluntad de enmienda lo que no parece 
que sea al caso.  


A esta situación han contribuido en gran manera los propios médicos y aunque no es este el 
momento de profundizar en el tema permítanme que, como toque de atención, le dedique por su 
pertinencia la reflexión de dos maestros insignes que parecen intencionados. La primera es de D. 
Manuel Beltrán Báguena, catedrático de Patología General en esta Universitat, miembro destacado de 
la Corporación y al que podemos considerar el abuelo académico de Javier Chorro ya que precedió en 
el sillón a su antecesor inmediato. En su discurso de ingreso en esta Academia, por allá 1946, decía D. 
Manuel: 


“Hay dos formas de situarse ante la vida, formas diametralmente opuestas que resultan del 
mandato imperioso de sendos complejos psicológicos de indiscutible antagonismo, a las que yo he 
calificado en alguna ocasión de posición “tartarín” a una y de posición “antitartarín” a su oponente. La 
primera es de fácil identificación, pues viene expresada en los sujetos, por el deseo, más bien necesidad, 
de llamar la pública atención con piruetas y acrobacias de difícil funambulismo, actos a que les obliga 
su incontenible ambición y el sobrestimado valor que dan a sus propias condiciones personales. 
Posición, triste es decirlo, que les procura en ocasiones éxitos insospechados cuando su anestesia para el 
ridículo coincide con el acrecentamiento inexplicable y transitorio del sector con papanatismo potencial, 
larvado, que existe en todos los ambientes humanos. 


La posición”antitartarín” –seguía el maestro– es la línea de conducta regida precisamente por el 
contraste. Posición obscura y laboriosa, tímida y constante en el esfuerzo, que no ansía oropeles ni 
ambiciona más pago que la íntima satisfacción del deber cumplido a conciencia. Grata esencia que 
aroma el alma y la sidera de una alegría inefable, embriagadora; emoción que sólo puede concebir 
aquel que sea capaz de comprender, amar y agradecer la bondad de Dios y el respeto de los hombres”.  


Como bien puede apreciarse, nihil novum sub sole y los que conocen a Javier no precisan gran 
esfuerzo, ni requieren mi señal para ubicarlo debidamente en uno de estas dos actitudes polares de los 
facultativos que con presciencia, distinguía Beltrán Báguena.  


Estamos viviendo un modelo de medicina que hace prevalecer las consideraciones técnicas, 
políticas, administrativas y económicas sobre los factores humanos. Ello me obliga a introducir la 
segunda reflexión que proviene de mi maestro José Mª. López Piñero incluida en nuestro libro de 
reciente aparición sobre la Historia de la Pediatría:  


“La publicidad que inunda hoy todos los medios de comunicación pretende mantener la creencia en 
un progreso continuo y desenfrenado, con noticias diarias de descubrimientos trascendentales. Su 
tópico favorito es un milenio de “nuevas tecnologías”, cuya directa relación con el lenguaje de las 
cotizaciones bursátiles es sobradamente conocida. En este contexto se ha incrementado 
extraordinariamente el llamado “presentismo”, desenfoque que consiste en estimar exclusivamente 
actuales los conocimientos válidos y las técnicas avanzadas, reduciendo cualquier trayectoria anterior 
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a una serie arbitraria de “antecedentes”, como suele hacerse en las pintorescas cabalgadas 
seudohistóricas que sirven de introducción a numerosos libros y artículos médicos.  


Las actitudes presentistas, repetidas ciegamente en cada generación, llegan en ocasiones a 
convertirse en una ideología tan irracional como las racistas. Desde la más completa ignorancia, los 
seguidores de este “chauvinismo histórico” se complacen en destacar la supuesta falsedad y torpeza de 
los conocimientos y prácticas de la medicina del pasado, o los reducen a meras supersticiones. Hay 
incluso tratados de medicina clínica que presentan la “medicina basada en la evidencia científica” 
como gran novedad de la “práctica médica en el siglo XXI”. Aparte de la necia traducción del vocablo 
inglés evidence (prueba) como evidencia (lo que está tan claro que no necesita pruebas), afirman que 
hasta ahora la práctica médica se ha basado en el “ojo clínico”. De esta forma, se idealiza el presente 
como una espectacular revolución científica y técnica que exige cambios profundos, cuya necesidad se 
utiliza para justificar retóricamente conductas y organizaciones antisociales”. 


 Es en el encuentro libre, íntimo y amistoso del médico con su enfermo, y en el caso de los niños 
pequeños, con su madre o familiar, donde cristaliza, y sólo en ella, la auténtica medicina como doctrina 
y como arte. Así lo ha sido ayer, lo es hoy y, confiamos, lo será mañana en tanto la medicina sea la 
respuesta al gran problema humano de la enfermedad y los médicos, los profesionales encargados de 
combatirla y de mantener el estado de salud de la población.  


Similares conceptos son aplicables a la relación de las instituciones sanitarias con los pacientes: 
toda colectividad debería aspirar a disponer de servicios médicos a los que se les pueda exigir no sólo 
que sean técnicamente eficientes y económicamente viables, sino que hagan posible un modo de 
relación en la que prevalezca el interés, el afecto y el respeto por todos los seres humanos, desde la 
concepción hasta la muerte. Vivimos épocas en que se promueve la confusión, en que las palabras, más 
que para aclarar la realidad, se usan para encubrirla. Nuestros discursos están cada vez más repletos 
de bellos términos como el de la ética médica pasando por alto, por olvido o malicia, que donde mayor 
acomodo tiene este vocablo es en la práctica y que su invocación doctrinal, si no se refleja en la debida 
acción responsable no pasa de ser un mero recurso estilístico. Y en este marco resulta obligada aportar 
otra breve reflexión sobre las connotaciones que para nuestra profesión tiene la recién aprobada Ley 
Orgánica de salud sexual y reproductiva y de la interrupción voluntaria del embarazo o los diversos 
intentos de legalizar la eutanasia asistida. ¿Que término convendría para calificar la ética de estas 
disposiciones? Convendrán conmigo que no resultaría muy desacertado el de ética veterinaria, pues el 
tratamiento que puede recibir el ser humano tiene cierta analogía con el que se dispensa a los 
animales domésticos ya que, por lo común, mientras son útiles, trabajan o diviertan se les cuida y 
mantiene en vida pero cuando se acaba la diversión, dejan de trabajar o suponen una carga, se les 
elimina. 


 Para finalizar este apartado debo añadir que en mi opinión la medicina, tanto en sus aspectos 
doctrinales como en su práctica, está obligada a ser fiel a sus principios y naturaleza. Por consiguiente 
deberá enfrentarse con frecuencia a los poderes extraños que progresivamente la erosionan, sean estos 
poderes de índole económica, técnica, política o administrativa pues desvirtúan sus procedimientos y la 
alejan de sus objetivos que en último extremo no persiguen otra cosa que el bien del individuo y de la 
colectividad actuando para lo que nos han enseñado: combatir la enfermedad y promover la salud. 
Para ello es indispensable mantener la referencia de sus valores fundacionales y asumir la convicción 
del carácter profundamente humanitario de nuestra práctica, liberándola del lastre de las 
concepciones extremas que la trastornan y desnaturalizan. Y en este punto conviene traer a la 
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memoria que la población distingue nuestra profesión con unas expectativas individuales y colectivas 
inusuales para cualquier otra, concediéndole altas cotas de confianza en las cualidades éticas de sus 
protagonistas. Poco sería pedir que mantuviéramos el nivel de las expectativas tratando de satisfacer 
rectamente las necesidades de esa población contribuyendo, en la modestia de nuestra práctica 
cotidiana, al bienestar común y a mantener la profesionalidad, decencia, dignidad y carácter 
humanista de nuestro cometido. En esta línea se inscribe el nuevo académico. 


 Por lo que respecta a su actividad asistencial autónoma la inicia en 1982 al ganar por concurso-
oposición la plaza de médico especialista de corazón y pulmón del INSALUD en Valencia, finalizando 
esta actividad al año y medio por excedencia voluntaria. Es nombrado facultativo especialista en 
cardiología en el Hospital Clínico en 1988, con vinculación de las plazas docente y asistencial el 1 de 
enero de 1991. En esta situación se mantiene hasta la actualidad, vinculado a la plaza de médico 
adjunto. Su dedicación exclusiva durante 30 años a la función pública 24 como profesor titular y desde 
al año pasado como catedrático no han bastado para adscribirle ni siquiera a una plaza de jefe clínico 
cuando por categoría académica y por experiencia y dedicación bien merecería la de jefe de servicio. 
Desequilibrio flagrante entre el nivel docente y el asistencial que se repite en demasiados 
profesionales en esta Comunidad y que reclama urgente corrección para restablecer la debida y justa 
correspondencia. Y es precisamente en la callada abnegación con que Javier ha asumido esta injusta 
situación donde más claramente se expresa la grandeza de su espíritu. 


Sus líneas de investigación se han dirigido preferentemente hacia los estudios electrofisiológicos del 
corazón, electrocardiografía, arritmias, ablación con radiofrecuencia, cardiopatía isquémica, 
ecocardiografía doppler y otras materias de perfil cardiológico. 


Ha sido editor de seis libros: Electrocardiografía (2003), Cardiopatía isquémica (2002), Prevención 
enfermedades cardiovasculares (2004), Alimentación y enfermedades del corazón (2005), Cardiología 
Clínica (2007) y recientemente Producción científica cardiovascular española (2009). Autor o coautor 
de 58 capítulos de libro entre los que se incluyen diversas obras de divulgación encaminadas a 
controlar los factores de riesgo cardiovascular. Director de 27 tesis doctorales en la Universitat de 
Valencia, en la Universidad Politécnica de Valencia y en la Universidad de Murcia. 


Ha publicado en las más prestigiosas revistas nacionales e internacionales de su especialidad; un 
centenar de artículos aparecen en extranjeras del prestigio de Circulation, Journal of American 
College of Cardiology, European Heart Journal, Heart, American Heart Journal, American Journal of 
Cardiology, Journal of Cardiovascular Electrophysiology, Journal of Applied Physiology, American 
Journal Physiology (Heart and Circulatory), International Journal of Cardiology y un largo etcétera 
que no detallo por mor de los presentes. El número de las publicaciones en revistas españolas supera 
con mucho al de las extranjeras. 


Sus comunicaciones a congresos científicos de la especialidad cardiológica se cuentan por 
centenares. 


 Ha sido distinguido con la concesión de un elevado número de proyectos nacionales autonómicos o 
locales de investigación. Cuatro sexenios reconocidos en la evaluación de la actividad investigadora. 


Se le ha llamado reiteradamente a ocupar cargos de la mayor responsabilidad en el Departamento 
de Medicina, en la Facultad, en la Universitat y en las sociedades más relevantes de cardiología 
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española y europea cuya simple enumeración sería tan extensa que podríais considerarlo un atentado 
a vuestra infinita paciencia.  


Comentarios al discurso 


Ya desde sus comienzos la conferencia que acabáis de oir atrae nuestro aplauso y simpatía por el 
respeto y afecto del autor hacia nuestra Corporación, por sus temores explícitos sobre el tema elegido y 
el desarrollo efectuado y, sobre todo, por su preocupación de no haber alcanzado la suficiente dignidad 
científica para cubrir el sillón que ocuparon previamente tan insignes académicos como D. Manuuel 
Beltrán Báguena y D. Vicente Tormo Alfonso, presidentes ambos de esta institución. 


 Nos ha informado de los balbuceos de la especialidad y del perfil de sus avanzados en nuestra 
Comunidad. Ha puesto de relieve la inigualable personalidad científica y humana de D. Manuel 
Beltrán Báguena así como sus aportaciones en el estudio de las cardiopatías, especialmente la 
reumática y la isquémica. Ha dado cumplida noticia de la contribución al desarrollo de la cardiología 
de su antecesor en el sillón y presidente de nuestra Corporación D. Vicente Tormo Alfonso que inició la 
rehabilitación de los pacientes cardiópatas con la creación, en el seno del Servicio de Cardiología del 
Hospital General de Valencia, de la primera unidad específica de nuestra Comunidad. Su labor 
durante décadas al frente de aquel servicio le facilitó la suficiente información para elaborar 
propuestas asistenciales y organizativas definidas para las cardiopatías del niño y del adulto, 
enfatizando en los últimos, los aspectos claves de su recuperación y reinserción laboral y social. Las 
propuestas de D. Vicente Tormo, en opinión del nuevo académico mantienen toda su vigencia. 


 A continuación, dedica su recuerdo a la figura señera de su maestro D. Vicente López Merino 
conjugando la gratitud y fervor de un discípulo con el rigor de un observador imparcial y sereno. Bien 
merece el ausente que uno de sus más brillantes y queridos discípulos le rinda emocionado tributo 
como hombre, médico y maestro. De hecho, el trabajo que se presenta refleja en parte la actividad de la 
Unidad de Electrofisiología Cardiaca Experimental que él creó. 


En el discurso de recepción se ha hablado de la historia, los conocimientos actuales y los desafíos 
que plantea en nuestra sociedad la muerte súbita de origen cardíaco, definida como la muerte 
inesperada y rápida que ocurre en menos de una hora tras la aparición de síntomas, excluyendo causas 
no cardiacas. El tema desarrollado con tanto acopio de datos como de buen sentido por Javier Chorro 
tiene para nosotros no sólo el mero atractivo del estudio o del interés genérico sino que además puede 
directa o indirectamente afectarnos. 


Nos ha hablado de la evolución de los conceptos, del estado actual de los conocimientos y de los 
retos planteados para avanzar en la comprensión de sus mecanismos, en su prevención y en su 
tratamiento. Se nota la sólida formación médica del Dr. Chorro reconociendo y asumiendo la ímproba 
labor y la trayectoria multisecular de generaciones en las que la observación y el razonamiento 
colocaron lo sillares doctrinales que justifican las actuales actitudes asistenciales ante esta 
desconcertante afección. 


El discurso se ha estructurado en tres apartados: el primero de ellos, ha ofrecido la secuencia 
histórica del problema a fin de fundamentar la situación actual; el segundo, afincado en el presente, ha 
analizado la epidemiología, el estudio de las causas y mecanismos, los factores de riesgo y las medidas 
disponibles para prevenir y tratar los episodios morbosos; el tercero, ha abordado con toda prudencia y 
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siguiendo el juicio de Niels Bohr, de que “es difícil hacer predicciones, especialmente para el futuro”, 
los retos presentes y las perspectivas plausibles.  


Por lo que a la secuencia histórica respecta ha expuesto la evolución de los conceptos en cuatro 
aspectos vinculados directamente con las causas y mecanismos de la muerte súbita: a) la circulación 
sanguínea; b) la asociación entre muerte súbita y paro cardiaco; c) los mecanismos por los que ocurre la 
parada cardiaca; y d) la posibilidad de interrumpir el proceso restableciendo la actividad cardiaca. 


En relación con la circulación sanguínea, ha seleccionado y comentado textos de las civilizaciones 
arcaicas y de las civilizaciones clásicas griega y romana, así como las aportaciones del mundo islámico 
al creciente conocimiento anatómico y funcional del corazón y de los vasos sanguíneos, del pulso 
periférico y de su significación clínica. Ha subrayado las aportaciones que durante los siglos xvi y xvii 
condujeron a la descripción de la circulación de la sangre tal como la conocemos hoy en día.  


En cuanto a la asociación entre muerte súbita y paro cardiaco ha recordado también las 
observaciones de los clásicos articulando la relación entre el dolor torácico o los desvanecimiento 
frecuentes y la muerte repentina, así como las aportaciones de estudios como el de Lancisi en el que se 
efectuó una aproximación a este fenómeno intentando establecer el vínculo existente entre los 
hallazgos anatomopatológicos y los mecanismos del mortal paroxismo.  


En la patogenia de la parada cardiaca ha comentado los avances efectuados en épocas más 
recientes derivados de la disponibilidad de técnicas y procedimientos diagnósticos que permiten 
obtener registros precisos de la actividad mecánica y eléctrica del corazón. Se ha detenido en algunas 
de las interpretaciones mediante las que las culturas clásicas intentaron acercarse a la comprensión de 
este fenómeno y de los mecanismos implicados, así como a la descricpión de los signos premonitorios. 
Después ha expuesto los avances durante los siglos xix y xx que establecieron la conexión directa que 
existe entre muerte súbita e isquemia miocárdica así como entre este acontecimiento y la aparición de 
arritmias premonitorias de la parada, en la que se observó la presencia de movimientos fibrilares del 
corazón. Ha recordado que, por la época, la fibrilación ventricular fue inducida experimentalmente 
mediante estimulación eléctrica y se comenzó a estudiar su relación con la muerte súbita en pacientes 
con angina de pecho. Ya en el siglo xx, tras la introducción de la electrocardiografía clínica, se 
efectuaron registros de la fibrilación ventricular desencadenada en el contexto de episodios de 
isquemia miocárdica y del infarto agudo de miocardio.  


En referencia a los intentos de interrumpir estos episodios restableciendo la actividad cardiaca, tras 
comentar las aportaciones clásicas para prevenir y evitar la muerte súbita ha detallado el desarrollo 
de dos de las vías fundamentales para interrumpir el proceso, las técnicas de resucitación 
cardiopulmonar y el descubrimiento y los posteriores avances en el conocimiento de la electricidad y de 
su presencia y efectos en los seres vivos. Ha mencionado los estudios experimentales de finales del 
siglo xix en los que se pudo intterrumpir la fibrilación ventricular mediante choques de corriente 
contínua o alterna aplicados directamente sobre el miocardio. Ya en el siglo xx se efectuó la 
desfibrilación a tórax abierto mediante descargas de corriente aplicadas directamente sobre el corazón 
humano durante la realización de procedimientos quirúrgicos, y se llevaron a cabo con éxito las 
primeras resucitaciones en pacientes con infarto agudo de miocardio mediante la realización de masaje 
cardiaco interno y desfibrilación directa del corazón. Con posterioridad se aplicó la desfibrilación a 
través del tórax interrumpiendo la arritmia mediante choques externos. Por último ha comentado los 
avances más recientes de las últimas décadas relacionados con el desarrollo de los desfibriladores 
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autómáticos tanto externos como internos (desfibriladores implantables) y su progresivo 
perfeccionamiento técnico.  


Epidemiología 


Ha aportado los datos epidemiológicos disponibles de diversos países y de los españoles, en especial 
la información derivada de las encuestas a familiares de fallecidos súbitamente en la ciudad de 
Valencia en los años 1986 y1987. Este estudio permitió observar que la tasa anual de mortalidad por 
muerte súbita extrahospitalaria fue de 38,9 por 100.000 habitantes y, añadiendo las 
intrahospitalarias, sumaban 42,3 por 100.000 habitantes.  


Con respecto al caso particular de la muerte súbita del lactante, además de recordar su relación con 
la posición del niño mientras duerme, de modo que en decúbito prono se triplica el riesgo, ha recordado 
que suponen alrededor del 80% de las muertes infantiles súbitas, debiéndose el 20% restante a otras 
causas que van de las infecciones a las genopatías como las que determinan las alteraciones de los 
canales iónicos transmembrana, presentes en alrededor del 5 al 10% de los casos.  


Etiología 


Al hablar de las causas de la muerte súbita de origen cardiaco ha recordado que la cardiopatía 
isquémica es la enfermedad que se asocia con mayor frecuencia a este acontecimiento, estando 
presente en un 80% de los casos siguiendo en orden de frecuencia las miocardiopatías entre ellas, las 
hipertróficas, las dilatadas, la displasia arritmogénica del ventrículo derecho así como las 
miocardiopatías restrictivas e infiltrativas. El restante 5 al 10% se debe a alteraciones cardiacas 
estructurales congénitas y a otras sin alteraciones estructurales identificables pero con patentes 
anomalías electrofisiológicas. 


Factores desencadenantes. En este apartado nos ha recordado que la muerte cardiaca súbita 
habitualmente es el resultado de la interacción entre un sustrato patológico y unos factores que 
provocan el inicio de una taquiarritmia maligna o de una bradicardia grave. Factores genéticos y 
ambientales intervienen en ambos y modulan el riesgo de aparición de esta complicación. Además de 
la isquemia miocárdica, que es el factor más frecuentemente implicado, se encuentran otros que a su 
vez pueden originar isquemia miocárdica favoreciendo la aparición de arritmias. Entre ellos se 
encuentran el ejercicio físico sobre el que existen datos contradictorios pues al considerar el balance 
entre los riesgos y los beneficios, el ejercicio reduce el riesgo global de padecer complicaciones 
relacionadas con la cardiopatía isquémica, aunque durante su realización se pueden desencadenar 
episodios de infarto de miocardio y de muerte súbita. No obstante la práctica continuada de ejercicio 
disminuye el riesgo asociado a los episodios de esfuerzo, por estos motivos las sociedades científicas 
aconsejan la realización de ejercicio de manera continuada. En relación con los casos de muerte súbita 
que ocurren entre los atletas jóvenes, ha recordado que estos casos frecuentemente están asociados a 
determinadas cardiopatías congénitas, por ejemplo anomalías de las arterias coronarias o a 
cardiopatías determinadas genéticamente.  


Ha comentado que otro de los desencadenantes es el estrés emocional y en diversos estudios se ha 
observado que los estados de cólera pueden originar arritmias ventriculares en pacientes con riesgo 
elevado. Las acciones de diversas drogas y sustancias también se han relacionado con el 
desencadenamiento de la muerte cardiaca súbita. Así el consumo de cocaína, anfetaminas o de 
esteroides anabolizantes se asocia a la aparición de miocardiopatías, y en el caso de las dos primeras 
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sus acciones simpaticomiméticas pueden favorecer episodios isquémicos y/o el desencadenamiento de 
arritmias cardiacas malignas. Los trastornos electrolíticos producidos por determinados diuréticos y la 
acción de diversos fármacos que prolongan el intervalo QT también pueden favorecer el 
desencadenamiento de arritmias malignas.  


Nos ha instruido sobre la commotio cordis, caso particular de muerte súbita derivada de la 
contusión cardiaca tras un impacto mecánico sobre el tórax sin herida o fractura de las costillas o del 
esternón. En esta circunsancia el mecanismo de la muerte consiste, por lo común, en el desarrollo de 
una fibrilación ventricular y no se relaciona con cambios estructurales.  


Factores de riesgo. En los estudios poblacionales efectuados en países industrializados los factores 
de riesgo relacionados con la muerte cardiaca súbita son similares a los de la cardiopatía isquémica, es 
decir, la edad, el sexo masculino, la historia familiar de enfermedad coronaria, la elevación del 
colesterol LDL, la hipertensión arterial, el tabaquismo y la diabetes mellitus. Otros factores 
demográficos y socioeconómicos también están relacionados, tales como la pobreza o la educación 
deficiente.  


Refiriéndose a las cardiopatías ha comentado que en la fase aguda del infarto de miocardio, 
especialmente durante las primeras horas, el riesgo es elevado y generalmente se debe a la aparición 
de taquicardias ventriculares polimórficas que degeneran en fibrilación ventricular. Una vez superada 
la fase aguda del infarto, en ausencia de complicaciones, de deterioro importante de la función 
ventricular o de signos de isquemia, el riesgo es bajo y no son necesarias medidas terapéuticas 
adicionales, excepto las dirigidas a prevenir la progresión de la enfermedad coronaria y la disfunción 
ventricular. Otras cardiopatías asociadas a riesgo elevado son la estenosis aórtica grave y las 
miocardiopatías, tanto las dilatadas como las hipertróficas; aunque conviene recordar que, en términos 
generales, la insuficiencia cardiaca presenta este problema como complicación evolutiva de la 
enfermedad. En personas jóvenes la aparición de arritmias malignas es menos frecuente y cuando 
aparecen habitualmente se relacionan con enfermedades hereditarias. 


Ha insistido en el hecho de que en la evolución de la insuficiencia cardiaca, tanto en el contexto de 
la cardiopatía isquémica como en el de otras cardiopatías, el deterioro de la función sistólica 
ventricular izquierda es un predictor de riesgo de muerte súbita; aunque conviene subrayar la 
necesidad de identificar otros indicadores ya que este hecho está presente en una proporción reducida 
(entre un 20% y un 30%) de los casos de muerte cardiaca súbita en los que se ha estudiado. Es decir los 
pacientes con disfunción ventricular grave tienen un riesgo elevado pero constituyen una proporción 
limitada de los casos de muerte súbita. 


En cuanto a los determinantes genéticos, en la mayoría de los casos deben ser multifactoriales y se 
están comenzando a definir, aunque las repercusiones clínicas son más evidentes en las alteraciones 
monogénicas. En estudios epidemiológicos se ha demostrado una asociación familiar y se ha postulado 
que diferentes combinaciones de polimorfismos genéticos pueden dar lugar a una predisposición para 
la muerte súbita. Entre las alteraciones monogénicas que predisponen a la muerte súbita se incluyen 
el síndrome del QT largo, el síndrome de Brugada, las miocardiopatías hipertróficas, la displasia 
arritmogénica del ventrículo derecho, las taquicardias ventriculares catecolaminérgicas y algunas 
formas de taquicardias ventriculares polimórficas o de miocardiopatías dilatadas. 


El interés del que os habla por el tema lo podréis inferir por un caso realmente excepcional que 
pude seguir junto con el nuevo académico, el cardiólogo Ricardo Ruiz y el pediatra cardiólogo Francisco 
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Núñez. Caso realmente sorprendente donde los haya en el que tuvimos ocasión de estudiar, a partir de 
un episodio abortado de parada cardiaca en una niña, una familia radicada en la comarca del Bajo 
Segura, varios de cuyos miembros habían fallecido repentinamente y de manera inexplicable. El 
análisis de los hechos permitió diagnosticar en varios familiares la anomalía estructural de los canales 
iónicos transmembrana y su correspondiente mutación génica. Dado que entre los desencadenantes de 
la parada cardiaca se incluyen las situaciones de gran tensión, se aconseja en estos sujetos evitar 
cualquier excitación, altercados, disputas, riñas y, en general, cualquier exceso. Pues bien a pesar de 
los antecedentes y de las preceptivas advertencias, la niña falleció de repente en el transcurso de una 
fuerte discusión doméstica. La singularidad del caso mereció su aceptación para ser expuesto 
oralmente y publicado en las actas del último Congreso de la International Pediatric Association del 
año 2007 celebrado en Atenas. 


Patogenia 


Al hablar de los mecanismos de producción y de aparición de arritmias ventriculares malignas ha 
incluido tanto las características del sustrato (miocardio ventricular) como las acciones de iniciadores o 
disparadores y las de determinados factores moduladores. El sustrato y los disparadores, son 
modulados por mecanismos que pueden favorecer la aparición de la arritmia o la desestabilización de 
patrones regulares de activación miocárdica. La perpetuación del proceso arrítmico puede conducir a 
la disminución o a la abolición del gasto cardiaco y a la muerte súbita del individuo.  


Ha enfatizado, entre los factores moduladores el papel de uno de los mejor estudiados como es el 
sistema nervioso autónomo, que modifica la probabilidad de inducción de la arritmia. Otros factores 
moduladores son las concentraciones de electrolitos, los fármacos antiarrítmicos, la isquemia o el 
estiramiento miocárdico, y entre sus acciones quedan incluidas la acentuación de la dispersión de las 
propiedades electrofisiológicas miocárdicas y la aparición de extrasístoles por automatismos anormales 
o por actividad desencadenada. Asociados a estos factores moduladores se encontrarían determinadas 
circunstancias que ya se han apuntado, como la tensión emocional, la actividad física, los ritmos 
circadianos o las sobrecargas mecánicas y el estiramiento miocárdico, cuyo papel es objeto de 
investigación.  


De los mecanismos que promueven la fibrilación ha informado que una de las hipótesis clásicas 
estaba basada en la heterogeneidad de la refractariedad miocárdica que determina una propagación 
irregular de los frentes de activación por aparición de bloqueos unidireccionales que conducen a la 
reactivación de zonas previamente activadas en el mismo proceso. El análisis de la actividad de 
reentrada se ha abordado desde distintas aproximaciones subrayando bien el papel determinante de la 
presencia de activaciones reentrantes persistentes (rotores) con conducción fibrilatoria hacia el resto 
del miocardio, bien el papel predominante del fraccionamiento de los frentes de activación como 
responsable de la perpetuación del proceso durante la fibrilación. La hipótesis de la restitución amplía 
estos conceptos subrayando el hecho de que la dispersión espacial de la duración del potencial de 
acción y de la velocidad de conducción es proarritmogénica.  


En presencia de heterogeneidades electrofisiológicas la aparición de un latido precoz produce o 
acentúa las diferencias regionales en la recuperación de las células miocárdicas, y el bloqueo de 
activaciones precoces sucesivas origina reentradas. Las reentradas estables, tanto en circuitos 
anatómicos como funcionales, dan lugar a taquicardias monomórficas mientras que la 
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desestabilización de las activaciones reentrantes da lugar a taquicardias ventriculares polimórficas y a 
la fibrilación ventricular. 


Prevención 


Nos ha ilustrado sobre la irresolución actual del problema clínico de la muerte súbita de origen 
arrítmico. Esta irresolución es debida a las limitaciones de los procedimientos terapéuticos disponibles 
y a que las medidas profilácticas encaminadas a impedir la aparición o la progresión de las 
enfermedades con riesgo de muerte súbita de origen cardíaco todavía no se aplican de manera eficaz o 
no están claramente definidas. 


Dada la relación existente entre los factores de riesgo clásicos y el desarrollo de cardiopatía 
isquémica, por un lado, y la estrecha relación entre este tipo de cardiopatía y la muerte súbita, por 
otro, las medidas preventivas más directas son las encaminadas a reducir, controlar o suprimir la 
hipertensión arterial, el tabaquismo, las dislipemias, la diabetes o el sedentarismo. Se ha demostrado 
que el tabaquismo es un predictor independiente de riesgo de muerte cardiaca súbita, riesgo que 
disminuye al suprimir este factor, especialmente en los pacientes con cardiopatía isquémica. 


Los fármacos antiarrítmicos del tipo 1 y los calcioantagonistas han resultado, por lo común, 
ineficaces para prevenir la muerte súbita y, los primeros, incluso aumentan su frecuencia. La 
amiodarona reduce los episodios arrítmicos pero no parece disminuir la mortalidad total. Los 
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina y los betabloqueantes han mostrado un efecto 
beneficioso reduciendo la mortalidad total en pacientes con insuficiencia cardiaca o tras el infarto de 
miocardio y en el caso de los betabloqueantes este efecto ha sido relacionado con la disminución de la 
frecuencia cardiaca y de la actividad del sistema nervioso simpático.  


Los desfibriladores automáticos implantables reducen la muerte súbita de origen cardíaco en las 
personas de alto riesgo. Sin embargo solamente un 20% de los pacientes que fallecen de manera súbita 
reúnen los criterios clínicos indicados para su implante y entre los portadores de estos dispositivos 
solamente un 20% recibe un choque eléctrico por presentar taquicardia ventricular o fibrilación 
ventricular. Los procedimientos de ablación transcatéter con radiofrecuencia pueden reducir el 
número de episodios arrítmicos.  


Tratamiento de los episodios  


Especial reflexión sugiere aquella parte del discurso en la que, con diáfana claridad, razona sobre el 
tratamiento de los episodios de muerte súbita cardiogénica.  


Las taquicardias ventriculares se pueden interrumpir mediante la administración de fármacos, 
aunque si la arritmia conduce a una situación inestable se utiliza la cardioversión eléctrica. La 
aplicación rápida de maniobras de resucitación junto a la utilización de los desfibriladores permite 
recuperar a pacientes que han sufrido una parada cardiaca por fibrilación ventricular. La organización 
de servicios de atención urgente a los pacientes con parada cardiorrespiratoria es fundamental para 
hacer llegar estos beneficios a los afectados. En este sentido si la arritmia se identifica en los 
momentos iniciales, tanto los desfibriladores convencionales como los desfibriladores externos 
semiautomáticos o automáticos, son eficaces para interrumpir gran número de los episodios.  
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Ha recordado que en las tres últimas décadas la utilización de los desfibriladores automáticos 
implantables ha crecido de forma exponencial a medida que se iba demostrando su eficacia y 
seguridad. La detección automática e inmediata de las arritmias y la aplicación interna de 
estimulación programada o choques eléctricos apropiados ha disminuido la mortalidad en pacientes 
con riesgo alto de arritmias ventriculares malignas. Así, en la guías para el tratamiento de las 
arritmias ventriculares y la prevención de la muerte cardiaca súbita se han establecido las 
indicaciones para el implante de desfibriladores en relación con la prevención primaria y secundaria 
en pacientes que siguen un tratamiento farmacológico óptimo y tienen unas expectativas razonables 
de supervivencia con buen estado funcional durante más de un año.  


Perspectivas  


En ellas se ha centrado en los retos planteados, las alternativas terapéuticas y las líneas de 
investigación que considera más operativas. 


Desafíos. Ha subrayado que aunque se ha avanzado en el conocimiento de las causas, de los 
mecanismos implicados y en el tratamiento de la muerte cardiaca súbita, todavía existen muchos 
aspectos que necesitan ser estudiados con mayor amplitud y profundidad. Entre ellos ha citado los 
relacionados con la identificación de las personas de riesgo, con la prevención de su aparición y con la 
eficacia y seguridad de los tratamientos empleados. Para progresar en estos aspectos considera que es 
necesario mejorar el conocimiento de los mecanismos implicados y, en relación con la fibrilación 
ventricular, de los mecanismos que están presentes en su inicio, en su perpetuación o en su cese. 


Ha recordado que las predicciones de progresión de las enfermedades en el siglo xxi incluyen un 
incremento de la prevalencia de las enfermedades cardiovasculares y particularmente de la 
cardiopatía isquémica y de la insuficiencia cardiaca, hecho que previsiblemente se asociará a un 
aumento de la incidencia de muerte súbita. Estas previsiones obligan a dedicar esfuerzos adicionales 
para progresar en el conocimiento de los mecanismos, en el desarrollo de procedimientos más exactos 
para cuantificar el riesgo y prevenir la muerte súbita, en la difusión y aplicación de los procedimientos 
de reanimación cardiopulmonar y tratamiento de los episodios y en el desarrollo de procedimientos 
terapéuticos más asequibles, seguros y eficaces que los impidan o interrumpan. Por este motivo 
considera que sigue siendo un reto la obtención de marcadores de riesgo que permitan aplicar medidas 
preventivas y procedimientos terapéuticos adicionales.  


Otro de los retos actuales es el derivado de la deficiente aplicación de los procedimientos 
preventivos y terapéuticos eficaces y disponibles cuyo uso no se ha difundido suficientemente. Los 
obstáculos mayores proceden de la dificultad de obtención de determinados indicadores de riesgo, del 
precio y disponibilidad de los tratamientos y de la aceptación de los procedimientos propuestos. Con 
este fin ha comentado la necesidad de medidas de educación sanitaria, de difusión de guías, de 
facilitación de indicadores de riesgo, de abaratamiento de los dispositivos, de mejora en su seguridad, 
complejidad técnica y riesgo de descargas inapropiadas.  


Recuerda que se ha avanzado mucho en la opción terapéutica basada en la cardioversión mediante 
choque eléctrico y que se ha incrementado de manera notable la utilización de los desfibriladores 
implantables, y con ello la obtención de información valiosa sobre las indicaciones, utilidad y eficacia 
de estos dispositivos.  
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Ha informado sobre los últimos avances en nuevos fármacos antiarrítmicos y otros procedimientos 
que actúan sobre los mecanismos de inicio, perpetuación y cese de la fibrilación ventricular, pero que 
aún no suponen una alternativa eficaz a la cardioversión eléctrica.  


Alternativas terapéuticas. Estas posibilidades medicamentosas para el control de la muerte 
cardiaca súbita han merecido algunos comentarios añadidos pues, como ya se ha adelantado, las 
alternativas farmacológicas con antiarrítmicos convencionales han sido, en términos generales, 
perjudiciales o desalentadoras. La utilización profiláctica de estos fármacos no ha reducido la 
mortalidad o incluso la ha aumentado, a excepción de los betabloqueantes que han mejorado la 
supervivencia tras el infarto. Se han propuesto actuaciones terapéuticas encaminadas a modificar las 
propiedades electrofisiológicas de las células miocárdicas basadas en otras alternativas, propuestas 
que se encuentran en fases iniciales de la investigación.  


En relación con la cardioversión eléctrica se ha postulado que la energía mínima necesaria para 
conseguir la desfibrilación disminuye cuando también lo hace la complejidad de los patrones de 
activación, que está determinada por diversos factores como la duración del potencial de acción, la 
pendiente de curva de restitución, la anisotropía y la excitabilidad del tejido miocárdico o el 
estiramiento del mismo. 


Pero además de la utilización de choques eléctricos existen otras opciones para interrumpir la 
fibrilación ventricular o al menos para modificarla y facilitar su interrupción, opciones que están 
siendo objeto de pesquisa, entre ellas la captura miocárdica mediante sobreestimulación o la ablación 
con radiofrecuencia, esta última con la finalidad de modificar los iniciadores y de alterar el sustrato.  


Líneas de investigación. Las líneas de investigación abiertas en este campo de la cardiología son 
muy diversas, ya lo ha comentado, y abarcan desde la identificación de nuevos marcadores de riesgo 
hasta el desarrollo de nuevos fármacos y dispositivos capaces de interrumpir las arritmias 
responsables.  


De la cardioversión mediante choque eléctrico y con desfibriladores automáticos implantables ha 
recordado su utilidad en la prevención de la muerte arrítmica, así como la existencia de otras 
aproximaciones, con resultados clínicos incipientes o sin traducción clínica. 


 A la exposición de estos temas, que forman parte de las líneas de investigación que desarrolla su 
grupo de trabajo ha añadido los estudios experimentales realizados, dirigidos al desarrollo de técnicas 
de análisis de la fibrilación ventricular y al estudio de los efectos de actuaciones encaminadas a 
modificar la arritmia. La información aportada por estos trabajos puede ser útil para conocer mejor los 
mecanismos que sustentan el trastorno y plantear nuevos procedimientos terapéuticos. En estos 
estudios emplean modelos experimentales de fibrilación ventricular que permiten la utilización de 
procedimientos cartográficos de alta resolución para analizar la arritmia y sus modificaciones 
mediante distintos procedimientos.  


Las líneas de investigación en las que trabajan se centran en el análisis de la modificación de la 
fibrilación ventricular mediante sobreestimulación eléctrica, estiramiento mecánico, fármacos, lesiones 
producidas con radiofrecuencia y por variación térmica. Entre las líneas abordadas se encuentran las 
siguientes: a) Análisis del papel jugado por diversas zonas del miocardio en la inducción y el 
mantenimiento de la fibrilación ventricular. b) Estudio de la utilidad de diversos procedimientos de 
análisis para identificar la arritmia, reconocer las variaciones de los patrones de activación y conocer 
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mejor las características del sustrato (zonas lesionadas, zonas isquémicas). c) Estudio de las 
modificaciones de la arritmia inducidas por fármacos, estimulación eléctrica, ejercicio físico, 
variaciones térmicas localizadas o procedimientos de ablación con radiofrecuencia. 


Acabo con esto mi respuesta como padrino del discurso de ingreso en la Real Academia de Medicina 
de la Comunidad Valenciana de D. Javier Chorro Gascó. Todo cuanto he referido lo sé como testigo 
personal o de ciencia cierta. Por ello lo considero merecedor del reconocimiento que hemos creído de 
justicia otorgar.  


Doy por terminada mi intervención agradeciendo vivamente la presencia, audiencia y benevolencia 
de todos ustedes que han atendido con ejemplar paciencia el precioso tiempo que les he sustraído. 


Y como no me siento capaz de volver al silencio tras el anglicismo tan de moda de unas “Gracias”, 
me valdré por esta vez de la algo jactanciosa fórmula tradicional, que ruego se reciba desprovista de 
toda petulancia:  


 


He dicho. 
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Palabras finales del Sr. Presidente.  
Recepción del nuevo Académico de Número Prof. Dr. Javier Chorro Gascó. 
 
 


  
Antonio Llombart Bosch* 


Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 
 
 
 
MAGNIFICO SR RECTOR PROF. ESTEBAN MORCILLO, 
ILUSTRÍSIMOS SEÑORES ACADÉMICOS, 
ILUSTRÍSIMAS AUTORIDADES, 
QUERIDOS COMPAÑEROS Y AMIGOS, 
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 
 


Me corresponde como presidente de la Real Academia finalizar este acto de recepción del Nuevo 
Académico Prof. Javier Chorro Gascó, dirigiéndoles unas palabras, que han de ser en primer lugar 
de recuerdo a quienes le precedieron este sillón que hoy pasa a ocupar, pero también de alabanza y 
felicitación hacia el nuevo académico. 


 
Es un grato deber el recordar las personalidades que ya se han citado y que fueron sus 


predecesores en esta Real Academia. La historia de la medicina valenciana se engrandece con los 
nombres del Prof.  Manuel Beltrán Báguena, Catedrático de Patología Médica y profesor querido por 
muchos de nosotros, como maestro en los tres años de Patología Médica que constituía parte del 
curriculum en los años 1950, ocupando todavía los vetustos locales de la Facultad de medina en la 
Calle Guillen de Castro. La escuela que entonces supo crear como profesor tuvo importante 
repercusión en las personas de varios catedráticos de Universidad, jefes de Servicio Hospitalario y 
miembros de esta Real Academia que le continuaron en la docencia y en la actividad clínica. Como 
medico fue un verdadero maestro. Como académico le cupo el honor de ser elegido presidente de esta 
Real Academia durante los años 1960-1966 desarrollando una importante labor al frente de la 
misma. Su recuerdo persiste vivo a través de su obra y la  de sus discípulos, habiéndose iniciado  con 
él la necesaria  transformación de los medicina interna como clínica médica en especialidades 
medicas entre las que surgiría la especialidad de Cardiología, denominación como hoy es designado 
el sillón de esta  Academia que se acaba  de ocupar . 


 
Pero fue un discípulo suyo el también recordado y añorado por todos nosotros el Dr. Vicente 


Tormo Alfonso quien pasara a ocupar este sillón como continuador  de su maestro y especialista 
distinguido en cardiología. No es preciso loar la figura de quien todavía está fresco en nuestra 
memoria como jefe de servicio de Cardiología del Hospital Provincial de Valencia y  también 
presidiendo entre 1999-2007 la  Real Academia. Solo su prematura muerte lo alejo de unas 
responsabilidades que todos nosotros hubiéramos querido verle completar con la dedicación y éxito 
que supo imprimirle, junto  el  equipo de compañeros que han continuado su labor, brillantemente. 
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Pero pecaría de olvido y no deseo hacerlo, sino mencionara en estos momentos la persona del 


Prof. Vicente López Merino, primer Catedrático de Cardiología de la Universidad de Valencia quien 
ha sabido impulsar la especialidad hasta los niveles internacionales que hoy se reconocen  en  la 
brillante Escuela Cardiológica Valenciana. Nuestro Académico electo es figura destacada entre los 
especialistas nacionales y querido por su importante labor tanto científica como humana, no solo 
continuador de la brillante escuela del Prof.  Beltrán Báguena, sino con una fuerte personalidad y 
profesionalidad impulsando el Servicio de Cardiología del Hospital Clínico de Valencia, en donde 
como hoy hemos visto junto  con el Prof. Javier Chorro Gascó, tantos y tan brillantes especialista se 
ha formado y continúan desarrollando una magnífica labor. Con el Dr. Vicente López Merino, no 
solo he tenido la fortuna de gozar de una profunda amistad sino también de una inapreciable ayuda 
como vicedecano de medicina formando equipo en los años 1980. Deseo que sus problemas de salud, 
no impidan su incorporación en el sillón para e cual ha sido nominado y  que le espera en nuestra 
academia.   
 


Resulta lógico que con un bagaje  docente de tal nivel, el nuevo académico Prof. Javier Chorro 
haya sido recibido con todos los merecimientos como nuevo académico en la tarde de hoy. Son 
muchas y muy importantes las cualidades y los valores que enriquecen su personalidad y que tan 
bien ha sabido glosar el Prof. Juan Brines, en el brillante discurso de contestación que termina de 
pronunciar. Mis gracias y felicitaciones  a él en nombre de la Academia por estas sentidas palabras 
de recepción al nuevo  académico electo. 


 
No se trata por tanto ahora de  volver a resaltar por parte mía los meritos del nuevo académico 


si bien no puedo resistir a la necesidad de señalar lo que a mi juicio ilustra de modo más destacado  
la personalidad del mismo. 


 
Por un lado el profundo conocimiento de su especialidad  en su doble faceta clínica asistencial y 


como investigador en electrofisiología cardiaca. La profundidad de su discurso, creo que más que 
discurso es una recopilación de las experiencias personales llevadas en laboratorio de 
Electrofisiología de esta Universidad, colaborando en equipo, y plasmadas en numerosas 
publicaciones internacionales, le hacen acreedor del mayor reconocimiento y  respeto como  
científico. Ha sabido aunar  la difícil ambivalencia de conjugar con eficacia la actividad clínica y la 
investigación básica., cosa que quienes de Uds. lo conocen, entraña una dedicación e intensidad de 
trabajo admirable y el saber renunciar al brillo social  de una personalidad clínica que le pudiera 
brindar  la atención al enfermo, desde un puesto asistencial con gran  repercusión social, que es 
merecidamente lograda gracias a la posición que ocupa en la actualidad. 


 
Pero adema quiero resaltar otra importante cualidad del nuevo académico como es su postura 


ante la vida y ante el enfermo. Su profunda humildad le permite  pasar desapercibido entre sus 
compañeros e incluso sus  discípulos, confundiéndose como uno más de ellos sin resaltes 
estruendosos ni ostentaciones falaces. Es  como si todo cuanto hace y merece lo debiera a los demás 
siendo él, solo uno más del conjunto.  


 
Sencillamente considero que el Dr. Chorro es merecedor de la frase del  escritor francés. 


Bernard Le Bouvier de Fontenelle 1657-1757 quien señalo  “la modestia es el complemento de la 
sabiduría.” 



http://www.proverbia.net/citasautor.asp?autor=368�
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Unas últimas palabras sobre el problema de la muerte súbita que ha sido el eje central del 


discurso. El haber tenido la oportunidad de leerlo y analizarlo  con detalle me ofrece una ventaja 
añadida sobre todos Uds., que aun siguiéndolo con atención gracias a la claridad de la lectura, no ha 
dispuesto del tiempo necesario para profundizar en las conclusiones que se desprenden del mismo. 
 


Por un lado quisiera destacar la problemática que representa el repentino fallecimiento de una 
persona como consecuencia de una patología , entre las  numerosas  expuestas esta tarde por el 
académico. Como anatomopatólogo con una larga experiencia en la sala de autopsia nos hemos 
enfrentado con frecuencia  a fallecimientos en situaciones dramáticas de enfermos con una 
pluripatología miocárdico que justifica su fallo eléctrico, presentado un cuadro de lesiones viscerales 
tanto vasculares como valvulares o miocárdicas. Pero también hemos vivido la imagen de la muerte 
súbita sin cuadro morboso justificable teniendo en nuestras manos un corazón joven, carente en 
apariencia de una patología que justificara su fallecimiento. Estas muertes por fallo eléctrico de 
variada etiología, sitúan al patólogo en una disyuntiva límite. 


 
Sin entrar en disquisiciones filosóficas, el proceso morboso, es decir la lesión como base del 


cuadro anatomiclínico ha sido durante más de un siglo la base de la medicina y de la anatomía 
patología desde que Virchow estableciera el concepto de localización especial de la enfermedad en la 
lesión. La ausencia de lesión anatómica deja en cierto modo huérfana a la patología y al clásico 
pensamiento anatómico como base de la enfermedad. 


 
Las nuevas puertas que hoy  ha abierto el académico, al describirnos no solo clínicamente sino 


también con modelos experimentales como los trastornos de conducción y repolarización de la onda 
transmisora miocárdica pueden, por causas genéticas o adquiridas motivar la muerte súbita sin 
alcanzar a producir en el tiempo un sustrato lesional anatómico, abre la consideración a una 
anatomía patología novedosa que condiciona los viejos postulados virchowianos de la lesión 
situándola  en términos más limitados, atendido los nuevos conocimientos aportados  por la electro 
fisiopatología experimental y la genética molecular. 


 
Es una lección de humildad para quienes hemos vivido la patología sostenida sobre la lesión 


anatómica como daño estructural demostrable morfológicamente aunque también es una  
expectativa incitante de la nueva visión de la medicina clínica encontrado soporte en las bases 
moleculares de la biología y aplicándolas con nuevas tecnologías a su tratamiento y curación. 


 
Es la medicina del siglo XXI en la que hemos tenido la oportunidad de profundizar guiados de la 


mano magistral del nuevo académico. 
 
Por todo ello mi enhorabuena y sea bienvenido a la Real Academia de Medicina y Ciencias 


Afines de la Comunidad Valenciana. 
 
La sesión ha concluido  
 
Buenas tardes noches a todos Uds. 
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DISCURSO DE RECEPCIÓN DEL ACADÉMICO ELECTO 
Ilmo. Sr. D. Juan José Vilata Corell 
Dermatología Infecciosa Tropical e Importada: motivación y desafío  


 


Cambiar de horizontes, cambiar de método de vida y de atmósfera, es 
provechoso a la salud y la inteligencia 


Gustavo Adolfo Bécquer  (1836-1870) 


 
EXCMO. SR. PRESIDENTE DE LA REAL ACADEMIA DE MEDICINA DE LA COMUNIDAD 
VALENCIANA, 
EXCMOS. E ILMOS. SRS. ACADÉMICOS, 
ILMAS. SRAS. ACADÉMICAS,  
LICENCIADOS, DOCTORES Y PROFESORES DE LA UNIVERSITAT DE VALÈNCIA ESTUDI 
GENERAL, 
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 


SEAN MIS PRIMERAS PALABRAS PARA AGRADECER de todo corazón a la Real Academia de 
Medicina de Valencia el haber sido nombrado miembro electo de esta Corporación centenaria 
dedicada al estudio e investigación de las ciencias médicas y poder proceder hoy a la lectura del 
preceptivo discurso de ingreso en la misma . En particular quiero agradecer a las dos Juntas de 
Gobierno, la anterior, presidida por el Excmo. Sr. Dr. D. Benjamín Narbona y en la actualidad 
presidida por el Excmo. Sr. Dr. D Antonio Llombart por la creación de un nuevo sillón que represente 
la Dermatología infecciosa. Fue una decisión iniciada y compartida por ambas Juntas de Gobierno y 
con una visión actual y de futuro transcendental por la importancia que tiene para la Salud Pública 
la disciplina de la  Dermatología. William HC en 2009 expresó en un capítulo de la obra 
Dermatología en Medicina General de Fitzpatrick: La dermatología moderna en salud pública ha 
logrado resultados con éxito en cuanto a la reducción de la incidencia de cáncer de piel y del control 
de enfermedades infecciosas. Sólo con esta cita comprendemos la innovación de nuestra Real 
Academia con dos sillones de Dermatología, uno ocupado por un experto en cáncer cutáneo Ilmo. Dr. 
D. Carlos Guillén y el nuevo tras la lectura de mi discurso, por mis modestos conocimientos en 
Dermatosis infecciosas.  
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Deseo expresar un profundo agradecimiento a los padrinos que me presentaron, Prof. D. Víctor 
Smith, Prof. D Juan Esplugues y Prof. D Rafael Carmena que me han dirigido y aconsejado, 
deseando de ellos que continúen dirigiéndome con su comprensión, experiencia y bondad.  


Es fácil comprender mi deseo de transmitirles una emoción contenida por estar hablando en el 
estrado de nuestra Alma máter  y que intento expresar con palabras mi reconocimiento a los 
maestros que supieron forjar mi formación y educación universitaria con sus conocimientos y su buen 
proceder.   


Siento no poder nombrar a todos aquellos a los que siempre quise  emular y que además seguí 
teniendo en algún momento contacto con ellos tras finalizar mis estudios, pero no puedo dejar pasar 
esta ocasión sin que públicamente agradezca a los maestros que influyeron más en mí, algunos hoy 
ya fallecidos  como  los Ilmos. Profesores D. Antonio LLombart, D. Miguel Carmena, D. Javier García 
–Conde, D. Francisco Gomar, D. Carlos Carbonell, D. José María López Piñero, D. Vicente Oliver y 
D. Adolfo Aliaga (q.e.p.d.).   


Actualmente, aún puedo seguir agradeciendo personalmente su gran influencia en mi formación 
a maestros como el Ilmo. Prof. D. Víctor Smith, Ilma. Dña. Elvira Ferres, Ilmo. Prof. D. Juan 
Esplugues, Ilmo. D. Joaquín Colomer e Ilmo. D. Vicente López Merino.  


Siento no poder nombrar a más profesores que quedarán para siempre en mi corazón por falta 
de tiempo y ser una lista interminable que me ayudaron igualmente en mi educación universitaria. 
No obstante y pasado mi periodo de postgrado debo nombrar a dos maestros que conocí 
posteriormente en mi puesto asistencial en el antiguo denominado Hospital Provincial de Valencia, 
hoy General de Valencia. Jamás osé llamarlos compañeros de Hospital por su personalidad, 
bonhomía y hombres muy preocupados en las instituciones  de la medicina  valenciana, me refiero al 
Ilmo. D. Vicente Tormo (q.e.p.d.) y al Ilmo. D. Benjamín Narbona que me propiciaron en varias 
conversaciones académicas, científicas y personales una forma de entender la medicina en un 
contexto social, de la correcta relación médico-enfermo, del amor hacia nuestro hospital que 
pertenecía exclusivamente al enfermo y al sanitario y me trasmitieron un cierto sentido de saber 
entenderse con los representantes de la administración sanitaria e incluso conocer los diversos  
aspectos económicos de nuestro sistema de salud.  


Muchas gracias a todos ellos, presentes y a los ausentes vuele hacia ellos un simbólico mensaje 
de agradecimiento allá donde moren, pero hoy puedo decir con orgullo que me ayudaron no sólo en 
mi educación universitaria y científica, sino que supieron depositar el germen preciso para yo 
adquirir lo mejor de la personalidad de cada uno de ellos y hacerlo patrimonio de mí mismo.  


Sin embargo no sólo hubo  grandes hombres y mujeres en mi formación, sino quiero servirme de 
este discurso y reconocer públicamente que hubo instituciones sanitarias, culturales y de la sociedad 
civil Valenciana  que por sus objetivos también hicieron huella imborrable en mi interior porque han 
procedido siempre con la razón, la ética y la tolerancia. Las nombraré cronológicamente 
agradeciéndoles públicamente sus enseñanzas, al Instituto Medico Valenciano, a la Dirección 
General de salud pública de la Consellería de Sanitat en sus diferentes etapas, al Colegio Oficial de 
Médicos de Valencia y a la Real Sociedad  Económica de Amigos del País. Todas ellas me ayudaron, 
de todas aprendí y todas me reconocieron con mis defectos. Muchas gracias a todas por enseñarme 
sus cualidades y dignidad.   
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1.- INTRODUCCION:  


Como introducción debemos conocer que desde mediados del siglo XIX,  había una cierta 
desazón  entre  el profesorado de las Facultades de Medicina sobre la necesidad de crear ciertas 
especialidades y poderlas considerar como asignaturas obligatorias en los estudios de la Licenciatura 
de Medicina y Cirugía. Fueron creándose algunas,  pero la Dermatología y Venereología a pesar de 
su reconocida trayectoria histórica, de ilustres estudiosos de la misma y extensa bibliografía, no se 
veía el momento de su creación en dicho siglo, quizás como escribió el Ilmo. Prof. López Piñero:… 
para poder ser constituida como especialidad ha pesado decisivamente el rechazo social de las 
enfermedades de la piel por repugnantes o antiestéticas y de las venéreas por prejuicios morales. 


Definitivamente por un decreto ministerial en el año 1902 se creó la asignatura de 
Dermatovenereología, considerándose desde entonces como asignatura obligatoria en los estudios de 
Medicina. Hace 8 años y con motivo de ser Coordinador de un evento del Grupo de Estudio de 
Historia de la Dermatología de la Academia Española de Dermatología y Venereología (AEDV) en 
Valencia, realizamos un homenaje por la efeméride del ciento aniversario  de la disciplina y a su 
primer Catedrático Prof. Enrique Slocker de la Pola con la Facultad de Medicina  y el Rectorado de 
nuestra Universitat que hoy nos acoge en su Aula Magna. Valga este somero recuerdo del Ilmo.  Prof. 
Slocker por haber sido miembro de la Real Academia de Medicina de Valencia y  Presidente de la 
misma durante el curso 1917-18.  


Después de estos cien años la Dermatología y Venereología no es ajena a lo anterior y somos 
conscientes hoy día su cada vez mayor importancia dentro de la medicina actual y la problemática 
derivada de su integración dentro del contexto de la medicina y cirugía , pero con elementos 
científicos, asistenciales y sociales dotados de personalidad propia .  


Todos Uds. son conscientes de la importancia de la Dermatología desde el punto de vista de la 
demanda del indivíduo enfermo en cuanto a su número y de la sociedad creadora de elementos 
nocivos que pueden afectar a la piel y de la patología generada por aspectos culturales de la misma y 
que con la adquisición de nuevos conocimientos nos encontramos en una etapa actual que se 
caracteriza por la patología tumoral, molecular, psicosomática y sociológica, asistiendo últimamente 
a la problemática de la Dermatología infecciosa tropical. Estamos pues, ante una disciplina de gran 
contenido científico, volcada a la exigencia de la sociedad por múltiples factores que describiremos 
posteriormente y de gran repercusión académica.  


La piel es un órgano complejo y dinámico con células y estructuras especializadas que tienen 
múltiples acciones cruciales para la salud y la supervivencia. Es uno de los órganos más grandes y va 
a proporcionar numerosas funciones. Aunque a veces se entiende a la piel como un “órgano 
fronterizo” no la entendamos como la frontera que excluye al mundo y define nuestros límites, sino 
que es la superficie de contacto entre nosotros mismos y el entorno. Hablo de “entorno”, también se 
podría hablar de “mundo exterior” e intento evitar la palabra “medioambiente” y desearía aclarar el 
concepto.  


“Medio ambiente” es una desafortunada y poco precisa expresión, pero ya irremediablemente 
consagrada con lo que se ha optado en disponer dos palabras simétricas y cuasiequivalentes. Es 
tarde, la palabra medioambiente ha cuajado totalmente en la palabra de neologismos, sobre todo por 
las instituciones de la administración del estado. La palabra “medioambiente” ha sido muy traída y 
llevada por orates de la frase e incluso utilizada demagógicamente por planas y diales. Se suele 
confundir o incluso sustituir con la palabra ecología y la Ecología es una ciencia, una disciplina 
biológica que trata de la interrelación de “todos los seres vivos” incluido el hombre, sin diferencias.  
La distinción con “medio-ambiente” estriba que éste sitúa al hombre como centro y figura principal 
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sobre el que recaerá todo el peso del entorno, es el sujeto o indivíduo sobre el que incidirá toda la 
agresividad del medio en que se desarrolla. Por todo ello entendiendo que el hombre es un ser vivo 
más y que está en continua relación de ataque y defensa con el resto de seres vivos y otras agresiones 
físicas, químicas o psíquicas del entorno, comprenderemos que la piel es una gran barrera de función 
protectora, pero puede ser vencida en ocasiones y originarse la dermatosis local o a través de ella la 
enfermedad sistémica.  


Durante mucho tiempo prevaleció el concepto de que la piel era un simple revestimiento del 
organismo expuesto a la acción de los agentes externos porque se ignoraba su constitución anatómica 
y su fisiología, razón por la que no se le daba importancia. Hoy conocemos que la piel es un órgano 
con múltiples funciones vitales y órgano de resonancia de toda alteración del funcionamiento de los 
diferentes aparatos y sistemas del organismo en su totalidad. La piel está sujeta a manifestaciones 
de origen circulatorio, hormonal, nervioso, metabólico, genético, neoplásico interno entre otras, pero 
además le afecta agentes externos como la luz solar, radiaciones, agentes físicos y químicos. Además 
es asiento de numerosas enfermedades producidas por bacterias, hongos, virus, parásitos e insectos.  


La piel del ser humano por sus características raciales o étnicas tiene distintos colores desde el 
blanco al negro y en nuestras facultades de medicina hubo y hay problemas en los estudios de la 
disciplina de la Dermatología. Aprendimos una Dermatología de la piel blanca y enseñamos una 
Dermatología de piel caucásica, quizás por no disponer de colonias como en otros países de Europa. 
Aprendimos a diagnosticar clínicamente por los colores de las lesiones siguiendo a la brillante 
escuela francesa de Dermatología del siglo XIX. En la piel negra no tenemos el eritema, ni otros 
diferentes colores de  exantemas, que a veces nos guía hacia un diagnóstico de presunción muy 
acertado y que tendrá que resolver el estudio anatomopatológico. Por ello en la patología de la piel 
negra habrá un mayor porcentaje de biopsias para llegar a un diagnóstico definitivo.  


Pero ¿hay diferencias estructurales de la piel en las distintas  etnias? En realidad las diferencias 
raciales han sido poco investigadas y los datos que extraemos de la bibliografía son controvertidos 
sobre capas de piel, lípidos, sudación, ph de la piel,  cicatrización e irritación. No obstante hay unas 
diferencias raciales demostradas de la piel negra comparada con la piel blanca En la epidermis de la 
piel negra, la capa cornea tiene más capas y más resistencia al arrancamiento con tiras adhesivas, 
los melanosomas son grandes y dispersos y hay aumento del contenido melánico. También las hay en 
la dermis y fundamentalmente en el pelo con folículos pilosos curvados (pelo tipo espiral), tallo piloso 
con tendencia a formar nudos, fisuras y roturas. Quizás estos cambios estructurales en la piel negra 
sean  debidos para una adaptación al medio para evitar ciertas infecciones, picaduras de vectores y 
otros insectos independientes de su inmunidad natural para padecerlas menos que en la piel blanca.  


En el año 2009 se celebró el bicentenario del nacimiento de Charles Darwin y el 150 aniversario 
de su obra maestra “el origen de las especies” y en su honor no podía sustraerme a dedicarle un 
pequeño homenaje hablando de la actualización de la evolución de la pigmentación en la especie 
humana y por ende de implicaciones de la pigmentación de la piel para la salud pública.  


El color de la piel tiende a ser más oscuro en las áreas ecuatoriales y tropicales como Africa 
subsahariana, Asia del Sur, Australia, Melanesia y América central y Sudamérica que en las áreas 
alejadas del ecuador. El factor subyacente que explica  esta importante relación entre la 
pigmentación cutánea y la latitud parece ser la intensidad de radiación ultravioleta, la cual es mayor 
en el ecuador y disminuye progresivamente al aumentar la latitud. Los estudios actuales indican con 
claridad que la distribución de la pigmentación cutánea en la especie humana ha sido muy 
influenciada por los niveles de radiaciones ultravioletas.  
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Hay diversas hipótesis evolutivas que han sido publicadas para explicar  la distribución de la 
pigmentación en poblaciones humanas. Aunque existe todavía algún debate en relación con los 
factores selectivos involucrados, se acepta generalmente que la fuerte asociación entre la latitud y la 
pigmentación en humanos es principalmente resultado de la acción de la selección natural que 
promueve la adaptación de las poblaciones humanas a las condiciones del ambiente natural (en 
particular a la incidencia de los rayos ultravioletas) un proceso que probablemente tomó cientos de 
años de generaciones.   


En el ambiente tropical en los que se dio la evolución temprana de nuestra especie, la piel 
oscura con grandes cantidades de eumelanina que absorbe los rayos ultravioletas, le era muy 
ventajosa, mientras que la piel clara, sujeta a quemaduras solares, daño de glándulas sudoríparas e 
infecciones, sería desfavorecida por la selección natural.  


Es interesante mencionar que los análisis realizados sobre el genoma han indicado que muchos 
genes de la pigmentación han sido muy influenciados por la selección natural. Estos datos 
preliminares apuntan hacia un marco complejo en donde la selección positiva ha actuado en 
diferentes lugares del genoma y para sólo algunos genes en ciertos grupos poblacionales. Estos 
resultados ilustran la historia evolutiva compleja de la pigmentación de la piel en poblaciones 
humanas, la cual estamos sólo empezando a entender.  


Sin embargo, como consecuencia de las migraciones humanas recientes muchos individuos viven 
ahora en regiones geográficas con diferentes condiciones ambientales a las que imperaban cuando la 
población evolucionó. Debido al importante papel que la pigmentación juega en al fotoprotección y la 
síntesis de la vitamina D, estas migraciones recientes tienen implicaciones importantes en salud 
pública ya que individuos de piel clara tienen  mayor riesgo de cáncer de piel, particularmente en 
regiones con alta incidencia de radiaciones ultravioletas e individuos de piel oscura que viven en 
regiones de alta latitud tienen mayor riesgo de enfermedades generadas por la deficiencia o 
insuficiencia de vitamina D.  


El hombre se presenta ante los demás con su cuerpo. La apariencia externa es el primer signo de 
identidad. La piel es el vestido más íntimo. Es el marco espacial de nuestro Ser. Estamos en el 
mundo bajo la corporalidad, por ella nos reconocen y en ella nos reconocemos nosotros. La mirada 
sobre nuestro cuerpo es el referente primero del Otro que tenemos en la relación interpersonal.  


2.- CONCEPTO E HISTORIA  


El concepto de Dermatología tropical incluida dentro de la Medicina Tropical se comprendía 
dentro del concepto de aquellas enfermedades que se daban con más frecuencia en la región más 
caliente del planeta o sea por el norte y por el sur del ecuador situadas a 23º 27´ de latitud y recibía 
el nombre de “trópico” o área tropical que englobaba desde el trópico de Cáncer en el hemisferio norte 
hasta el trópico de Capricornio en el hemisferio Sur, también llamada zona intertropical o zona 
caliente del planeta. Pero el clima no depende sólo de las temperaturas altas sino también de las 
lluvias, humedad y otros factores que influye que en el área tropical haya distintos ecosistemas con 
bosques de gran vegetación e impenetrables, sabanas arbóreas, sabanas herbáceas, altiplanos, zonas 
semiáridas, estepas, sin olvidar las regiones frías y secas.  


Las distintas enfermedades transmisibles tendrán una gran relación con el medio, cada 
microorganismo o vector vivirá y se desarrollará en su ecosistema, no obstante, pueden también 
distintas especies existir en otros ecosistemas del área tropical. Esto nos ha llevado al término 
conocido de enfermedades infecciosas endémicas cuando están localizadas en un medio climático 
apropiado para su pervivencia y territorialmente acotado.  







6 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


Desde los siglos XVI al XIX, médicos europeos, soldados y misioneros fueron los primeros en 
estudiar estas enfermedades, debido a los previos descubrimientos de nuevas tierras y su 
colonización posterior. Al Dr. Sir Patrick Manson (1844-1922) se le reconoce como el padre de la 
Medicina Tropical moderna y con la ayuda de Sir Joseph Chamberlain, Secretario británico del 
gobierno inglés para las colonias crean en 1899 la nueva disciplina de Medicina tropical en el 
Hospital “Albert Dock” en Londres inaugurándolo en 1890, remodelado en 1937 y derribado en 1993. 
En el año 1907 en Liverpool  fundó los Annals of Tropical Medicine and Parasitology. El Dr. Manson 
no fue ajeno a la Dermatología y en sus escritos describió en China dos patologías dermatológicas de 
origen infeccioso la Tinea imbricata  en 1883 y lo que él denominó Pemphigus contagiosus acorde con 
lo que ahora se denomina impétigo estafilocócico. Pénfigo se restringe hoy a una ampolla no 
contagiosa como enfermedad autoinmune en la piel, por lo que él le llamó pénfigo y la podía inocular 
en la piel de individuos sanos.  


Tanto el término de Medicina tropical o el de Dermatología tropical ha sido contestado en la 
bibliografía internacional y en distintos eventos relativo al término “tropical”. Desde hace unos siglos 
se defendió la terminología de Dermatología colonial y posteriormente hasta la actualidad “exótica” y 
en general hablamos en ocasiones de salud pública tropical, importada o en términos de 
enfermedades o patología “emergentes” y “reemergentes” desafortunadas palabras y debo 
condenarlas como lo hacía mi maestro Ilmo. José Mª López Piñero intentando proscribirlas ya que no 
se corresponden a nuestro castellano y al concepto de emerger ( lo contrario sería sumergir y cuando 
desaparece una patología ¿hablamos de sumergida? ); no debería utilizarse desde el punto de vista 
científico, ni académico. Sin embargo, creo que están demasiado enraizadas en el acervo científico.  


Más específicamente respecto a la Dermatología Tropical en los últimos años algunos autores 
han defendido el término Dermatología internacional, Dermatología geográfica o Dermatología 
global como se denominan los foros de los Congresos de la Academia Americana de Dermatología y 
otras más,  dependiendo desde la perspectiva personal o científica de cada experto o comunidad 
científica.  


Mi inclinación y basado en que la entrada para la búsqueda bibliográfica revisada me ha dado la 
mayoría de las citas con Dermatología Tropical (Tropical Dermatology) y además en el último libro 
de texto reciente de Stephen Tyring y Omar Lupi grandes expertos mundiales, lo denominan 
Tropical Dermatology he considerado elegir Dermatología tropical como término más universal y que 
puede entenderse fácilmente que se ocupa de las enfermedades cutáneas de los trópicos y áreas 
próximas a los mismos. No sin aceptar cualquier sugerencia de otras denominaciones que todas 
adolecen de alguna arista incompleta en su definición.  


La Organización Mundial de la Salud (OMS) se reunió por vez primera en 1948 en Ginebra y 
respecto a la disciplina de la Dermatología y Venereología nunca tuvo siquiera una resolución o 
mención en algún informe. En la Asamblea sanitaria en 1978 fijó la frase “salud para todos en el año 
2000” indicándonos que la asistencia sanitaria primaria era la clave. En 1988 respaldó 
posteriormente este objetivo. El problema de la OMS en aquellos decenios tenía problemas 
financieros y eficacia dudosa, requería de una buena gestión y dirección global, a decir verdad sólo 
respecto a la dermatología se preocupaba de la lepra. En los años 90 la Dermatología no tiene 
relevancia todavía en los asuntos mundiales. Pero en el año de 1993 en el informe sobre la situación 
sanitaria del mundo hay un apartado relativo a la piel muy significativo y dice literalmente:  


INFECCIONES CUTANEAS: “Es una de las razones mas frecuentes que lleva al 
indivíduo a los servicios sanitarios en busca de tratamiento son las infecciones cutáneas, 
por bacterias, hongos o artrópodos (sarna). Hay problemas especiales en zonas tropicales 
y en personas que viven en condiciones higiénicas deficientes” 
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La OMS denuncia claramente la demanda por infecciones cutáneas sobre todo en zonas 


tropicales y en individuos en condiciones higiénicas deficientes son pues tres puntos para reflexionar, 
pero el problema está en otras enfermedades tropicales que en la OMS y Organización Panamericana 
de la Salud (OPS) se reconocen como “desantendidas “ en virtud de: 


 
• Enfermedades tropicales no prioritarias en programas porque los países no tienen influencia 


política 
• Inexistencia de estadísticas fiables, hay una oscuridad sobre las mismas 
• Poblaciones más pobres  
• Zonas rurales remotas 
• Barrios suburbanos marginales 
• Zonas de conflicto y  
• Se concentran casi en exclusiva en las poblaciones más pobres del mundo en desarrollo 


 
Enunciaremos las enfermedades tropicales como “desantendidas” y en negrita, sólo las que 


tienen un componente dermatológico  como:  
 
• Helmintiasis : anquilostomas, oncocercosis, esquistosomiasis  
• Protozoarias: amebiasis, Enfermedad de Chagas, Leishmaniasis en sus distintas 


manifestaciones cutáneas y mucosas 
• Infecciones bacterianas: Ulcera de Buruli, Clamidia : serotipo de transmisión sexual y 


de Tracoma , Lepra, Leptospirosis , Trepanomatosis : bejel, mal del pinto 
• Infecciones víricas :Enfermedad de  Dengue, Encefalitis japonesa 
 
En cambio de las enfermedades tropicales “atendidas” (OMS/OPS) son:  


 
• Infección por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana(VIH)  y el  sida  
• Tuberculosis   
• Malaria  


 
No son enfermedades “desatendidas” se les dedica una  financiación en gran escala y realmente 


estas tres enfermedades están globalizadas y desde el punto de vista de Dermatología tropical el 
interés reside en las manifestaciones mucocutáneas del sida ya que en muchas ocasiones la 
manifestación cutánea o mucosa nos predice la infección por el VIH.  


 
3.- DERMATOLOGIA TROPICAL ENDEMICA 


 
La dermatología tropical tiene una significación geográfica, pero igualmente una gran relación 


con la evolución de los países en vías de desarrollo. La mayor parte de las enfermedades de la piel 
tienen una alta incidencia y prevalencia en los trópicos en que se asocia a condiciones de pobreza 
socio-económica, a una falta de higiene pública y personal y a un hábitat inapropiado. A las 
condiciones del entorno climático y ecológico desfavorable, es preciso añadir ciertas influencias 
culturales, religiosas y políticas con  consecuencias de conflictos que pueden llegar a ser una pesada 
carga para diversas acciones médicas preventivas o curativas.  


 
A la luz de estos hechos, la dermatología tropical tiene sus particularidades o está directamente 


engarzada a ciertos elementos que se observa en numerosos países en vías de desarrollo y que vamos 
a comentar en diez puntos:  
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1.- Las enfermedades cutáneas son un gran problema de salud pública en las áreas 
tropicales y subtropicales. 


 
2.- De todas las enfermedades atendidas en los centros médicos rurales el 30% son 


afecciones cutáneas 
 
3.- Las enfermedades dermatológicas se encuentran entre las cinco causas de las más 


frecuentes de alta morbilidad y pérdida de capacidad de trabajo en las poblaciones rurales 
 
4.- Las dermatosis tropicales representan un problema de salud pública en 127 países con 


una población de 3 billones de personas, quienes no tienen acceso a mínimos sistemas de 
atención sanitaria y menos a dermatólogos de base 


 
5.- En Africa, la mitad de los países no disponen de dermatólogos y sólo algunas decenas de 


estos especialistas deben cubrir las necesidades médicas de países sub-saharianos  
 
6.-En los países tropicales subdesarrollados, el 90% de las enfermedades cutáneas cuentan 


con el apoyo de auxiliares sanitarios o enfermeros  sin formación dermatológica alguna 
 
7.- La mayoría de la población mundial no tiene acceso a los medicamentos esenciales para 


la terapéutica dermatológica y la falsificación de medicamentos es una actividad floreciente en 
ciertos países.  


 
8.- La pobreza, aislamiento geográfico y social, la malnutrición y la demografía no 


controlada son también factores que ayudan a la ausencia de profesionales de la medicina  
 
9.- La ignorancia de la población con la falta de información de sus propios líderes, sobre 


infecciones dermatológicas, multiplica los efectos desastrosos respecto a la morbilidad y 
mortalidad de esta patología.  


 
10.- Las creencias mágicas en las medicinas tradicionales que emanan de los curanderos en 


ciertas poblaciones impide en ocasiones colaborar con pueblos tropicales  
 


En definitiva he enumerado diversos factores que es causa de la permanencia de dermatosis 
infecciosas endémicas en ciertos países tropicales y subtropicales, pero estas personas que suponen 
alrededor del 75 % de la población del mundo no son culpables directos de esta situación sino que no 
les llega los recursos necesarios, tienen una gran precariedad en equipos de diagnóstico y 
tratamiento, la pobreza y malnutrición es evidente y la corrupción política y guerras tribales se 
puede considerar hoy día como los más importantes factores emanados por minorías oligárquicas 
locales y por el primer mundo.  


 
 


4.- GLOBALIZACION DE LAS DERMATOSIS INFECCIOSAS ENDEMICAS 
 
 Respecto a la generalización y amplia distribución geográfica de las dermatosis infecciosas 


endémicas fuera de su entorno bien demarcado y que se ha ido observando en todo el mundo y que ha 
sorprendido a muchos grupos de científicos, administrativos y políticos de la salud pública desde 
hace unos 20-30 años ha sido posible gracias a la “globalización” palabra que los medios de 
comunicación y de la sociedad de la información la han hecho muy popular a partir de la idea del 
Prof. Herbert Marshall McLuhan de su “aldea global” en el que desarrolló un marco teórico que 
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permite estudiar y comprender la naturaleza de los nuevos medios de comunicación , que han 
influido tanto no sólo en la propia comunicación, sino también en el desarrollo de la humanidad. No 
llegó a conocer por su fallecimiento en 1980 hasta que punto el término “global” iba a adquirir una 
dimensión tan amplia y variada. En 1980 fue precisamente cuando el término “globalización” se 
difunde mucho más a nivel mundial y se utiliza en todo proceso que contribuye a intensificar la 
interacción humana en múltiples aspectos que afectan a la economía, política, sociedad, educación, 
entorno y por supuesto a la salud. 


 
 Por lo cual ya hablamos de la globalización de la salud y por supuesto hay una serie de factores 


relacionados con la globalización que afectarán a la salud y en nuestro caso a las dermatosis 
infecciosas.  


 
Las nuevas dermatosis importadas y el resurgimiento de otras es un hecho de gran relevancia 


desde hace unos años y más en la actualidad y se debe en parte a dos hechos fundamentales:  
 
 - El Incremento del fenómeno migratorio y  
 - El auge de los viajes internacionales de corta o larga estancia 
 


 En las emigraciones y viajes debemos históricamente volver la vista hacia atrás porque la 
historia de las enfermedades transmisibles constituye uno de los más fascinantes episodios de la 
larga lucha del hombre contra un entorno hostil. Es cierto, sin embargo que no todas las 
enfermedades infectocontagiosas presentan igual grado de morbilidad y mortalidad y tampoco son 
idénticas las consecuencias económicas y sociales que su padecimiento producen. Hay un conjunto de 
procesos infecciosos que se han contemplado siempre como un grave peligro para el desarrollo de la 
vida cotidiana, tanto por la afectación masiva que producen en la población, como la evolución del 
proceso hacia la muerte. Entre esas enfermedades epidémicas o popularmente plagas, algunas han 
despertado desde tiempo inmemorial el miedo de la sociedad.  


 
Debemos reconocer que las enfermedades infecciosas en general se han diseminado a través de 


la tierra y el mar con motivo de la colonización de otros países, movimientos de ejércitos como las 
cruzadas,  descubrimientos de nuevas tierras, caravanas comerciales, aventureros, comercio 
marítimo, e incluso hombres científicos buscando nuevas especies de plantas y animales. Recordemos 
algunas de ellas unas, no tan conocidas por antiguas y otras más recientes. Las primeras colonias se 
remontan a hace unos 5.500 años y en todo el mundo ya que existieron colonias sumerias, 
babilónicas, egipcias, cartaginesas, griegas, romanas, mayas, aztecas, japonesas y chinas. Por lo que 
el mundo antiguo se vio azotado por enfermedades infecciosas que se extendían con carácter 
epidémico. En general recibieron el nombre genérico de “peste” (vocablo muy impreciso) pero muchas 
de estas epidemias hoy día no tenemos datos históricos o antropológicos en el que pudiéramos 
identificar la entidad nosológica.  


 
Hipócrates estableció que la “peste” se propiciaba en las estaciones cálidas y húmedas, 


afirmando que según el estado del aire y los cambios de estación se desencadenaban las epidemias y 
por lo tanto la “peste”. Aristóteles atribuyó las epidemias a la influencia de los cuerpos celestes, 
teoría que veremos como persiste luego en algunos médicos en el siglo XV respecto a la sífilis.  


 
En la Biblia se encuentran algunos relatos sobre “pestes” pero el origen  de las epidemias eran 


debidas a la cólera divina, hipótesis apoyadas en los libros sagrados (Éxodo, Jeremías, Isaías, Libro 
de los Reyes y Mateo) pero también lo creyeron y consta en libros profanos de la antigüedad de 
Ovidio, Platón, Plínio y otros.  
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Tenemos noticias por los libros antiguos de plagas asoladoras en Atenas (428 a.C.) con motivo de 
la guerra del Peloponeso. En Siracusa (396 a. C.) cuando el ejército cartaginés sitió Siracusa en Italia 
describiendo incluso las manifestaciones clínicas entre las que había erupciones pustulosas en todo el 
cuerpo. 


 
En el siglo II d.C. la peste Antonina hizo su presencia en Roma, extendiéndose a toda Italia y la 


Galia, muriendo el propio Marco Aurelio. Hubo otra peste en Europa en el siglo III oriunda de Egipto 
extendiéndose por toda Europa, devastando el Imperio Romano.  


 
Después del comienzo de la era cristiana y hasta el siglo III las epidemias fueron localizadas en 


Europa, pero la “peste” cada vez más identificada y descrita clínicamente fue responsable de dos 
grandes pandemias, primero la peste de Justiniano I El Grande que por su expansión hacia el  
Imperio Romano de Oriente y el intento de reconstrucción del Imperio romano de Occidente, causó 
estragos en el siglo VI d.C. en toda la cuenca del mediterráneo. Aparte de los cuadros clínicos de la 
peste bubónica o pulmonar, se llamó “peste negra”, por aludir a una forma septicémica caracterizada 
por una intensa hemólisis y aparición de hemorragias cutáneas por todo el tegumento cutáneo con 
grandes placas de extravasación que con su color negro – azulado dando lugar a que este cuadro 
clínico se llamara “peste negra”; hoy día aunque desconozco esta patología parece que los clásicos 
describían lo que entendemos hoy como una vasculitis cutánea. En el siglo XIV la peste negra asoló 
toda Europa, estimándose que fallecieron más de 25 millones de personas. Cronistas refieren que 
desapareció la cuarta arte de la población, incluso la mitad. Al parecer fue importada de Asia, de 
Yunnan sito al suroeste de China que mantenía un foco endémico al parecer desde el año 1253, luego 
tomó el camino de las caravanas de intercambio comercial por medio de la conocida  “ruta de la seda” 
que era el único medio de aproximación entre Oriente y Occidente, evitando los países del Islam, el 
camino era más largo pero más seguro y en su entorno prosperaron ciudades que era lugar propicio 
para el desarrollo de las enfermedades epidémicas. Este camino siguió la peste en el siglo XIV, 
llegando hasta Crimea donde población y marinos genoveses a su vuelta hacia su república 
introdujeron la enfermedad en Europa y a partir del año 1347 hasta 1351 la endemia ocupó 
territorios desde Europa occidental hasta la parte septentrional de Rusia.  


 
Se pensaba entonces que eran los monjes mendicantes, peregrinos y soldados que regresaban a 


sus casas que eran el portador para la introducción de grandes epidemias de un país a otro. En parte 
para algunas epidemias puede ser cierto pero el comercio es sin duda la fuente más importante de la 
epidemia, porque llegaban los barcos a puerto y descargaban junto con las mercancías las ratas 
infectadas procedentes de países donde la enfermedad era endémica. Este se cree que fue el medio 
mayor de difusión. Ahora bien si nos trasladamos a la actualidad con la aviación como medio de 
transporte añadido y acortamiento del tiempo en los viajes, pueden ir uds. figurándose como pueden 
expandirse las epidemias actualmente.  


 
Si consideramos para la sífilis la hipótesis de haber sido conducida por Colón en su primer viaje 


y posteriores, es en el siglo XV cuando se expande una nueva epidemia con el descubrimiento de 
América y su introducción en Europa propagándose a finales de siglo XV tras el infructuoso sitio de 
la ciudad de Nápoles por las tropas de Carlos VIII de Francia. La ciudad era defendida por italianos 
y españoles que por medio de prostitutas fueron infectando a todos ellos y también a los franceses, de 
ahí el nombre de morbo gallico. Otras hipótesis refieren que la enfermedad estaba localizada en 
centro-europa y estos movimientos de los ejércitos fue el detonante de la epidemia de sífilis, que se 
convirtió en un mal innombrable y vergonzante por provenir de placeres carnales. La iglesia 
afirmaba que era un castigo divino y según escribe en el “Tratado de las enfermedades venéreas” de 
Astruc de 1772, que algunos médicos que vivieron al final del siglo XV escribieron acerca del mal 
venéreo que era atribuible al maligno influjo de los astros o a la dañosa conjunción de los planetas. 
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En 1947 Coralino Gilini en su Opusculum de Morbo Galico defendió que era atribuible à la 
conjunción de Saturno, y Marte que huvo el día 16 de Enero de 1456…;  ò à la conjunción de Júpiter, 
y Marte que havía havido el día 17 de Noviembre del año 1949 en un signo caliente y húmedo…. No 
obstante, entre el siglo XV y XVI destaca un médico valenciano: Gaspar Torrella que se dedicó 
fundamentalmente al desarrollo de la observación clínica y publicó un estudio fundamentalmente 
clínico y terapéutico en 1497 su Tractatus cum cosilis contra pudendagram seu morbum gallicum 
(Tratado con historias clínicas contra la pudendagra o morbo galico) describió los síntomas de la 
enfermedad en base de observaciones propias , ejemplificadas en las cinco excelentes historias 
clínicas que incluye como apéndice. La primera es posible que correspondiera a la sífilis padecida por 
César Borja el hijo de Alejandro VI, entonces cardenal de Valencia. No obstante, Gaspar de Torrella 
en cuanto a su causa se decanta junto a las teorías astrológicas según Astruc y dice:  
 


que este mal provino de la constelación de los cuerpos superiores; porque un 
defecto universal debe siempre atribuirse a causas universales y éste provino de 
haverse encontrado Saturno en el signo de Aries, porque en este Signo, y en el de 
Piscis, hay Estrellas que tienen virtud de producir monstruos. 
  


Posteriormente se consideró una enfermedad epidémica, como la peste, y otras enfermedades 
pestilenciales y se abandonó la idea general que procediera de la ira Divina, de cierta intemperie del 
ayre o del aspecto de los Planetas y ya adentrados en el XVI debemos admirarnos del gran número de 
fábulas que se esparcieron sobre el asunto.  


 
No puedo sustraerme hoy a contar una de estas fábulas que tiene relación con nuestra querida 


Valencia. Juan Manardo de Ferrara escribió una carta a un cirujano por los años 1525 asegurando: 
 


que algunos dicen haver empezado el mal Venereo al tiempo que Carlos VIII, Rey 
de Francia, se disponía para la guerra de Italia; y que esta opinión es la mas antigua y 
mejor fundada, que estos mismos quieren, que esta enfermedad empezase en Valencia de 
España, por una famosa Meretriz, que por el precio de cinquenta escudos de oro , se entregó 
à un Cavallero, que estaba Leproso; que haviendose inficionado esta muger inficionó 
recíprocamente à todos los Jóvenes que tuvieron comercio con ella: de modo , que en poco 
tiempo fueron mas de quatrocientos los inficionados ; y que haviendo muchos de estos 
seguido al Rey Carlos en su viage a Italia, llevaron à ella esta cruel enfermedad.   
 
La sífilis se extendió y persistió en el tiempo hasta nuestros días. A comienzos del siglo XX 


alrededor del 15% de la población europea la padecía.  
 
Las guerras, por el desplazamiento de personal militar han sido como hemos visto caldo de 


cultivo para sufrir epidemias entre los soldados, pero esto ocurre hasta en nuestros días. Durante los 
variados y continuos conflictos internacionales soldados de de Norte América, Europa y Australia a  
menudo han requerido de los servicios clínicos en los países tropicales donde efectúan sus misiones o 
desarrollan posteriormente la enfermedad cuando vuelven a sus hogares. Ejemplos del siglo XX y 
XXI  padecieron infecciones  tropicales las tropas francesas en Corea, soldados americanos entre los 
años 1960-1970 en Vietnam. Recientemente los americanos y las tropas aliadas que sirven en Iraq y 
Afghanistán han padecido numerosos casos de leishmaniasis cutánea en su forma clínica de Botón de 
Oriente o también llamado Botón de Bagdad conocido así por la dermatología clásica.  
 


La tuberculosis pulmonar y cutánea es muy antigua, posiblemente al principio se consideró de 
transmisión animal al ingerir leche o animales enfermos pero al vivir en poblados y la creación de 
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ciudades quizás fuera hacia el medioevo de transmisión  interhumana y la pobreza de este periodo y 
las migraciones diseminaron la enfermedad con una gran mortalidad. 


 
No sólo en los viajes desde el descubrimiento de América por España sino también por  otras y 


múltiples  expediciones coloniales de portugueses, holandeses, alemanes, ingleses y franceses hubo 
diseminación de enfermedades infecciosas con componente cutáneo como de la viruela, varicela, 
tuberculosis etc… Y hay un hecho importante del cual no he encontrado bibliografía al respecto pero 
todos los países que he nombrado esclavizaron hombres y mujeres para sus colonias de las Américas 
y me pregunto ¿no pudo haber infecciones de  microorganismos con el hombre o por medio de  
vectores en las sentinas de los barcos que a través del atlántico y procedentes de África pudieran 
encontrar hábitat similares en América para desarrollar epidemias, entre los siglos XV al XIX que 
perduró la esclavitud al menos oficialmente?.  


 
Recientemente en 1981 la pandemia del síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida) 


sorprendió a la Salud Pública mundial, hipotéticamente originaria de centro-áfrica, de la que se han 
identificado sueros de los años 50 del siglo pasado con la infección, que tal vez fue transmitida de un 
animal al hombre. Se debe probablemente por la emigración de trabajadores infectados  al caribe e 
infección de los turistas americanos, describiendo las primeras manifestaciones clínicas en San 
Francisco y en Nueva York  y su extensión a todo el mundo, pero en el siglo XX y XXI debemos 
agregar un nuevo medio de transporte el avión, donde en horas podemos viajar a cualquier parte del 
mundo y las infecciones viajan con nosotros, al igual que algunos vectores en el equipaje o 
hibernados en las bodegas de los aviones.  


 
Recientemente en el mes de Agosto, leímos un artículo en un medio de comunicación que en 


Holanda habían llegado mosquitos Aedes aegypti con la posibilidad de que introdujera la fiebre 
amarilla, al parecer en un transporte procedente de Florida (EEUU), pero el clima de Holanda no le 
será propicio y deben estar infectados previamente por el virus que produce la enfermedad. Creemos 
que no supondrá un riesgo sanitario para Europa. Lo expongo meramente como un hecho anecdótico 
de vectores viajeros hacia países en los que la enfermedad está erradicada. La salud pública de cada 
país debe permanecer en vigilancia constante para prevenir cualquier incidencia o declaración de los 
sanitarios.  


 
5.- EMIGRACION Y DERMATOSIS TROPICALES 


 
El resurgimiento y la aparición de nuevas patologías tropicales en países como el nuestro es un 


hecho de gran relevancia en la actualidad y que se debe en parte también al incremento del 
fenómeno migratorio. Este movimiento de personas proporciona a los microorganismos la posibilidad 
de desplazarse a otras zonas del planeta donde antes no existían y alguna patología que en países 
existieron hace tiempo, han vuelto a diagnosticarse en las consultas sanitarias, como en España. 


 
Durante la mayor parte del siglo pasado, España fue un país de emigrantes. A partir de los años 


70 con la mejoría de la situación económica general, se propició que esa tendencia fuera 
disminuyendo. En el decenio de los 90, paradójicamente, se producía una espectacular inversión del 
flujo migratorio y España pasaba a ser el destino final de inmigrantes del llamado Tercer Mundo en 
especial. Desde entonces, la tasa de crecimiento de la inmigración se mantuvo constante, hasta el 
punto de que en el año 2000 la nuestra era una de las mayores del mundo, cuatro veces más que la 
de Estados Unidos de América y ocho veces mayor que la francesa. En el año 2005 sólo nos 
superaban países como Chipre y Andorra. En septiembre del año 2009 España era el 9º país de la 
Unión Europea en cuanto al porcentaje de inmigrantes. Según el censo del año 2008 el 12 % de la 
población residente en España procedía de otro país. Sin embargo la distribución geográfica no es 
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homogénea ya que se concentran más en Madrid, Barcelona y todo el arco mediterráneo. Según los 
medios de comunicación de éste año al parecer la inmigración estaba ligeramente descendiendo, 
datos que no he encontrado en la bibliografía científica. Ahora bien, los grupos de inmigrantes de 
distribuyen de forma heterogénea por lo que las patologías dermatológicas se muestran de manera 
muy distinta dependiendo del país de origen. Manejamos unas cifras que no son las exactas ya que 
hay que sumar un número no bien determinado de personas que se encuentran en una situación 
irregular en nuestro país y que en algunas zonas concretas de nuestras comunidades puede llegar a 
ser importante. Suelen vivir en condiciones sanitarias más deficientes, con pobres medidas de 
higiene y en espacios físicos muy reducidos o incluso sin techo. Suelen ser personas que tienen escaso 
o nulo acceso a los sistemas de Salud lo que puede provocar que en el momento en que finalmente 
son atendidos, lleguen a las consultas con patologías más graves, complejas y de difícil manejo.  


 
Los Centros de Control y Prevención de enfermedades infecciosas (CDC) de Atlanta (Georgia) en 


USA aparte de los viajeros han definido también a los inmigrantes y refugiados como una de las 
áreas diana sobre las que actuar en la estrategia de prevención de la aparición o resurgimiento de 
nuevas enfermedades infecciosas. Aunque los inmigrantes pueden venir infectados de una gran 
variedad de patógenos tropicales , la posibilidad de diseminación a la población española es muy 
pequeña , debido a que en nuestro país no existen las condiciones climáticas y ambientales 
necesarias como excesivo calor, humedad, gran pluviosidad, aridez, etc… y faltan en muchos casos 
los hospedadores intermediarios y los vectores apropiados. No obstante las fronteras de las 
dermatosis tropicales transmisibles no están fijas.  


 
El “calentamiento global” término totalmente inapropiado ya que en algunas partes del mundo 


los inviernos son cada vez mucho más fríos, siendo el adecuado “cambio climático”. La Organización 
“Naciones Unidas sobre el cambio climático”  (UNFCC)  definen el cambio climático como "un cambio 
de clima, el cual es atribuido directa o indirectamente a la actividad humana que altera la 
composición de la atmósfera global y la cual se suma a la variabilidad climática natural observada en 
base a períodos de tiempo comparables".  Así pues, el posible cambio climático se intuye, que será en 
ciertas regiones del sur de Europa serán susceptibles de albergar vectores de agentes infecciosos y 
parasitarios en los próximos lustros. Por otro lado, la facilidad de desplazamiento de los seres 
humanos también conlleva la movilización de mascotas, reservorios potenciales y vectores en sus 
pertenencias.  


 
El riesgo de desarrollar una enfermedad tras la infección disminuye con el tiempo que el 


inmigrante pasa en el país de destino. La gran mayoría de las enfermedades se desvanecen con el 
tiempo, pero otras pueden padecerlas muchos años como la estrongiloiodasis (>40años), 
equistosomiasis y enfermedad de Chagas (>30 años), oncocercosis (>10-15 años). Otras infecciones no 
parasitarias pueden también suponer a largo plazo un riesgo potencial para el inmigrante ya que 
pueden manifestarse muchos años después de estar residiendo en una zona no endémica, como la 
lepra, tuberculosis pulmonar y cutánea, sífilis, coccidioidomicosis, e histoplamosis. Con los años y si 
el inmigrante se adecua al país en todos los sentidos, sanitario, social, laboral y con su entorno con 
una sanidad pública que funcione, padecerá las mismas enfermedades que los pacientes autóctonos.  


 
6.-  VIAJES INTERNACIONALES e INFECCIONES TROPICALES 


 
Respecto de los viajes internacionales de corta o larga estancia han aumentado 


considerablemente por motivos comerciales y de turismo principalmente, relacionándose los de corta 
estancia con el turismo a lugares recónditos y exóticos y los viajes de larga estancia son 
generalmente trabajadores enviados por sus empresas para el comercio, industrialización de una 
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zona geográfica, sin olvidarnos de los cooperantes en misiones de auxilio o de estudiantes o 
estudiosos de alguna disciplina en particular.  


 
Es muy importante para la salud pública emisora y receptora así como los sanitarios conocer el 


tiempo dedicado por el visitante al país tropical,  el trabajo realizado y el entorno en que se 
desenvuelve, aunque en algunos casos sobre todo en los viajes de ocio suelen cambiar en poco tiempo 
de varias zonas geofísicas. Durante el año 2004, después de unos tres años de paralización del 
turismo internacional, experimentó una recuperación espectacular alcanzando el máximo histórico 
de 760 millones de personas, Europa recibió 414 millones de turistas, Asia y el Pacífico 154 millones, 
las Américas 124 millones, Oriente próximo 35 millones y Africa 33 millones. En el año 2005 rebasó 
los 800 millones  Se ha calculado para el año 2009 que un billón de personas viajó o viajará cada año 
a países en los que se puede adquirir una infección o infestación sea por motivos turísticos o 
comerciales, aunque están cifras están sujetas a oscilaciones dependiendo de información turística, 
situación política, de recientes desastres naturales o informaciones periodísticas positivas o 
negativas de algunos países.  


 
Se ha estimado en algunos estudios que aproximadamente un tercio a dos tercios de los viajeros 


vuelven de países tropicales con alguna experiencia de algún problema de su salud. La diarrea es el 
proceso patológico mas frecuente, seguido de la fiebre. Sin embargo el porcentaje de problemas muco-
cutáneos  depende de los estudios de cada país. Pero generalmente las lesiones cutáneas se sitúan 
entre el segundo o tercer problema de los viajeros y se estima que entre el 10-15 % de personas 
consultan por dermatosis que conciernen a su salud cuando vuelven de los trópicos. En Norteamérica 
algunos autores, en trabajos recientes del año 2009 refieren el 8% de viajeros padecen a su vuelta 
una enfermedad cutánea y se reafirman que las enfermedades de la piel es la tercera causa de 
morbilidad del viajero de países exóticos.  


 
Respecto al turismo y en la actualidad España es el segundo país receptor del mundo con más de 


50 millones de llegadas de turistas anuales. Viajeros españoles que lo hacen al extranjero, cada año 
son  12-13 millones de los que un 9% (950.000) lo hacen a zonas tropicales visitando y por orden de 
mayor a menor cuantía a las áreas: América Central-Caribe y del Sur, Africa subsahariana, Asia y 
Pacífico.  


 
El Ministerio de Sanidad y Consumo en colaboración con la Unidad de Medicina Tropical del 


Hospital Ramón y Cajal ha estimado en 2008 que por cada 100.000 viajeros el 50% tendrán algún 
problema de salud, el 8% se encontrarán lo suficientemente enfermos como para consultar un médico 
durante el viaje, el 5% pasarán algún día encamados a causa de enfermedad, el 1.10 % sufrirán 
algún grado de incapacidad durante o después del viaje, 300 viajeros serán hospitalizados durante el 
viaje o al regreso , 50 serán evacuados o repatriados y uno fallecerá.  Otras unidades de medicina 
tropical refieren que las infecciones son la primera causa de morbilidad al regreso de un  viaje a los 
trópicos y un 2-3 % de mortalidad. Además de que muchas de estas infecciones pueden preverse.  


 
En muchas ocasiones el viajero no es consciente de su estado inmunitario, de otras 


enfermedades sistémicas que ya padecen en su país de origen o de la edad. Pacientes 
inmunocomprometidos por tratamientos (transplantados, linfomas, etc) o por enfermedades como la 
infección del VIH, ancianos o niños deben tomar precauciones específicas para viajes donde las 
infecciones y las condiciones de altura u otros entornos pueden empeorar su enfermedad o ser mas 
graves las infecciones adquiridas. El niño viajero tiene una predisposición a padecer quemaduras 
solares, dermatitis por el calor, infecciones cutáneas, picaduras de vectores y mordeduras de 
animales por jugar con ellos. Durante el embarazo, la mujer viajará preferentemente durante en el 
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segundo trimestre, se aconseja viajar entre las semanas 18 y 24 de la gestación por menor riesgo de 
parto prematuro, de aborto y las mujeres suelen encontrarse bien.  


 
En definitiva la patología importada viene altamente condicionada por las costumbres de los 


viajeros en cuanto a destinos turísticos, conocer o reconocer su estado de salud y por las actividades 
de riesgo realizadas en el viaje.  


 
Hemos hablado de viajeros hacia países tropicales que son atendidos a su vuelta, sin embargo 


para la salud pública y específicamente en la atención al paciente debe incluirse a trabajadores 
inmigrantes o inmigrantes de paso hacia Europa, refugiados políticos o estudiantes extranjeros.  


 
La historia clínica en Dermatología es fundamental, como lo es en toda la Medicina, y debemos 


conocer respecto a la posible patología exótica, las características geoclimáticas de la región visitada 
o de la que pertenece el inmigrante, así como el tipo de hábitat y el modo de vida local y preguntarle 
cuales son las enfermedades más prevalentes de su área (no siempre bien expresado por el paciente). 
Las enfermedades endémicas y epidémicas podrán así ser mejor identificadas y ayudar a una mejor 
evaluación clínica. Las principales orientaciones diagnósticas en función de la semiología y de los 
periodos habituales de incubación de las principales dermatosis infecciosas los presento en las 
siguientes tablas I y II 
   __________________________________________________________________________________ 
 


TABLA I: Principales orientaciones diagnósticas para una dermatosis tropical 
   __________________________________________________________________________________ 
Analgesia: Lepra  


 
Lesión serpiginosa emigrante: larva migrans, ankylostomiasis, larva   currens, gnasthosomiasis, 
loasis  


 
Edema cutáneo y edema facial: enfermedad de Chagas : chagoma de inoculación y signo de 
Romaña respectivamente 


 
Edema de miembros: loasis, pinta, filariasis linfática 


 
Necrosis: estima, carbunco, Leishmaniasis 


 
Pápula furunculoide: Leishmaniasis, miasis, piodermitis y tungiasis  
 
Prurito: sarna, tripanosomiasis africana, loasis, oncocercosis, helmintiasis intestinal, bilharziosis 
invasiva  
 
Exantema : toxicodermias, virícas  
 
Ulceraciones cutáneas: carbunco, coccidiodoidomicosis, leismaniasis, micobacteriosis , pian, 
tripanosomiasis, noma, úlceras tropicales  
 
Ulceración genital: chancro blando o chancroide, sífilis primaris, herpes genital, sarna, 
donovanosis, linfogranuloma venéreo, úlceras traumáticas, neoplasias  


________________________________________________________ 
Tomado de: Piérard GE et al .Rev Med Liege , 2000;55:525 
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_________________________________________________________ 


 
TABLA II: Periodos habituales de incubación 


_________________________________________________________ 
 
Corto (< 2 semanas) Intermedio (< 2 meses)  Largo (> 2 meses) 
 
Chancro blando   Bilharziosis invasiva  Ascaridiasis 
Carbunco   Borreliosis   Dracunculosis 
Clamidiasis   Brucelosis   Filariosis 
Fiebre tifoidea   Leishmaniasis   Lepra 
Gonococia   Linfogranuloma venéreo Pian 
Herpes genital   Melioidosis    sida 
Histoplasmosis   Primoinfección VIH  Triquinosis 
Peste    Sífilis 
Tétanos 
Tripanosomiasis 
Virosis tropicales eruptivas 


__________________________________________________________ 
Tomado de: Piérard GE et al .Rev Med Liege , 2000;55:525 


 
 
Así pues, el diagnóstico de la dermatosis durante y después del retorno del viaje o del emigrante, 


a menudo representa un problema en el diagnóstico. La evaluación de los viajeros con lesiones en la 
piel, independiente de su investigación epidemiológica ya comentada, precisa de un exámen físico 
completo en que nos plantearemos las lesiones basadas en su morfología o lesiones elementales y 
secundarias, encontrando cierta dificultad en las pieles obscuras, pero el estudio anatomopatológico, 
la serología y cultivos microbiológicos, siendo fundamental la  micología, nos ayudará a confirmar el 
diagnóstico.  


 
Aunque nuestro objetivo es hablar de las dermatosis cutáneas infecciosas, no hay que olvidar 


que las lesiones de los viajeros y emigrantes se asocian en ocasiones a una patología no infecciosa 
como pueden ser: reacciones alérgicas debidas a dermatitis reactivas a ciertos artrópodos, a cambios 
de la alimentación, toxicodermias por fármacos, fotofitodermatosis, quemaduras solares, urticaria de 
origen desconocido y todo tipo de dermatosis cutáneas no infecciosas, por lo que el diagnóstico 
diferencial debe ser muy preciso y con la ayuda del diagnóstico clínico de presunción “al ojo desnudo” 
del dermatólogo, de la anatomía patológica y el laboratorio marcaremos de nuevo el camino hacia el 
diagnóstico de otras dermatosis asociadas no infecciosas y en su caso a la colaboración con nuestras 
unidades de medicina tropical e internistas, entendiendo que estas enfermedades cutáneas 
infecciosas o no infecciosas deben plantearse desde el punto de vista multidisciplinar.  


 
Las dermatosis infecciosas de los viajeros o inmigrantes en una relativa mayoría pueden 


corresponder a enfermedades banales, pero pueden ser una manifestación de una enfermedad 
sistémica con gran morbimortalidad, como es el caso de algunas enfermedades virales hemorrágicas. 
Por lo cual ante cualquier exantema debemos descartar siempre una enfermedad sistémica lo antes 
posible por si se dispone de un tratamiento específico o que sea transmisible o potencialmente grave 
como rickettsiosis, fiebre tifoidea, sepsis meningocócica y fiebre viral hemorrágica. 
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7.- SINDROME CUTANEO  
 
Describiremos y agruparemos por la morfología que pueden aparecer en la piel en las distintas 


enfermedades infecciosas de origen tropical.  
 
Dentro de las enfermedades sistémicas, el exantema se manifiesta de forma muy frecuente en la 


enfermedad del Dengue, no es específico  de la enfermedad y es de carácter morbiliforme o 
escarlatiniforme y se presenta en18 a 56% de los casos. Su duración es de 3-4 días acompañándose de 
prurito en ocasiones y finalmente produce una descamación. En el 50% a 82% de los casos también se 
puede acompañar de alguna petequia, púrpura y equimosis con sangrado gingival y nasal.  


 
La infección por el virus Chikungunya se inició en las islas del océano índico en el año 2005 y va 


afectando a un número cada vez mayor de personas, incluso a viajeros que han visitado zonas 
endémicas. Produce un exantema en más de la mitad de los casos de aspecto maculopapular 
generalizado. Así mismo en un 20 % de los pacientes con infección por virus del Nilo Occidental 
también se desarrolla un exantema.  


 
Las fiebres víricas hemorrágicas producen manifestaciones cutáneas de tipo purpúrico discreto o 


grave. Ante toda petequia o púrpura generalizada deberemos tener en cuenta una fiebre vírica 
hemorrágica.  


 
Muchas de las infecciones transmitidas por vía sexual (ITS) pueden producir un exantema 


maculopapular como en  la primoinfección por VIH con un exantema a las 48-72 horas tras el inicio 
de la fiebre en el 70% de los casos, persistiendo unos 7 días e interesando generalmente el tronco y la 
parte alta de los miembros superiores.  El periodo secundario de la sífilis suele manifestarse como 
una mácula, llamada sifílide maculosa y tras su desaparición aparecerán las sifílides palmo-
plantares e incluso las hallaremos en el tronco. En la gonococemia diseminada o septicemia 
gonocócica pueden aparecer lesiones pápulo-pustulosas en la piel por debajo de 20 elementos que 
corresponden a una vasculitis cutánea cuyo diagnóstico diferencial ha de ser muy cauto para 
distinguirlo de una meningococemia.  


   
Entre las lesiones maculares y papulosas e incluso nodulares debemos tener en cuenta a las 


micosis sistémicas que producen manifestaciones cutáneas más evidentes en los viajeros o 
inmigrantes inmunodeprimidos. La histoplasmosis es una micosis mas diagnosticada entre viajeros 
europeos y la coccidioidomicosis es más diagnosticada en Latinoamérica, ambas presentan pápulas o 
nódulos que pueden asentar en tronco, palmas y plantas y mucosa oral.   
 


Es frecuente en la clínica práctica de los viajeros de corta estancia las lesiones migratorias en la 
piel y partes blandas y que van acompañadas de prurito intenso y continuo. La larva migrans  
cutánea es muy frecuente entre nuestros enfermos y suele adquirirse al andar sin calzado o sin 
calcetines  en las arenas de ríos, playas o en otros terrenos secos. La larva currens también se 
adquiere pero se localiza más en los glúteos y tórax.  
 


Como lesiones elementales a tipo papular o  nodular  es muy frecuente la miasis forunculoide 
generalmente se da en extremidades y alberga el nódulo una larva de mosca. Otra infección del 
viajero es la tungiasis en la que penetra un ectoparásito, una pulga denominada Tunga penetrans  
casi siempre en los pies, se adquiere por ir descalzo.  


 
 Las úlceras cutáneas como manifestación cutánea de una entidad nosológica tropical son muy 


frecuentes tanto en el autóctono del país endémico de la enfermedad, como en el viajero de larga 
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estancia, mucho menos en viajeros de corta estancia. En ocasiones la úlcera va acompañada de tejido 
necrótico y sugiere una picadura de artrópodos como el loxoscelismo producido por una araña que se 
alberga en las habitaciones de los hoteles, entre la ropa. La Ulcera de Buruli, producida por una 
micobacteria atípica (Mycobacterium ulcerans) se asocia a una gran morbilidad y a terapéuticas 
quirúrgicas muy agresivas. Actualmente se está extendiendo, pero dentro de sus áreas endémicas 
tropicales. Está muy extendida por Africa occidental, centro América, Asia y Australia. Al parece la 
micobacteria no vive en el ambiente, sino que ocupa un nicho específico en medio acuático en 
pequeños animales acuáticos o biopelículas desde donde se podría transmitir al hombre. En algunos 
insectos acuáticos se ha aislado Mycobacterium ulcerans  en sus glándulas salivares, pero todavía se 
desconoce el modo de transmisión. Los niños y jóvenes son más afectados que adultos. Así mismo la 
paracoccidiodomicosis en la fase aguda o crónica se produce úlceras en piel y en mucosas. Es un 
hongo, que no se transmite entre humanos, sino tiene sus reservorios animales y se da en terrenos de 
cultivo de café, caña de azúcar y otros. Como úlceras cutáneas también se manifiesta la sífilis 
primaria y chancroide, úlceras que se ha relacionado profusamente en la literatura con la puerta de 
entrada de la infección por el VIH.  


 
El prurito, es un síntoma muy importante en el que podemos diagnosticar según sus 


particularidades una escabiosis o sarna si el prurito es más nocturno y familiar. Es una 
ectoparasitosis muy frecuente entre inmigrantes y viajeros, así como la pediculosis del pubis más 
frecuente en jóvenes adultos o la pediculosis de la cabeza más frecuente en niños.  
 
8.- DERMATOLOGIA TROPICAL vs COSMOPOLITA:  


 
Mientras hemos describiendo algunas enfermedades dentro del síndrome cutáneo nos daremos 


cuenta como nos vamos introduciendo en una serie de procesos dermatológicos que están presentes 
en el entorno de las ciudades económicamente desarrolladas y otras que estamos diagnosticando 
cada vez con mayor frecuencia. ¿ Estamos pues,  hablando del comienzo de una generalización, 
agrupación o globalización de algunas enfermedades de otros países en vías de desarrollo?  ¿Se están 
introduciendo ya en nuestro entorno y puede llamarse dermatosis cosmopolitas?, como lo indican 
algunos autores. ¿Qué futuro tiene la dermatología de los trópicos?, quizás haya un  avance 
exponencial o un avance lento. Todo dependerá de la diseminación de las dermatosis infecciosas en 
cada área geográfica desarrollada en la que se adapten los microorganismos o vectores, de la eficacia 
de la salud pública respecto a zonas pobres e insalubres de grandes ciudades con falta de agua, 
alimentación insuficiente y aguas residuales sin canalizar que ocurre en los cinturones de alrededor 
de grandes ciudades e incluso en campamentos de inmigrantes o refugiados no dotados de las 
mínimas necesidades sanitarias. Por lo que su proximidad a ciudades desarrolladas puede originar 
periódicamente cambios un grupo a otro, existiendo dos entornos muy diferentes en grandes 
ciudades.  


 
Los esfuerzos de la salud pública desde el siglo XIX y el XX han ido dirigidos a controlar casi 


exclusivamente sobre el terreno una actividad científica contra grandes endemias como la Lepra, 
treponematosis endémicas , las tripanosomiasis, la oncocercosis , filariasis linfática y loa-loa , la 
drancunculosis, los micetomas , la viruela y otras , pero desde hace años con los cambios de la 
emigración y viajes de placer y comerciales ha cambiado el espectro de las patologías que se han 
expandido de zonas rurales de los países subdesarrollados como la sarna, el resto de parasitosis, 
micosis cutáneas, picaduras por artrópodos como patología primaria en la piel, pero hay otras que 
participa la piel como la enfermedad de Chagas, la infección de  ChiKungunya y otras ya nombradas 
hacia las grandes ciudades, lo que algunos autores requieren se les denomine patología tropical 
cosmopolita. 
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No sólo hay movimientos poblacionales, sino también “modas “ que se adquieren por los medios 


de comunicación, lectura y estilos de vida emulando a ciertos líderes de la canción, de películas, de 
grupos sociales desde el siglo pasado por lo que hace que también hay que contar con una patología 
dermatológica cosmopolita importante aportada quizás por un “ fenómeno de moda generacional” que 
es oportuno incluir en este discurso por haberse adoptado costumbres de otros pueblos, algunos 
milenarios con culturas primitivas como el tatuaje y el piercing y que están relacionados  con la 
transmisión de enfermedades infecciosas y patologías no infecciosas.  


 
El tatuaje entra dentro del concepto body art o “arte corporal” es el tipo de arte que el artista 


usa su propio cuerpo o el de otra persona como soporte material de su obra. Esta decoración corporal 
se ha practicado en muchas culturas y a lo largo de siglos, posiblemente en Egipto fueran los 
primeros pero con fines de poder mágico. Probablemente los habitantes de la Polinesia fueron los 
primeros en grabarse la piel con fines fundamentalmente estéticos u ornamentales. El tatuaje se 
difundió en Occidente gracias a la Corona Británica por sus exploraciones del siglo XVIII y XIX en 
las Islas Marquesas y en contacto con los maoríes les enseñaron el arte del grabado corporal. En la 
actualidad el tatuaje es una práctica consolidada y socialmente parcialmente aceptada ya que se 
puede ver en muchos sectores sociales y personas muy diferentes.  


 
Douglas Coupland en su novela nos comenta que la generación X o apática cuya adolescencia 


está entre los años 1980 y principios de los 90 que fue sucesora de los yuppis. La generación X tiene 
pocos  ingresos sus trabajos son provisionales y sus esperanzas de de futuros exiguas y 
aparentemente no se rebelan, no protestan, no luchan por mejorar su posición,  pero practican la 
cultura del desastre, lo cutre, lo roñoso, el aspecto sucio, el desprecio al porvenir, lo que al fin y al 
cabo es una forma de rebelarse contra una sociedad encorsetada y llena de prejuicios. Es sin duda un 
ambiente adecuado para modificar el aspecto corporal y exponerlo públicamente en forma de 
protesta, pero que no es una practica exclusiva de vanguardia sino que esta generación con los 
tapujes y los piercings le brindan la posibilidad de expresarse y desarrollar sus propias ideas.  Son 
movimientos alternativos que buscan su identidad mirando más la singularidad de la persona en sí 
que la adhesión a ninguna ideología, que en definitiva les recordaba la represión autoritaria sufrida 
en el periodo educacional (familia y escuela). Estos movimientos sociales alternativos (hippy, beatnik, 
ocupas…) por su marginalidad grupal entran en una dinámica de anomia social y comienzan a 
utilizar el cuerpo como un medio de expresión de sus reivindicaciones sociales.  


Se estima que del 10% al 16% de los jóvenes entre 12 y 18 años y del 3% al 8% de la población 
general tiene un tatuaje y como su técnica es de carácter invasivo con introducción de diferentes 
pigmentos, habrá que tener en cuenta unas contraindicaciones para su realización (Tabla III), unos 
cuidados higiénicos hasta su cicatrización (Tabla IV) y las complicaciones infecciosas locales, 
sistémicas y no infecciosas (Tabla V) y debemos llamar la atención sobre las infecciones que se 
pueden transmitir por ejercitarse en establecimientos no controlados por la salud pública y consumo. 
Las más frecuentes son las infecciones locales producidas por estafilococos y estreptococos, 
pseudomonas, verrugas vulgares,  infecciones herpéticas, por micobacterias atípicas  y las infecciones 
sistémicas mucho más graves como   Endocarditis bacteriana, hepatitis B, hepatitis C, infección por 
el VIH y sífilis (Tabla V).  
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____________________________________________________________ 
 


TABLA III.- Contraindicaciones del tatuaje y del piercing 
_____________________________________________________________ 


 
 


- Menores de edad  
- Embarazo 
- Dermatosis infecciosas activas  


• verrugas víricas , herpes, infecciones bacterianas 
- Dermatosis cutáneas con fenómeno isomórfico 


• Psoriasis, Liquen plano  
- Historia de cicatrices queloideas  
- Tratamiento reciente con isotretinoina (tratamiento para el acné poliquístico)  
- Dermografismo 
- Discrasias sanguíneas  
- Tratamiento con medicación anticoagulante 
- Trastornos psicológicos o de la personalidad 


 
 


_________________________________________________________ 
 


TABLA IV.- Cuidados primarios higiénicos tras tatuaje 
_________________________________________________________ 


 
- Cubrir o vendar la zona tatuada 
- Lavar suavemente con agua y jabón y aplicar antibiótico tópico 


• Mupirocina, ácido fusídico (dos veces al día)  
- Evitar baños de mar o piscina mientras cicatrica 
- No tocar ni rascarse  
- Proteger al principio del sol el tatuaje. Ropa o filtros solares 


 
 


_____________________________________________ 
 


TABLA V.- Complicaciones de los tatuajes 
_____________________________________________ 


 
 


A.- Infecciosas locales: 
- Bacterianas (S.aureus, Pseudomona sp, M. tuberculosis, Micobacterias atípicas ) 
- Víricas (vírus del herpes simplex, vírus del papiloma humano) 


 
      B.- Infecciosas sistémicas: 
  - Endocarditis bacteriana 
  - Hepatitis B, Hepatitis C, infección por el VIH y sífilis 
 
     C.- No infecciosas:  
  - Fotosensibilidad 
  - Reacciones de hipersensibilidad retardada 
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  - Reacciones granulomatosas a cuerpo extraño  
  - Reacciones liquenoides (pigmento rojo) 
  - Aparición de lesiones malignas (melanoma maligno)  
  - Migración de pigmento a ganglios vecinos 


- Aparición de dermatitis latentes en el tatuaje (fenómeno     isomórfico) 
  - Dermatitis de contacto alérgica a cualquier pigmento 
 
Respecto al término piercing viene del vocablo ingles “perforar” y es el procedimiento de decorar 


la piel y mucosas accesibles con ornamentos que penetran en la piel. La historia del piercing no es un 
invento del siglo XXI y se pierde en la lejanía de los tiempos y en múltiples culturas. Su 
incorporación y generalización en el body art es mas reciente en Occidente y en España. En los años 
70 el movimiento Punk utilizó esta práctica con fines provocativos y para expresar su disconformidad 
con la sociedad. Paulatinamente y de forma paradójica la sociedad ha ido asimilando su uso, 
adquiriendo actualmente una enorme difusión entre la juventud y las altas esferas sociales y del 
espectáculo. En la actualidad, se calcula que casi el 8% de la población mayor de 14 años (sin contar 
los pendientes en el lóbulo de la oreja) llevan un piercing corporal. Se ha publicado que el 17% de las 
personas que se colocaron un piercing sufrieron algún tipo de complicación, considerando que las 
habrá mucho más, porque el interesado ante una complicación volverá al establecimiento que se lo 
puso y no a un sanitario. Las complicaciones se dan con mas frecuencia en los piercing de ombligo, 
lengua y genitales. Las más comunes son las infecciones bacterianas (9%), las hemorragias (4%) y los 
desgarros. La Academia Americana de Dermatología se opone a todo tipo de perforación con la única 
excepción del lóbulo de la oreja. Las contraindicaciones para realizarse un piercing están referidas en 
la Tabla III. 


 
En conclusión, éstas costumbres de adornar el cuerpo importadas de otras civilizaciones, de 


siglos pasados a Occidente, puestas de moda o por demostrar un inconformismo hacia la sociedad y 
en las que se ejerce una práctica invasiva, agrediendo la piel y provocando infecciones locales o 
sistémicas deben ser tenidas en cuenta también como “prácticas de otras culturas” que nos aportan 
hoy día una patología que antes no poseíamos. Deben ser conocidas por el sanitario y la salud pública 
debe evitarlas o al menos con un control riguroso de los establecimientos y de los  individuos que las 
practican.   
 
9.- ECOEPIDEMIOLOGIA Y EPIDEMIOLOGIA POR SATELITE  


 
La Salud Pública es una de las disciplinas médicas en las cuales se han ido asociando o deben 


irse asociando el mayor número de sanitarios posible de diferentes especialidades y profesiones, que 
con sus distintas visiones y enfoques pueden aportar nuevos elementos de gran relevancia para 
entender la dinámica real, holística y sistémica de un problema. En salud pública y quizá 
fundamentalmente en enfermedades vinculadas al ambiente, esto cobra aun más fuerza. Problemas 
como las enfermedades transmitidas por vectores y roedores, enfermedades asociadas con la 
transmisión hídrica y alimentaria, infecciones respiratorias, enfermedades humanas relacionadas 
con cambios bruscos de temperatura, patologías asociadas con la contaminación ambiental, así como 
otras entidades mentales, nutricionales e infecciosas, cada vez se asocian más con alteraciones del 
entorno que propician su aparición, reaparición, incremento o incluso disminución o desaparición 
temporal o definitiva. 


 
En las enfermedades que nos ocupamos hoy uno de los problemas más importantes es el cambio 


climático global, pero no hay que menospreciar la destrucción de la capa de ozono, la lluvia ácida, la 
formación oxidante fotoquímica, la desertificación y deforestación y los fenómenos naturales de 
lluvias torrenciales, terremotos y maremotos. Los posibles cambios en el clima se deben al 
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incremento de la concentración de los llamados "gases del efecto invernadero" en la atmósfera, tales 
como CO2, cuyo incremento está causado por actividades como la quema de combustibles fósiles, la 
deforestación y por los avances de la tecnología industrial de las grandes potencias económicas. 


 
 Los recientes avances en la comprensión del ambiente en el cual ocurre la transmisión de 


muchas enfermedades infecciosas de importancia en salud pública en particular las transmitidas por 
vectores, ha permitido generar una serie de conceptos y herramientas que están modificando el 
abordaje de los problemas complejos en salud pública. La eco-epidemiología y más recientemente la 
epidemiología por satélites, brindan un potencial de opciones que se traducen en visiones más 
integradas de las enfermedades y nuevas posibilidades para prevenirlas y controlarlas. 


En este contexto es necesario que los profesionales de la salud, en particular el médico de a pié, 
entiendan nuevos conceptos que dictan el marco de trabajo en el cual se están desarrollando nuevos 
avances en el abordaje de problemas complejos en salud pública, tales como la eco-epidemiología o 
epidemiología panorámica, la epidemiología por satélite y el uso de sensores remotos aplicados a 
salud, la geografía médica y los sistemas de información geográfica aplicados a salud, la geología 
médica, la bio-meteorología, la ecología sanitario-ambiental y la salud ambiental, el vínculo salud 
animal-salud humana y la gestión sanitario-ambiental. La Salud Pública y los sanitarios deben 
aproximar sus eslabones, engarzarlos y trabajar juntos encadenados porque son complementarios y 
la actuación independiente conduce a resultados incompletos y parciales.  


9.1.- Ecoepidemiología o epidemiología panorámica 


El entender que los cambios e interacciones del medio ambiente tienen una fuerte influencia 
sobre las diversas enfermedades ha generado la necesidad de estudiar dichos factores ambientales 
puesto que están condicionando enfermedades humanas. De allí surge el concepto de la eco-
epidemiología o epidemiología panorámica (landscape epidemiology), es decir, el comprender cuales 
son los factores del ambiente que significan un riesgo para la salud del ser humano, medio del cual 
forma parte y donde puede ser él mismo un agente modificador. Tener la visión del entorno o el 
paisaje que rodea al individuo que puede enfermar es lo que genera el concepto de eco-epidemiología, 
epidemiología panorámica o sus sinónimos: epidemiología de paisajes o epidemiología paisajística.  


El estudio de ese entorno puede implicar distintos puntos de vista, componentes, factores y 
disciplinas para evaluarlos dado que estos problemas son multifactoriales; por ejemplo, la 
vegetación, la fauna, el suelo, la hidrografía, los elementos climáticos o meteorológicos, entre otros, 
estudiados por ciencias como la biología, fitología, zoología, geología, ingeniería de suelos, hidrología, 
ingeniería hidráulica, climatología, meteorología o la ecología de la que hablábamos al principio de 
nuestro discurso y es ésta última la que presenta una visión integradora de ese medio en el que los 
seres vivos interactúan y del cual el hombre forma parte.  


Pero hoy en día, se cuenta con una herramienta adicional de gran importancia y que define un 
nuevo concepto en la epidemiología, el uso de información por las imágenes de los satélites, que 
abren una sub-especialidad de la epidemiología panorámica o eco-epidemiología: la llamada 
epidemiología de satélite, de la cual muchos autores consideran como su madre a la hace poco tiempo 
fallecida Louisa Beck, quien trabajó arduamente demostrando la utilidad de los sensores remotos en 
la salud humana.  


9.2.- Biometeorología y biometerología médica   


Mencionábamos en el comienzo que hoy en día se entiende que existe una gran interacción entre 
los seres vivos, incluyendo al hombre y su ambiente. En particular se ha observado la importancia 
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que tienen los elementos meteorológicos y su variabilidad en cambiar las condiciones de vida, 
promover y afectar los seres vivos en la dinámica de los ecosistemas. Por ejemplo, sabemos que 
ciertas condiciones climáticas propician cambios en los patrones de enfermedades metaxénicas como 
el dengue, la leishmaniasis entre otras. En este contexto, entonces, la biometeorología puede 
definirse como la disciplina que se encarga de estudiar los efectos que las condiciones meteorológicas 
tienen sobre los seres vivos. Adicionalmente la biometeorología médica incluiría evaluar como esos 
efectos se pueden traducir en problemas para la salud humana, tal como se estudió en la interacción 
entre el clima y la malaria. Hace relativamente poco tiempo se ha creado la Sociedad Internacional 
de Biometeorología (International Society of Biometeorology), la cual se define como la sociedad 
dedicada al trabajo en la ciencia interdisciplinaria que estudia las interacciones entre los procesos 
atmosféricos y los organismos vivientes (plantas, animales y humanos). Le concierne también el 
sistema energético de respuesta al proceso y el flujo de materia dentro de la biosfera  


9.3.- Salud animal y salud humana 


Este apartado ha tenido recientemente un gran auge en virtud de las epidemias ocurridas en los 
pasados años donde enfermedades que en teoría sólo afectaban en forma considerable a los animales 
ahora lo están haciendo en los humanos, es decir, son zoonosis (una enfermedad infecciosa de 
animales vertebrados, tal como la rabia o la encefalitis equina que puede ser transmitida a los 
humanos). Ejemplos recientes de esto son la influenza aviaria, la encefalitis por virus del Nilo 
Occidental, e incluso el síndrome respiratorio agudo severo (SARS), del cual hace poco tiempo se han 
descubierto posibles reservorios animales como zorros, lobos, gatos, entre otros. Esto no es nuevo, a 
través de la historia, la vida salvaje ha sido una importante fuente de enfermedades transmisibles al 
ser humano. Hoy en día, las zoonosis con reservorios salvajes y constituyen un problema de salud 
pública mayor, que afecta a todos los continentes. La importancia de dichas zoonosis está 
reconociéndose cada vez más y la necesidad de tomar mayor atención en esta área es fundamental. 
No todas las zoonosis son originarias de países exóticos. En nuestro medio las tiñas de la cabeza y del 
cuerpo  están transmitidas generalmente por gatos y perros domésticos o callejeros, sin descartar la 
transmisión interhumana.   


  En conclusión, el resultado satisfactorio de estas nuevas concepciones así como el de las 
tecnologías que las sustentan, aún es incierto en su entera dimensión, pero promete cambiar o 
revolucionar por completo nuestra visión de los problemas en salud pública y evidentemente la forma 
en la cual estos son manejados, quizá llevándonos en un futuro cercano a una significativa reducción 
de ellos, y sobre todo a mantenerlos en una vigilancia en tiempo real para poder controlarlos 
apropiadamente, elevando la calidad de vida de las personas que podrían sufrirlos.  


En enfermedades como la malaria, el uso de estas herramientas está poniendo de manifiesto la 
utilidad que ellas pueden ofrecer. Por ejemplo, se están desarrollando sistemas de información que 
pueden permitir ayudar a predecir, controlar y detectar tempranamente epidemias de dengue  y 
leishmaniasis cutánea. Esto demuestra las capacidades que en este momento ya tienen los sistemas 
y nos permiten imaginar la futura versatilidad de estos en el tiempo venidero, conllevándonos 
entonces a mejorar significativamente nuestra forma de abordar estos problemas complejos en salud 
pública con la ayuda de nuevas tecnologías, como los satélites que a diario nos rodean,  tratando de 
intentar plasmar en las  zonas de bosques, sabanas, altiplanos, etc… los cambios zoológicos, de 
vegetación, deforestación, humedad, para aproximar a la salud pública  la posibilidad de predecir 
cambios que vayan a producir un cambio sanitario local en principio y que pueda extenderse a otras 
zonas geográficas.  
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10.-  ANTIBIOTICOTERAPIA Y RESISTENCIAS  
Hace poco más de 100 años que Klebs, Pasteur y Koch iniciaron el campo de las enfermedades 


infecciosas, por lo que consideraron que toda enfermedad tiene su origen en un agente biológico, 
permitiendo de este modo la construcción de una etiología de base experimental y como consecuencia, 
surgió la teoría microbiana de la enfermedad. Koch y Klebs independientemente formularon sus 
postulados , que hoy en día  se han modificado en algunos en algunos puntos porque para que se 
desarrolle una enfermedad tiene que existir determinados factores predisponentes que entonces no  
consideraron como las circunstancias ambientales, contaminantes, enfermedad de base y no 
pudieron contar con las enfermedades víricas.  Pero todo ello sirvió como pilares para conocer la 
patogenia y las manifestaciones clínicas de las enfermedades infecciosas, sirviendo para la entrada 
del tratamiento etiológico. La quimioterapia surgió como una necesidad para la producción en el 
laboratorio de principios activos de los productos naturales y de sustancias químicas que permitiría 
destruir los microorganismos causantes de enfermedades sin perjudicar al organismo enfermo.  


 
Como en toda enfermedad infecciosa, el tratamiento conlleva el conocimiento del organismo 


productor para poder instaurar terapias específicas. Sin embargo, en muchos casos este conocimiento 
precisará de un lapso de tiempo en el cual el paciente puede necesitar de la instauración de un 
tratamiento sintomático, así como una vez realizada una correcta toma de muestras, un tratamiento 
empírico en función de la sospecha clínica. 


 
En países tropicales, es muy importante resaltar que la mayoría de los fármacos 


antiparasitarios son difíciles de encontrar e incluso de utilizar, con frecuentes y potencialmente 
graves efectos secundarios que obligan a consultar el prospecto correspondiente siempre que se 
vayan a utilizar. Además, es muy importante de cara a la recuperación de la salud del paciente 
atender a las otras posibles necesidades que presente, como son la correcta nutrición, higiene 
personal, disponibilidad de medicación y seguimiento. Dada las características de muchos 
potenciales enfermos puede ser imprescindible contactar con otros servicios como asistencia social o 
diversas organizaciones responsables del gobierno correspondiente o de ONGs. Recordaremos en este 
punto que dada la potencial transmisibilidad de estas enfermedades es importante iniciar un 
exámen médico preventivo epidemiológico contando para ello con servicio de Salud pública o distritos 
de Salud en el caso de su existencia. De hecho, hay que declarar las enfermedades infecto-
contagiosas si observamos que deslindan su zona endémica. No obstante  la diseminación de una 
enfermedad no se detiene en las fronteras entre los países. A medida que crece el número de 
personas que viajan a otros países y viven en ciudades muy pobladas, la propagación de los gérmenes 
es más fácil. Las enfermedades infecciosas que surgen en cualquier lugar del mundo pueden llegar a 
otro rápidamente. Los desastres naturales y los generados por el hombre crean poblaciones de 
refugiados con problemas de salud inmediatos y a largo plazo. La resistencia a los medicamentos va 
en aumento, lo que dificulta el tratamiento de algunas enfermedades.  


 
Algunas bacterias han desarrollado mecanismos que las hacen resistentes a muchos de los 


antibióticos utilizados habitualmente en su tratamiento, lo cual plantea dificultades especiales, pues 
puede quedar escasas alternativas terapéuticas. Esto constituye un problema de salud pública 
mundial cada vez más importante. La OMS señala que los países deben estar preparados para 
aplicar medidas de control de las infecciones, sobre todo las nosocomiales para reforzar las políticas 
nacionales sobre el uso prudente de los antibióticos, a fin de reducir la aparición de bacterias 
resistentes.  


 
La OMS recomienda a los gobiernos que centren sus medidas de prevención y control en cuatro 


áreas principales:  
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1.- Vigilancia de la resistencia a los antimicrobianos 
 
2.- Uso racional de los antibióticos, incluida la ecuación de profesionales sanitarios y del público 


con respecto al uso apropiado de estos medicamentos 
 
3.- Creación o aplicación de leyes destinadas a acabar con la venta de antibióticos sin 


prescripción y 
 
4.- Cumplimiento estricto de las medidas de prevención y control de las infecciones  
 
El problema de los países en vías de desarrollo es no puede cumplir con estas medidas por su 


pobreza, falta de recursos sanitarios y en este caso falta de antibióticos y medios de conocer la 
resistencia de los microorganismos.  


 
Es la OMS la que debe y ha manifestado que seguirá prestando  su apoyo a los países para que 


formulen políticas pertinentes, coordinando las medidas internacionales de lucha contra la 
resistencia a los antimicrobianos y pueda llegar a todo país necesitado de una política de antibióticos 
suficientes para la población y conocer la resistencia microbiana a los mismos en las distintas áreas 
geográficas. La resistencia de los microorganismos será el tema del Día Mundial de la Salud en el 
año 2011.  


 
La aparición reciente de una cepa bacteriana multirresitente a los antibióticos, publicada en la 


revista The Lancet en agosto pasado, nos recuerda que dicho fenómeno es un desafío considerable 
para los servicios de salud, habiendo en algunos casos su capacidad de control y proceder 
correctamente. Existen  diversas estrategias para enfrentar el problema, algunas con éxito, otras 
dignas de un buena gestión en un escenario ideal.   


 
En estos países de renta muy baja, con deficiencias sanitarias graves hay una estrategia 


adicional para las medidas de prevención y control convencionales que es el combate radical a la 
falsificación de medicamentos, así como a la comercialización de dichos productos en mercados 
ilegales, actividades que mueven ingentes recursos. Es cierto que la lucha contra esta modalidad de 
delincuencia pasa necesariamente por la educación del público consumidor, quienes en muchos casos, 
por buscar lo barato o no tener posibles, pueden terminar pagando el precio más alto, su salud o 
eventualmente su vida.   


 
Para evitar la medicación ilegal la OMS debería realizar mayores esfuerzos para donar la 


medicación necesaria para el control de las infecciones tropicales para los países que las precisen, 
directamente o por medio de los laboratorios que los fabrican. Esto no es nuevo, la OMS proporciona 
por medio de los laboratorios Novartis a nivel internacional toda la medicación gratuita que precisa 
cualquier paciente con lepra del mundo, encauzado por el sistema sanitario.  


 
 
11.- FUTURO DE LAS VACUNAS EN AREAS TROPICALES 


 
Las vacunas se han desarrollado gracias a los grandes avances de la investigación biomédica y 


su objetivo no sólo se centra en la lucha contra las enfermedades en las que no hay vacunas 
disponibles para microorganismos intracelulares, virus que mutan con frecuencia o que producen 
infecciones crónicas sino también en mejorar las disponibles, proporcionando respuestas 







26 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


inmunitarias más fuertes, amplias, duraderas y seguras que puedan permitir el número de dosis 
mínimo y la vía de administración sea más cómoda.  


 
Gracias al amplio impulso de la biología molecular y de las técnicas de secuenciación, se ha 


producido un importante avance en la identificación y estudio de los genes, así como el conocimiento 
de su función de cara a crear copias de un organismo. La recombinación genética permite crear 
vacunas a gran escala y bajo coste mediante la inserción del genoma que codifica un antígeno 
determinado en otro microorganismo, habitualmente una levadura, para que lo fabrique en grandes 
cantidades. Es el clásico caso de la vacuna frente a la hepatitis B y de otra más reciente como la 
vacuna frente al virus del papiloma humano. Una variante de esta técnica se está investigando en 
vacunas frente al Dengue.  


 
Otra línea de investigación se centra en mejorar o aumentar la inmunogenicidad mediante el 


empleo de nuevos adyuvantes (MF59) que activen las células dendríticas y su capacidad para 
procesar y presentar antígenos y atraer y activar linfocitos T sin plantear problemas de seguridad. 
Se está preparando para antígenos como el VIH, el Virus de la Hepatitis C. Para la  Malaria se está 
probando otro adyuvante (AS02A).  


 
Respecto a la administración de las vacunas y salvando alguna excepción de su administración 


en gotas, la mayoría se administran mediante punción con aguja (intramuscular o intradérmica) por 
lo que se está investigando sobre nuevas vías de administración menos invasivas, más fáciles de 
aplicar y más seguras. De esta forma se podría conseguir menos efectos secundarios incluyendo la 
transmisión de agentes infecciosos, procedentes del exterior, siendo un problema preocupante en los 
países en desarrollo, la infección local tras la puntura y su posible diseminación. Evitar la estricta 
cadena de frío de algunas de ellas es un objetivo y se podría solventar de cara a la mejor distribución 
a lugares poco accesibles y evitando fallos vacunales. Además estas nuevas vacunas podrían resultar 
más baratas y fáciles de fabricar lo que aumentaría la posibilidad de ser producidas directamente en 
los países no desarrollados.   


 
La tecnología transgénica nos permite ya incluir determinados genes en los alimentos como en 


la patata, plátanos, tomates, maíz  e incluso el yogur. La ingestión del alimento crudo, que actúa 
como vector permitiría la expresión del antígeno vacunal y la respuesta inmunitaria. Actualmente 
mediante este método la respuesta inmunitaria es baja en comparación con los métodos 
convencionales, pero en el caso de conseguir una respuesta inmunitaria suficiente permitiría que la 
vacuna llegara a lugares prácticamente inaccesibles gracias a su barata y fácil fabricación y 
distribución, así como una buena aceptación. Sin embargo, esta tecnología requiere todavía una 
mayor investigación y como alternativa se está trabajando en la presentación de estos alimentos en 
forma de tableta deshidratada o en cápsulas de gelatina.  


 
También se está trabajando en la vacunación por vía transcutánea (parches o pomadas) de 


reciente desarrollo, en la que la vacuna se aplica en piel intacta, hidratada y previamente bien 
lavada. La vacuna se reabsorbe y entra en contacto enseguida con las células dendríticas y provoca 
una adecuada respuesta inmunitaria.  La ventaja es la autoadministración y evitar inyecciones que 
pueden favorecer reacciones o infecciones  locales. Sería muy adecuada también para los países en 
vías de desarrollo.  


 
En definitiva estamos viviendo momentos con un gran futuro esperanzador en el desarrollo de 


vacunas que serán eficaces para toda enfermedad infecciosa pero deberá mantenerse también la 
intención u objetivo de que pueda beneficiar a  todo ser humano que viva en cualquier  rincón del 
planeta.  
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12.- CONCLUSION  
 
Para finalizar, creo que la dermatología infecciosa tropical quizás  esté cambiando de concepto y 


cada vez será menos tropical y más cosmopolita, pero las infecciones dermatológicas continuarán 
teniendo un lugar muy importante en su área endémica, en áreas periféricas de grandes ciudades y 
en países en desarrollo, añadido a las dermatosis no infecciosas: tumorales, genéticas o asociada  una 
enfermedad sistémica, así como las infecciones adquiridas por elementos extraños que provienen de 
otras culturas. A la salud pública le concierne resolver estos problemas sanitarios en los países 
subdesarrollados y reforzar su vigilancia epidemiológica en inmigrantes y viajeros para tomar 
decisiones rápidas para el control de las mismas y los organismos internacionales deben proceder a 
cambiar dentro de sus posibilidades,  las características del hábitat en que se producen y 
promocionar la educación para la salud. Los avances de la terapéutica y las vacunas serán entonces 
excelentes aliados. 


 
Excmo. Sr Presidente de la Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana doy por 


terminado mi discurso y antes de ser definitivamente aceptado como Académico de número en esta 
honorable Institución prometo públicamente que mi deber será el trabajar por ella.  


  
He dicho  
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DISCURSO DE CONTESTACIÓN DEL ACADÉMICO NUMERARIO 
Ilmo. Sr. Dr. D. Rafael Carmena Rodriguez 


 
 
EXMO. SR. PRESIDENTE, 
EXMOS. E ILMOS. SRS. ACADÉMICOS, 
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 
CONSTITUYE UN HONOR y una verdadera satisfacción haber sido designado, por el Excmo. Sr. 
Presidente, para pronunciar estas palabras de contestación al discurso de ingreso que acabamos de 
escuchar por parte de nuestro nuevo académico, el Dr. Juan José Vilata Corell. 


 
El Dr. Vilata finalizó sus estudios de Licenciatura de Medicina en nuestra Facultad en 1969, 


inclinándose pronto por la Dermatología, Cátedra de la que fue Alumno Interno durante el último 
curso de la carrera. Comprendió pronto que, a diferencia de lo que se vivía entonces en la 
mencionada Cátedra, la moderna dermatología era y debía ser algo más que recetar lociones, 
fomentos y pomadas y, abandonando la brillante pero periclitada tradición dermatológica francesa 
del siglo XIX se inició en la moderna escuela anglosajona a través del Textbook of Dermatology, de 
Rook, y del bien conocido Texto de Dermatología en Medicina Interna, de Fitzpatrick, un tema sobre 
el que luego volveré. 


 
La buena fortuna quiso que el Dr. Vilata fuese invitado por el Dr. Adolfo Aliaga a formar parte 


como médico adjunto del recién creado Servicio de Dermatología del Hospital Provincial (hoy 
General) de nuestra ciudad. Fueron momentos muy importantes para el desarrollo de la moderna 
dermatología en Valencia, al darse le feliz coincidencia de la incorporación del Prof. José Mª Mascaró 
a la Cátedra y a la Jefatura del  Servicio de Dermatología del Hospital Clínico y la del Prof. Adolfo 
Aliaga en el Hospital Provincial.  


 
El Dr. Vilata entró a formar parte de lo que durante varias décadas fue uno de los mejores y más 


prestigiosos servicios de dermatología de España, guiado y dirigido por nuestro querido y recordado 
amigo y académico, el Prof. Aliaga. En el Servicio, Juan José Vilata fue encargado de desarrollar 
varias líneas de investigación y aplicación clínica, como micología, dermatitis profesionales, 
fototerapia y enfermedades de transmisión sexual. Además, con la colaboración del Laboratorio de 
Microbiología del Prof. García de Lomas, y los Drs. Nogueira y Gimeno, fueron pioneros en el cultivo 
de Micoplasmas y cultivos celulares para Clamidias.  


 
Nuestro nuevo académico tuvo claro desde el principio que si bien la dermatología tumoral y la 


inflamatoria deben siempre correlacionarse con la histopatología, campo magistralmente 
desarrollado por el Prof. Aliaga, la clínica y el laboratorio deben ir parejos en las dermatopatías de 
origen infeccioso. Y en este campo, es de justicia reconocer que el Dr. Vilata ha sido un trabajador 
brillante y tenaz. Leyó su Tesina de Licenciatura sobre ”Relaciones etiológicas y patogenia de las 
infecciones por Micoplasma”, calificada con Sobresaliente y posteriormente, en 1981, su Tesis 
Doctoral sobre “Infecciones por Herpes Simple: contribución clínico etiológica”, calificada con 
Sobresaliente cum Laude.  


 
Entre 1970 y 1986 el nuevo académico llevó a cabo diversas estancias en centros re reconocido 


prestigio en el campo de la dermatología infecciosa en Francia y el Reino Unido. En 1984-85 realizó 
el Curso de Gestión Hospitalaria para Jefes de Servicio en la Escuela de Alta Dirección y 
Administración (EADA) de Barcelona. En 1989-90 cursó el Máster en Medicina Tropical, ofrecido por 
nuestra Universidad y en 1995 alcanzó por oposición el cargo de Profesor Titular de Dermatología en 
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nuestra Facultad de Medicina. Desde esa misma fecha ha sido académico correspondiente de esta 
Real Academia. Por otra parte, la vertiente humanística del Dr. Vilata ha quedado reconocida al ser 
recientemente admitido en la Sociedad Española de Médicos Escritores. 


 
Ha dirigido 10 Tesis Doctorales, dos de las cuales han recibido Premio Extraordinario, y 3 


Tesinas de Licenciatura. Ha sido editor de 9 libros de texto sobre Dermatología Tropical, Micosis 
Cutáneas, ha colaborado en textos de medicina interna tan prestigiosos como el Farreras-Rozman y 
ha publicado numerosos trabajos en revistas de impacto dentro de su especialidad. Como profesor 
universitario tiene reconocidos tres sexenios de investigación.  


 
En suma, nuestro nuevo académico posee una formación global en dermatología y venereología 


como docente, médico asistencial, gestor e investigador. Ha sabido mantener una línea de 
investigación coherente y concreta y ha participado activamente en los foros de la Academia 
Española de Dermatología y Venereología.  


   
La dermatología, junto con la patología y las modernas técnicas de imagen, es una de las tres 


especialidades médicas en las que la inspección visual es fundamental. El dermatólogo, en una 
rápida inspección, puede a veces solucionar un problema de diagnóstico difícil, o bien relacionar 
signos y síntomas hasta aquel momento incomprensibles. Por si eso no fuera suficiente, la piel 
proporciona a menudo el primer aviso de una enfermedad interna. Las manifestaciones cutáneas 
asociadas a las enfermedades internas son frecuentes y extraordinariamente variadas y esto nos 
obliga, tanto a los internistas como a los dermatólogos, a trabajar juntos y tender puentes de 
colaboración.   


 
Como es sabido, la dermatología evolucionó como una rama de la medicina interna a lo largo del 


siglo XIX y las infecciones crónicas de la piel en la sífilis y la tuberculosis quedaron bien descritas a 
finales de dicha centuria. Personalidades como Darier y Fournier, en Francia, von Recklinhausen en 
Alemania, von Hebra en Austria o Pringle en el Reino Unido son algunas de las figuras señeras de 
finales del XIX y comienzos del siglo XX. Fueron surgiendo así los primeros especialistas en 
dermatología, en Europa y Norteamérica, con un marcado énfasis en la descripción clínica y 
clasificación de numerosas enfermedades cutáneas, dando lugar a un verdadero y confuso bosque de 
sinónimos, mientras que la eficacia terapéutica dejaba bastante que desear. Como se recoge, sin 
ningún tipo de eufemismos, en el primer capítulo del Rook’s Text Book of Dermatology, “solo se 
disponía de tratamientos empíricos, generalmente ineficaces, y además pringosos y malolientes”.  


 
El atraso de la dermatología respecto a otras especialidades médicas no comenzó a remediarse 


hasta mediados del siglo pasado, cuando la biopsia cutánea y el estudio histopatológico adquirieron 
carta de naturaleza. Por fortuna, la llegada de la biología molecular y los estudios genéticos han 
irrumpido también, como en el resto de la medicina, en el campo de las enfermedades 
dermatológicas, aportando avances muy importantes tanto en la vertiente diagnóstica como en la 
terapéutica. 


  
Por todo ello, la dermatología se ha convertido en los albores del siglo XXI en una especialidad 


con una fuerte base científica y con un caudal terapéutico extraordinariamente sofisticado y eficaz. 
Séame permitido, a título de ejemplo, recordar aquí el discurso de ingreso en esta Real Academia del 
Dr. Carlos Guillén en octubre de 2006 sobre avances en el tratamiento del cáncer cutáneo, con un 
profundo y documentado análisis de los nuevos tratamientos, como el uso de los inmunomoduladores 
o la terapia fotodinámica.  
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Como clínico internista, no puedo terminar estas reflexiones sin dejar constancia de la imperiosa 
necesidad que tienen los dermatólogos del siglo actual de poseer un conocimiento adecuado de la 
medicina interna. Muchas enfermedades sistémicas afectan a la piel, directamente o como 
consecuencia de complicaciones de la propia enfermedad o de los tratamientos empleados. Gran 
cantidad de fármacos pueden provocar efectos cutáneos indeseables, como pueden desencadenarlos 
también factores ambientales, desde los rayos ultravioleta hasta parásitos, microorganismos, 
plantas, productos químicos, etc.  


 
Desde otra vertiente, los factores psíquicos y psicosociales intervienen también de forma 


relevante en las enfermedades dermatológicas. La piel posee una importancia evidente en lo que 
constituye nuestra imagen corporal y sus lesiones pueden desgraciadamente ser causa de rechazo 
social. El dermatólogo debe estar preparado para ayudar a su paciente también en esta importante 
esfera de calidad de vida. Si a todo lo anterior añadimos la necesaria combinación con la cirugía  (la 
dermatología médico-quirúrgica)  es fácil deducir que la dermatología del siglo XXI es una de las 
especialidades más interesantes, completas y difíciles, por su extraordinaria complejidad, de la 
medicina.     
 


En su preceptivo discurso de ingreso, que acabamos de escuchar, el Dr. Vilata se ha ocupado de 
uno de sus temas favoritos desde hace décadas: la dermatología tropical y sus nuevos retos. 


 
Si repasamos la historia de la dermatología tropical de la mano de historiadores como Terence 


Ryan, de la Universidad de Oxford, comprobamos que desde la más remota antigüedad existían 
testimonios de la preocupación por las enfermedades de la piel en China o en la India, con remedios 
adecuados a los conocimientos de la época.  


 
Sin embargo, las enfermedades de la piel detectadas entre los trópicos de Cáncer y de 


Capricornio comenzaron a conocerse y estudiarse sistemáticamente desde finales del siglo XVI 
gracias a los navegantes y exploradores españoles, británicos y holandeses.  Durante al menos los 
dos siglos siguientes, la medicina y la dermatología tropical fueron desarrollándose, especialmente, 
en el seno de la medicina militar y de las prácticas médicas implementadas por las grandes 
compañías de navegación, como la East India Medical Company.  


 
No debe sorprender el que durante muchos años la dermatología tropical estuviese acompañada 


de un trasfondo exótico o colonial muy en relación con las conquistas territoriales de las potencias 
europeas del momento y con el tráfico de esclavos desde África al Nuevo Mundo. Quede dicho, como 
inciso, que Sir William Osler, en su clásico texto de medicina interna, englobaba a las enfermedades 
tropicales de la piel bajo el sugestivo término de “medicina oriental”. De ahí que los principales 
expertos de las enfermedades tropicales, incluidas las de la piel, fuesen, hasta fechas relativamente 
recientes, los médicos militares.  Así, en el clásico libro de texto Price’s Textbook of The Practice of 
Medicine, editado en 1946, la sección de medicina y dermatología tropical corre a cargo de dos 
expertos médicos militares australianos, dedicando especial atención a las enfermedades contagiosas 
de la piel frecuentes en los trópicos. La lepra fue desde el principio un tema objeto de detenidos 
estudios, seguida de las infecciones por tripanosomas, treponemas, así como las leishmaniosis 
cutáneas, la filariasis, oncocercosis, micetomas, loa-loa, etc.  


 
La dermatología tropical comprende tres aspectos diferentes de la medicina: la particular 


semiología de la patología de la piel negra, las dermatosis de importación y el complejo cuadro 
epidemiológico de los países llamados en vías de desarrollo. Durante décadas, la singularidad de la 
dermatología tropical, comparada con la practicada entonces en Europa, residía en la influencia 
combinada de factores geográficos, climatológicos, ecológicos, económicos, socioculturales, 
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demográficos y genéticos. El interés de los médicos europeos por las enfermedades tropicales de la 
piel fue creciendo a finales del siglo XIX y dio pie a la fundación en 1899 en Londres, por el Dr. 
Patrick Manson, de la primera Escuela de Medicina Tropical. 


 
Las precarias condiciones sanitarias y la malnutrición fueron, y lamentablemente continúan 


siendo, factores favorecedores para la aparición de esas enfermedades. La etiología infecciosa y 
parasitaria ha sido y son las causas más frecuentes de las enfermedades cutáneas en el trópico y su 
prevalencia es elevada ya que representan una tercera parte de las enfermedades objeto de atención 
en los centros rurales de asistencia médica en estos países. Además, en la población rural de la 
mayoría de los países tropicales, las enfermedades de la piel se encuentran entre las cinco causas 
más frecuentes de morbilidad y pérdida de pérdida de la capacidad de trabajo, con el agravante de 
que muchos centros de asistencia sanitaria carecen de los cuidados dermatológicos más básicos.  


 
El fenómeno de la globalización y los flujos migratorios, con desplazamientos poblacionales 


desde las zonas más pobres a las más privilegiadas del planeta, o los frecuentes viajes turísticos a 
países tropicales, característicos del mundo actual, ha hecho que las enfermedades tropicales de la 
piel sean ahora frecuentes en nuestros hospitales y estemos viviendo la era de la dermatología 
tropical cosmopolita. Podemos, sin duda, hablar por una u otra causa de enfermedades tropicales 
importadas.  Entre ellas, destacan por su frecuencia las infecciones por larva migrans cutánea 
(Ancylostomas), el dengue y la enfermedad de Chagas. Es bien sabido que las tres causas principales 
de consulta médica cuando los turistas europeos regresan de los países tropicales son fiebre, diarrea 
y lesiones cutáneas. 


 
Por todo ello, como bien recoge nuestro nuevo académico en su discurso, nos encontramos ante 


los nuevos retos de la dermatología tropical, que ha dejado de ser excepcional en nuestros hospitales, 
obligando a los dermatólogos e internistas europeos a ampliar sus conocimientos sobre enfermedades 
en gran medida nuevas para nosotros.  El interés del Dr. Vilata por estos temas queda así 
plenamente justificado. 


 
 
La Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana se congratula y se enriquece hoy 


con la entrada de un nuevo e ilustre miembro. Me felicito y felicito también a la Academia por acoger 
al Dr. Juan José Vilata Corell a quien con todo afecto damos la bienvenida.  
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Palabras finales del Sr. Presidente.  
Recepción del nuevo Académico de Número Prof. Dr. Juan J. Vilata Corell. 


 
  


Antonio Llombart Bosch* 
Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
 
 
EXMOS. E ILMOS. SRS. ACADÉMICOS, 
ILUSTRISIMAS AUTORIDADES, 
SEÑORAS Y SEÑORES: 


 
Nos hemos reunido hoy la Real Academia de Medicina y Ciencias Afines de la Comunidad 


Valenciana para recibir como nuevo miembro de la misma al Dr. Juan José Vilata Corell distinguido 
especialista en dermatología y prestigioso clínico valenciano. 


 
Para mí es un una satisfacción el presidir esta sesión y tener la oportunidad de concluir este 


acto de recepción del nuevo académico de número que   engrandece nuestra Academia, no solo por el 
soporte que otros compañeros académicos dieron a su candidatura sino también por el padrinazgo 
que el Ilmo. Prof. Rafael Carmena ha tenido a bien ofrecerle con el muy  elogiable discurso de 
contestación que acabamos de oír. El ingreso del Dr. J.J. Vilata en nuestra Academia se asocia con 
un periodo de transición entre dos juntas de gobierno la saliente presidida por el Ilmo. Dr. Benjamín 
Narbona y la que en estos momentos encabezo. Ello tiene una significación especial que no quisiera 
dejar de resaltar por cuanto la andadura del nuevo académico se encuentra ligada a la nuestra 
propia y a la nueva orientación que pretendemos impulsar dentro de la misma. El Dr. J.J. Vilata 
pertenece a una gran familia de especialistas en dermatología que han honrado con su  ciencia  esta 
Academia durante más de un siglo. Ya hemos oído del nuevo académico como el Prof. Enrique 
Sloker  de la Pola miembro de la Real Academia de Medicina de Valencia y  Presidente de la misma 
durante el curso 1917-18  fue el primer docente de dermatología de esta Facultad de Medicina e 
impulsor de lo que fuera nueva especialidad como dermato-venerealogia en los estudios 
universitarios de principios del siglo XX (1902) si bien era catedrático  titular de Patología General. 
En realidad no sería hasta 1940  cuando se cubrió la cátedra de dermatología y venereología por el 
Prof. Xavier Villanova Montiu. Es así como la tradición dermatológica valenciana ha tenido grandes 
representantes que no deseo olvidar en este momento por cuanto alguno de ellos recientemente 
ocupara un sillón entre nosotros y todavía su recuerdo está fresco en la memoria. Nombres  junto a 
los ya mencionados que   deseo rescatar del olvido son los  de los profesores José Esteller Luengo, 
José María Mascaró, Antonio Castell y Emilio Aliaga Boniche Todos ellos fueron titulares de la 
Cátedra de Dermatología de nuestra Universidad ocupando varios de los sillones en  nuestra 
Academia y marcaron el impronta científico y profesional de la especialidad durante el pasado siglo. 
Hoy el  nuevo académico se une al Dr. Carlos Guillen Barona que representa la dermatología clínica 
y científica  con un merecido  reconocimiento nacional. Podría aparentar que dos sillones dentro de 
una misma especialidad son un número excesivo cuando la limitación a 50 de los sillones de numero 
de los  académicos actualmente disponibles, hacen necesaria una visión más  amplia y generosa de 
nuestras necesidades científicas y de la  distribución geográfica en la Comunidad Valenciana. El 
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discurso que acabos de escuchar sin embargo justifica la presencia  de esta división de  actividades 
en la Académica dentro de una misma especialidad médica. 


 
 La dermatología moderna como parte de la medicina interna, adquiere acepciones científicas 


muy variadas tanto por las nuevas manifestaciones clínicas como también por su variada 
manifestaciones sintomatologicas, dependiente de la distribución geografía, así como de 
condicionantes raciales  y de las situaciones socio económicas de un mundo globalizado en que la 
comunicación se ha descontrolado tanto por los imprevisibles flujos migratorios como por las ya 
generalizadas y económicamente abordables oportunidades de actividades turísticas, buscando un 
exotismo geográfico, que  hasta ahora era inexistente o estaban limitadas a grupos muy reducidos 
de la población. Se une a ello la integración masiva de poblaciones de emigrantes con caracteres 
raciales y con estados  de salud incontrolada  que la sanidad pública no puede regular en su justa  y  
necesaria medida. 


 
El nuevo académico  aborda en su discurso estos problemas desde el punto de vista de la 


dermatología geográfica que él considera como dermatología tropical tras revisar las distintas 
acepciones que hoy utiliza la patología geográfica y la salud pública para delimitarlas y hacer  más 
efectivo su control  centrándose fundamentalmente en las enfermedades infecciones con repercusión 
cutánea de ahí el título de su disertación, “Dermatología infecciosa tropical e importada: motivación 
y desafío”. 


 
No es mi intención, ni mi misión el repetir el discurso de recepción que acaba de pronunciar el 


académico Rafael Carmena quien ha dividido su disertación en tres apartados : un análisis objetivo 
del notable CV del nuevo Académico en el que no voy a insistir, seguido de la moderna concepción de 
la dermatología como rama especializada de la nueva medicina interna y como brillante clínico 
internista reflexionar sobre la necesidad de que el dermatólogo moderno no solo sea un “medico de 
la piel” sino que también  requiere  tener  un profundo conocimiento de medicina interna y a ello 
añadiría como anatomopatologo de la nueva histopatología dérmica junto con otras ciencias 
relacionadas como la patología molecular. Finalmente hace un análisis consistente de los distintos 
apartados del discurso que acaba de pronunciar el nuevo académico 


 
Yo quisiera hacer del mismo solo unos breves apuntes de lo leído, para reforzar la importancia 


de la incorporación a un nuevo sillón de esta Academia del Dr. J.J. Vilata. Nos referimos como más 
destacado a alguno que quizás han pasado desapercibidos para la audiencia dentro de la importante 
cúmulo de información aportada en este  discurso. 


 
El problema de las enfermedades desatendidas y huérfanas ya ha sido motivo de  estudio en 


esta RAMCV a través del discurso que pronuncio el Dr. Luis Franco también en su  entrada como 
académico hace unos meses. Hoy se ha vuelto a revisar desde el punto de vista dermatológico, lo 
cual muestra la importancia que tiene esta patología en  los momentos actuales, no solo a nivel 
mundial sino también en nuestro ambiente. Ello es una vez más expresión de la globalización de la 
población y de la patología. 


 
Otro apunte es el  relativo al tema de la patología relacionada con los tatuajes corporales y de 


su repercusión no solo en la piel sino también en el organismo general. La composición de los 
distintos  compuestos que, sin ningún control sanitario, se utilizan para  efectuar estos tatuajes, ni 
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la FDA de USA  tiene una normativa sobre los mismos, permite que se usen componentes químicos  
con alto contenido nocivo como son los fenoles, metales pesados y colorantes azoicos, todos ellos muy 
tóxicos o incluso cancerígenos, aun en cantidades pequeñas. Ellos, ingresando en el organismo a 
través de la vascularización de la dermis experimentan  una seria de modificaciones químicas como 
es la  liberación de radicales libres y arrastrados hasta los ganglios linfáticos loco-regionales causan 
linfadenitis dematopaticas muy llamativas. Sin ir más lejos en el XIX Congreso Internacional del 
International Academy of Pathology, en  donde hemos tenido la oportunidad de participar la pasada 
semana en Brasil, se ha discutido dentro de los problemas de patología del medio ambiente y 
poblacional la aparición de severas lesiones dermatológicas y hepáticas en portadores de tatuajes 
corporales extensos, causados por el  depósito de  estos  metales pesados, que son arrastrados por la 
torrente circulatorio y captados por los macrófagos hepáticos a modo de la conocida hemocromatosis. 
(Cirrosis) 


 
Termino nos encontramos pues, ante nuevas perspectivas de la dermatología moderna que  es 


motivo  no solo de desafío, sino también de preocupación y alerta  como el  nuevo académico ha 
sabido tan sabiamente transmitirnos. Nuestra felicitación Dr. J.J. Vilata y enhorabuena por entrar 
a pertenecer a  esta centenaria e ilustre  familia de la RAMCV. 


 
Buenas tardes. 


 
El acto ha concluido. 
 
Se levanta la sesión. 
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DISCURSO DE RECEPCIÓN 
DEL ACADÉMICO ELECTO ILMO. SR. DR. 


D. Carlos Tejerina Botella 
 


DISCURSO DE CONTESTACIÓN  
DEL ACADÉMICO NUMERARIO EXCMO. SR. DR. 


D. Jaime Marco Algarra 
 


Leídos el 18 de noviembre de 2010 
VALENCIA 


 
DISCURSO DE RECEPCIÓN DEL ACADÉMICO ELECTO  
Ilmo. Sr. D. Carlos Tejerina Botella 
La reconstrucción mamaria como tratamiento de las secuelas de la neoplasia de mama 
 
 
EXCMO. SR. PRESIDENTE; 
EXCMOS. E ILMOS. SRES. ACADEMICOS; 
ESCMAS E ILMAS. SRAS. ACADEMICAS; 
SEÑORAS Y SEÑORES; 
AMIGAS Y AMIGOS TODOS; 
 
ES PARA MI UN DOBLE HONOR, estar hoy aquí ante todos vosotros, Es doble, porque supone que la 
especialidad de Cirugía Plástica entra a formar parte de la Ilustrísima Real Academia de Medicina de la 
Comunidad Valenciana, y es doble, porque además tengo el privilegio de haber sido elegido el primer 
cirujano plástico que ocupa un sillón en esta gran institución. 


El sentimiento que tengo en estos momentos es una mezcla de orgullo, satisfacción, de ver como 
realidad el poder alcanzar una meta tan importante, como es el convertirme en Académico. Pero 
realmente mi más intenso sentimiento, estando subido en esta tarima, es el de agradecimiento. 


Agradecimiento a los Excmos. e Ilmos. Sres. Académicos, que han hecho posible, que la Cirugía 
Plástica entre como especialidad en la Real Academia de Medicina de La Comunidad Valenciana, que 
han puesto su confianza en mí al elegirme Académico de número. Debo mencionar el gran apoyo 
recibido de los Drs. D. Enrique Hernández y D. Vicente Tormo, secretario y presidente de la junta 
directiva anterior, y de los doctores D. Jaime Marco, D. Francisco Gomar y D. Alfonso Benages, que me 
hicieron el honor de proponerme para ocupar la recién creada vacante. 


Agradecimiento a la Cirugía Plástica, que desde hace más de veinte años llena con plenitud mi vida 
profesional. 


Agradecimiento a la Dirección del Hospital Clínico Universitario de Valencia destacando a los 
doctores D. Manuel Montanchez y Dña. Catheline Lawers, que confiaron en mí la jefatura de servicio de 
Cirugía Plástica, hace ya más de dos años, y que juntos, Dirección y Facultativos, hemos podido, con 
gran esfuerzo convertir nuestro servicio en un gran exponente, dentro y fuera de nuestras fronteras. 


 Agradecimiento a la Consellería de Sanidad, centrada en el Ilmo. Sr. Conseller D. Manuel Cervera, 
que siempre nos alentó y nos ayudó en el desarrollo de nuestro trabajo. 


 







 


2 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 


 


 


 Agradecimiento a mis padres, que siempre se sacrificaron por fomentar en mí, una conducta ética 
y un amor a la ciencia. 


Agradecimiento a mi mujer y a mi hija, verdaderos pilares de mi vida, que no solo llenan mi 
entorno personal y familiar, sino que además, son el más fuerte apoyo en mi quehacer profesional. 


Agradecimiento a mis profesores, alumnos, compañeros, familiares, pacientes  y amigos, que 
hicieron, y siguen haciendo posible la realización de tantos proyectos. 


No sustituyo a nadie en la Real Academia, porque soy el primer cirujano plástico Académico de 
Número, sin embargo es mi deber y mi satisfacción, decir que ha habido y hay grandes cirujanos 
plásticos en nuestra Comunidad. 


Los doctores D. Vicente Mirabet y D. Juan José Chamorro son académicos correspondientes. El Dr. 
D. Vicente Mirabet fue mi primer maestro, porque con él cursé mi residencia de la especialidad en el 
Hospital Universitario La Fe. A él le debo sus enseñanzas y agradecerle que siempre tuviera gran 
confianza en mí, dejándome expansionarme en el terreno laboral sin poner límites a ninguna de mis 
inquietudes. 


Los doctores D. Juan Manuel Márquez y D. Manuel Pérez-Montejano, que son mi mano derecha y 
mi mano izquierda en el Servicio de Cirugía Plástica, pero que sobretodo son mis amigos. Juntos, con el 
resto del servicio, las doctoras Mena y de la Fuente, médicos adjuntos; la doctora Roser García, nuestra 
primera residente vía MIR, y las doctoras Adamo e Issufo, residentes extranjeras de Mozambique, 
estamos trabajando día a día, para que nuestro servicio y nuestro Hospital estén al mas alto nivel en 
Cirugía Reconstructiva. 


Los doctores D. Julián Safont, D. Severiano Marín, y D. Pablo Aracil, jefes de servicio de los 
hospitales La Fe. Provincial de Valencia y Provincial de Castellón respectivamente, con los que tengo 
una estrecha relación profesional y de amistad, que favorece el desarrollo de la Cirugía Plástica en 
nuestra Comunidad. 


El Dr. D. Luis Puertes, antiguo jefe de servicio en el HCU, que siempre me apoyó en mis proyectos 
de crecimiento del servicio. El Dr. Cavadas, famoso por su trabajo en cirugía de implantes.  


Los doctores D. Antonio Ramón, y D. Julio Terren, grandes amigos míos con los que tantas horas 
hemos hablado sobre pacientes y técnicas quirúrgicas. 


Muchos grandes cirujanos plásticos de esta comunidad tienen que quedarse en el tintero, espero 
que me sepan disculpar, pero es imposible nombrarlos a todos en este discurso, Sin embargo debo 
resaltar la figura del Dr. D. Jaume Masiá, que aunque catalán, es casi valenciano,  ya que es nacido en 
la bonita ciudad de Amposta a pocos kilómetros de la nuestra comunidad. 


El Dr. D. Jaume Masiá, sin duda uno de mis mejores amigos, es un claro exponente en la 
reconstrucción mamaria mundial. Es el presidente del GERMA (grupo español de reconstrucción 
mamaria avanzada) donde yo ostento el cargo de secretario. Grupo español que fundamos en 2008  junto 
a dos grandes amigos y profesionales de Madrid, los doctores D. Cesar Casado y D. Gregorio Gómez. Así 
mismo, el Dr. Masiá es el presidente electo de la Sociedad Española de Cirugía Plástica, Reconstructiva 
y Estética para los próximos años donde yo ocupo el cargo de vicepresidente. 
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El Dr. Masiá y yo nos conocemos hace muchos años, desde que en 1993 vino a Valencia a 
prepararse la oposición Mir en una academia donde yo era subdirector y profesor de varias asignaturas. 
Sin embargo es desde hace poco más de siete años cuando nace nuestra gran amistad y nuestra gran 
relación profesional. Gracias a su colaboración, logro introducir en mi servicio de Valencia las más 
sofisticadas técnicas de reconstrucción mamaria, pudiendo elevar al hospital clínico al más alto nivel en 
esta disciplina. Desde entonces seguimos trabajando en estrecha relación en múltiples proyectos que 
nos reúnen dentro y fuera de nuestras fronteras, permitiendo que los dos servicios de cirugía plástica, el 
del San Pablo de Barcelona y el del Clínico de Valencia sean reconocidos internacionalmente. Gracias 
Jaume!  


Es también mi deber, mencionar en este discurso, a grandes profesionales de otras parcelas de la 
medicina,  con los que trabajamos en estrecha relación para que sea posible la realización de la 
reconstrucción mamaria. 


La Dra. Dña. Ana LLuch, Jefa de servicio de Oncología Médica del Hospital Clínico Universitario 
de Valencia y Catedrática de Oncología de la Universidad de Valencia, de reconocido prestigio en todo el 
ámbito médico, es sin lugar a dudas, como suelo repetir en todos los fueros nacionales e internacionales, 
la mejor oncóloga mamaria del “planeta”. Gran profesional, gran persona y gran amiga mía, realiza una 
labor insustituible en el tratamiento del cáncer de mama.  


El Dr. D. Ángel Martínez Agulló, Jefe de la Unidad de Mama del HCU de Valencia, dirige la cirugía 
oncológica de mama (junto a los doctores Caballero, Calvete y Millet) al mas alto nivel. Los doctores 
Soler y Julve (radiólogos), el doctor Octavio (anatomopatólogo) y tantos otros, son también facultativos 
imprescindibles en el tratamiento del cáncer de mama. 


 


¡Gracias a todos vosotros! 


 


 


 


La reconstrucción mamaria como tratamiento de las secuelas de la neoplasia de 
mama 


El tema de cirugía plástica, del que voy a hablar en este discurso, de ingreso en la Ilustrísima Real 
Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana es  “La Reconstrucción Mamaria como tratamiento 
de las secuelas de la neoplasia de mama”. 


La reconstrucción mamaria ocupa la mayor parte de mi vida profesional. A ella dedico muchas 
horas de estudio, de publicaciones de artículos, de conferencias a nivel nacional e internacional, muchas 
sesiones quirúrgicas, mucho entrenamiento en nuevas técnicas microquirúrgicas y supra 
microquirúrgicas, mucho tiempo diagnosticando y curando, y como no, mucho tiempo hablando con mis 
pacientes.  


Comprenderéis, que en este último punto, se imbrique mi vida profesional con mi vida personal. 
Imbricación que no solo no me molesta, sino que puedo decir con orgullo que la mayoría de mis 
pacientes me consideran su cirujano, pero también su amigo. 


Cuando por primera vez entran las pacientes en mi consulta del Hospital Clínico, denotan un gran 
sufrimiento. Han padecido una de las experiencias más amargas que puede acontecer en una mujer. 
Gracias al gran trabajo de oncólogos, cirujanos oncológicos, ginecólogos, radiólogos, radioterapeutas y 
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anatomopatólogos han salvado su vida, pero los tratamientos por los que han pasado y las secuelas de 
amputación de una parte tan femenina de su cuerpo, como es la mama, les ha dejado huella. 


Sin embargo es ahí, en mi consulta, como yo suelo decirles, donde tienen que pensar, que comienza 
una nueva fase de su vida, una nueva fase, donde tendrán que dejar atrás los malos recuerdos de la 
terrible enfermedad, y avanzar hacia la total recuperación de su estabilidad emocional, y a la total 
recuperación de su cuerpo. 


Cuando tras haber realizado la reconstrucción mamaria, la paciente vuelve a la consulta, su 
expresión de cara es totalmente diferente. Es en estos momentos, donde se refleja la alegría y el 
agradecimiento de la paciente, cuando el cirujano se da cuenta de que todo su trabajo,   todo su esfuerzo 
y  todo su estudio se ve recompensado sobradamente. 


Es este trabajo, este esfuerzo, este estudio en la reconstrucción mamaria y en cualquier otra  
cirugía reconstructiva el que debo aportar, como mi granito de arena, a esta ilustrísima institución, que 
es La Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana, y ponerme a vuestra disposición para 
cooperar en su mantenimiento y expansión  


   


INTRODUCCIÓN 


La Cirugía Plástica es una especialidad quirúrgica que se ocupa de la corrección de todo proceso 
congénito, adquirido, tumoral o involutivo, que requiera reparación o reposición, o que afecte a la forma 
o función corporal. Sus técnicas están basadas en el transplante y la movilización de tejidos mediante 
injertos, colgajos o implantes. 


                                                 


HISTORIA DE LA CIRUGÍA PLÁSTICA 


Las bases de la cirugía plástica pueden encontrarse en la Historia Antigua y representan el 
esfuerzo del hombre para tratar las heridas y los defectos infligidos por la naturaleza o por otros seres 
humanos. Ésta comienza por un largo período que es el de los manuscritos, y que se extiende a milenios. 
Al profundizar en los orígenes de la cirugía reparadora, nuestra especialidad, hallamos algo 
sorprendente. Únicamente en tres continentes han aparecido datos documentales de la cirugía 
correctora de deformidades, como fuente de remota información. Estos continentes son África, América 
del Sur y Asia.(1). 


En el continente africano, con la civilización egipcia, nos muestran estos datos los documentos 
llamados Papiros. Así, tenemos el Papiro de Edwin Smith que al parecer fue escrito hacia el año 2.500 a. 
de J. C. pero se refiere a prácticas médicas muy anteriores, probablemente alrededor de los años 3.000 
a. de J. C. En él, se mencionan métodos de sutura de heridas empleando agujas, hilo de lino y bandas 
adhesivas; y técnicas de tratamiento de fracturas nasales. No deja de llamar la atención el que se 
prescinda de encantamientos, tan en boga en aquellos tiempos, y que se describa una sistemática de 
exploración clínica que permita llegar a un diagnóstico. Otro papiro, el de Ebers, que corresponde más o 
menos al año 2.000 a. de J. C., contiene informes detallados de la cirugía militar reparadora, del 
tratamiento de malformaciones congénitas del labio, del pabellón auricular y de la cirugía de la nariz 
especialmente en lo relativo a fracturas (2,3,4). 


En otro continente físicamente muy alejado de Egipto, pero muy próximo en la época, se desarrolla 
una notable cultura, la de los indios Paracas en Perú. Allí existió una Escuela de Medicina muy famosa, 
la de Sechin. Esta Escuela se dio a conocer de un modo especial por los trabajos de Anatomía y 
Fisiología; así como en Cirugía, con la práctica de las Craniectomías (cuyos cráneos pueden estudiarse 
actualmente en el museo de Lima). Conviene señalar aquí lo expresado por Appiani en sus trabajos de 
investigación sobre la cirugía reparadora de esta Escuela: que los cirujanos una vez realizada la 
craniectomía cerraban la pérdida de sustancia ósea utilizando los tejidos blandos de la vecindad, el 
cuero cabelludo, por medio de plastias locales o regionales; obteniendo una elevada supervivencia que se 
cifra en un 70%. Lo cual no hubiese sido posible sin cubrir la herida operatoria. Las investigaciones con 
carbono radioactivo han evidenciado que tales craniectomías fueron llevadas a cabo allá por los años 
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3000 a. de J. C., con lo que se confirmaría la coincidencia en la fecha con las operaciones descritas en el 
papiro de Smith (5). 


El continente asiático alberga una extensa nación, la India, donde se desarrolló una cirugía 
reparadora siguiendo un concepto nuevo no desarrollado ni en Egipto ni en Perú. Así, en el siglo VII a. 
de J. C., Sushruta, en un texto básico de la cirugía hindú, el “Sushruta Samitá”, describe multitud de 
colgajos faciales, unos para la reconstrucción de la nariz, otros para oreja, labios, etc. que se realizaban 
en la India 2500 años a. de J. C.; y donde era costumbre castigar a los prisioneros de guerra, adúlteros y 
delincuentes con la mutilación de la nariz. La frecuencia del procedimiento hizo que se desarrollase un 
ingenioso método de reparar tal pérdida que, con algunas modificaciones, ha llegado hasta nosotros con 
el nombre de “método indio” y que tiene a la frente como zona dadora. De la India, estos conocimientos 
se transmitieron a Persia y Arabia; y, más tarde, a Grecia e Italia. Posteriormente, los Árabes trajeron 
los trabajos de Sushruta a Occidente (6)  


Aparte de los hallazgos descritos, no se han encontrado huellas ni escritos de ninguna clase que 
mencionen la evolución médica de los siguientes períodos, hasta la aparición de Celsus (25 a. de J.C.- 50 
d. de J.C.); quien recogió las traducciones y los conocimientos transmitidos por hindúes, árabes y 
egipcios a la civilización griega y luego a la latina, cuando publicó su libro "De Re Medica"; donde 
describe tanto colgajos como plastias. Lo cual ha llevado a considerar a Celsus como el verdadero 
precursor de esta disciplina (7). 


También, el médico real bizantino Orbasio recogió en su enciclopedia médica “Synagogue Medicae” 
2 volúmenes dedicados a la reconstrucción de defectos faciales, principalmente de la nariz. Además, se 
han descrito numerosos procedimientos, desde el tratamiento de fracturas faciales hasta intervenciones 
de malformaciones del tracto urinario como el hipospadias. 


En las numerosas obras de Galeno, siglo I d. de J.C., llaman la atención las disecciones anatómicas 
de mano, lo mismo que las practicadas en cerdos. Su interés fundamental fue la medicina; pero, 
describió también cirugías reparadoras de la cara, la nariz y las orejas, tratándolas con colgajos de 
vecindad.   


Desafortunadamente, y a pesar del uso continuo de los métodos establecidos, la caída del imperio 
romano en el siglo V y la subsiguiente extensión de las tribus bárbaras provocaron una parada en el 
desarrollo de la cirugía reconstructiva. No obstante, en el siglo VII aparecen figuras como la de Paul de 
Egina (625-690 d. de J.C.) que escribió un texto de cirugía donde se describe por primera vez una 
operación de ginecomastia. También, en esta época, cabe mencionar, como logro quirúrgico importante, 
que al Emperador Justiniano II (700 d. de J.C.) se le practicó una reconstrucción total de nariz con 
aparente buen éxito mediante un colgajo frontal (8).  


La medicina árabe avanzó hasta los años 750-850 d. de J.C., cuando el Corán prohibió la salida de 
sangre provocada por médicos; persistiendo la cauterización y las suturas. Más tarde, Abenzoor 
describió la traqueotomía. En la civilización árabe, vale la pena destacar a  Avicena  y Averroes, quienes 
impulsaron la medicina y la cirugía(7).  


Durante la Edad Media, los principios quirúrgicos sufrieron pocas modificaciones; sin embargo, los 
manuscritos propiamente médicos “evocan” a la cirugía plástica; encontrándose títulos o capítulos que 
se refieren al tema. Por ejemplo, en el siglo XII, Guy de Chauliac presenta un capítulo “De 
l’embellissement de la face” (Sobre el embellecimiento de la cara). Aquí, ya se hablaba de que las 
características físicas que hay en el rostro, unas son naturales y otras son contranatura. Las naturales 
serán conservadas si son bellas, y serán embellecidas si son feas. Las características contranatura 
deberán ser corregidas. En esta misma época, el mismo autor recomendó la sutura de heridas con 
puntos separados y el tratamiento de fracturas nasales con reducción y taponamiento mediante rollos 
de algodón. 


Posteriormente, en el siglo XIII, la Inquisición tampoco permitiría que continuaran los avances en 
este terreno; así, el Papa Inocente III prohibió específicamente los procedimientos quirúrgicos. Para ese 
entonces, la práctica de la medicina se convirtió en una experiencia etérea en la que debía evitarse el 
contacto con el paciente. El trabajo manual requerido para realizar operaciones era considerado 
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deshonroso y demostraba bajeza. Esto, unido al comienzo de la "era de los cirujanos barberos", no hizo 
sino empeorar, todavía más, la reputación de la cirugía (1). 


Frente a ello, en 1414, en Bolonia, Hugo de Locca llamó la atención sobre los principios de 
cicatrización y, luego, su hijo Teodorico preconizó la limpieza cuidadosa de las heridas y utilizó los 
principios antisépticos de las compresas impregnadas en vino; en contraposición con los principios de 
Galeno, quien sostenía que el pus era necesario para la buena cicatrización de las herida (7).  


No obstante, en este siglo XV,  la cirugía aún mantiene su desprestigio. Sin embargo,  los 
manuscritos no médicos abundan en anécdotas y leyendas que hacen referencia a “injertos”. Esto se 
hace evidente en obras de teatro o novelas que hacen referencia a amputaciones de manos o piernas, 
seguidas de la colocación de un injerto o implante de miembros proveniente de donadores. Pero, si 
salimos del campo de la leyenda, no encontramos más que pocas referencias a la práctica efectiva de la 
cirugía plástica.  ¿Cómo explicar el contraste entre este interés por la cirugía y la pobreza de su práctica 
? Sencillamente, porque los cirujanos tenían miedo. Miedo justificado por la escasez de medios y el 
carácter aleatorio de sus resultados. También, miedo justificado por la hostilidad de las autoridades 
ante la práctica quirúrgica. Hostilidad, heredada de la Antigüedad; así,  el “código de Amourahbi”, que 
se conserva en el museo del Louvre, en Paris, es bien explícito con respecto a la suerte que corría al 
cirujano sin suerte: la amputación de su mano. Si la cirugía general no tiene una buena reputación, qué 
decir de la cirugía con objetivos reconstructivos y estéticos. Pero, el siglo XV va a ser la época del 
Renacimiento y con él también renacerán las ciencias, y con ellas la cirugía; con importantes aportes 
provenientes tanto de Occidente como de Oriente. Es en éste período en el que proliferan la sífilis y la 
lepra y, con ellas, las técnicas quirúrgicas reconstructivas para la reparación de las deformaciones 
faciales. 


Después de 1490, los libros médicos impresos se multiplican. Algunos van a ser muy influyentes; 
otros, menos conocidos. Pero no por esto, menos importantes, ya que nos dan informaciones precisas 
sobre la práctica corriente de la cirugía. Franco, en su importante obra aparecida en 1561, describe el 
tratamiento de las divisiones labiales, “los hocicos de liebre”. Siente la necesidad de justificar la 
indicación quirúrgica y, hecho nuevo, osa fustigar la actitud “loca y por muy tonta de las pobres gentes 
ignorantes que son de la opinión de que ya que Dios les ha marcado desde el nacimiento, es algo 
incurable”; aunque, concluye muy prudentemente: “es Dios quien los ha curado por mi intermedio”. 
Pero, la práctica del tratamiento de los labios hendidos es más antigua. Tenemos una prueba, no por 
escritos médicos, sino a través de un cuadro de Dürer representando a una joven Veneciana. Este 
cuadro, pintado alrededor del año de 1500 tiene la reputación de no haber sido concluido, por un aspecto 
borroso en el dibujo del labio superior; sin embargo, un análisis de este aspecto borroso del labio 
muestra que se trata en realidad de una cicatriz, donde el dibujo es característico: es realmente una 
marca dejada por la corrección de una fisura labial (1). 


En esta época, surgen además los miembros de la familia Branca, considerados renovadores de la 
cirugía hindú; ellos introducirán el denominado “método italiano”, tendente a evitar las marcas 
cicatriciales dejadas en la frente por el “método hindú”; para lo cual, tomarán tejidos del brazo del 
paciente. Pero, realmente, el propulsor y difusor de estas técnicas fue el profesor de cirugía Gasparo 
Tagliacozzi, de Bolonia, autor de "De Curtorum chirugia per insitionem", publicado en Venecia en 1597. 
Se le ha llamado el segundo padre de la cirugía plástica, después de Celsus, debido a la trascendencia de 
sus procedimientos, los cuales la Iglesia consideró que interferían con la ley de Dios; por lo que fue 
perseguido y muerto a sus 54 años por la Inquisición italiana. Su cuerpo, años después de su muerte, 
sería excomulgado, desenterrado y vuelto a enterrar en tierras no sacras. Pero, Tagliacozzi nunca 
mencionó en su texto a Leonardo Fioravanti, quien fue según muchos historiadores, su inspiración (7). 


También en el Renacimiento y durante el siglo XVI, se empezaron a utilizar las armas de fuego en 
las guerras, con sus consecuentes heridas. Éstas comenzaron a tratarse en forma cuasi empírica, hasta 
la aparición en escena de Ambroise Paré (1510-1590): quien demostró que la gravedad de dichas heridas 
residía en su intensidad y laceración, y no en su quemadura y envenenamiento. Paré estudió también 
las anomalías congénitas, bautizó la hendidura labial con el nombre de labio leporino y lo corrigió 
mediante un punto en ocho horizontal (9). 
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Sin embargo, desde finales del siglo XVI, Europa entra en una nueva etapa de decadencia cultural, 
superstición e ignorancia científica. Hasta que, en 1793, aparece un artículo que  va a dar un empujón a 
la evolución de la Cirugía Plástica. Este artículo no aparece en una revista médica, sino en un periódico, 
llamado “Madras Gazette”. En 1792, la guerra anglo-francesa en las Indias Orientales se termina, pero 
el aliado de los franceses, el terrible Tippoo continúa su batalla. Es cruel, marca a sus prisioneros 
cortándoles la nariz y una mano. Es lo que le pasa a un pobre individuo llamado Cowasjee, que es 
bouvier en la armada británica. Habiendo regresado a Madras, desaparece algunos meses, y regresa con 
su nariz reconstruida. El oficial que comanda el regimiento ordena una investigación, y ésta es confiada 
a un cirujano militar de nombre Crusoe. A éste no le queda más que rendirse ante la evidencia de que 
los cirujanos indios, en la región de Mysora, reconstruyen la nariz con la ayuda de un colgajo dibujado a 
nivel de la frente. Él continúa con la investigación y tiene la sorpresa de descubrir que éste 
procedimiento es muy antiguo; puesto que aparece ya descrito en los textos sagrados hindúes, los Vedas. 
El procedimiento, que toma el nombre de “método indio”, sigue siendo utilizado hasta nuestros días de 
forma corriente y en el mundo entero para reconstruir la nariz. En cuanto al “método italiano” de 
Tagliacozzi (o de los hermanos Branca), no tiene más que indicaciones rarísimas (10). 


 Tras esta publicación, un gran número de cirujanos se lanzan a la aventura de la reconstrucción 
nasal, con variados éxitos y fracasos; pero, ninguno es convincente. Y es en esta misma época, a finales 
del siglo XVIII (en 1798), cuando Desault emplea el témino “Plastique” para referirse a este tipo de 
cirugía reconstructiva. 


Así, en el siglo XIX, asistimos a un resurgimiento de esta cirugía que se encuentra, además, 
asociado y potenciado por los avances en la anestesia. Posteriormente, Von Graefe incorporaría el 
término acuñado por Desault en su monografía “Rhinoplastik” (Berlín, 1818), donde describe técnicas de 
reconstrucción nasal, ideadas durante las Guerras Napoleónicas; pero, será un cirujano alemán, 
Edmund Zeis quien lo popularizará al publicar en 1838 su tratado “Handbuch der Plastichen 
Chirurgie”, bautizando así a esta rama de la Cirugía (1). 


Sin embargo, hay que esperar a la llegada de Dieffenbach para que la Cirugía Plástica sea 
reconocida y codificada. Johan Dieffenbach nace cerca de Berlín en 1792, el año en que Tippoo corta la 
nariz de Cowasjee. Actualmente, no nos podemos imaginar el enorme prestigio que tenía éste cirujano. 
Él puede operar cuándo y dónde quiera. Las capitales se disputan el honor de invitarlo. Hay cirujanos 
de todo el mundo que viajan para asistir a sus demostraciones. Él es quien dicta las primeras reglas de 
base de la “nueva” cirugía. Él es quien crea el vocabulario. A él se le atribuye la realización de los 
primeros colgajos cutáneos. A su muerte, en 1847, se inicia un período de espera en la cirugía plástica; 
aunque, sí existen algunas contribuciones, muy probablemente inspirados por Dieffenbach, realizadas 
por otros cirujanos de la época. Así,  Dupuytren describe la fibromatosis palmar y clasifica las 
quemaduras según su profundidad; Von Langenbeck desarrolla el tratamiento de la fisura palatina; Sir 
Astley Cooper realiza el primer injerto cutáneo; en 1840, Warren, en Estados Unidos, practica el primer 
injerto total de piel, Hamilton realiza los primeros colgajos cruzados de pierna y Multer trasplanta un 
colgajo de región deltoidea para corregir una retracción cervical. Estalla la Guerra Civil americana, 
durante la cual Dean trata con éxito fracturas mandibulares. En 1856, Denonvilliers describe la 
primera zeta-plastia. También, el francés Ollier y el suizo Reverdin, en 1869, dan las precisiones para 
las técnicas de injertos cutáneos. Curiosamente, estos autores no atribuyeron a sus descubrimientos la 
importancia que éstos merecían. Hay que esperar a los trabajos de Blair y Brown, y luego a los de 
Padgett, en 1929, para que los injertos cutáneos sean comunes en la práctica (11). 


El perfeccionamiento de las técnicas reconstructivas, unido al descenso de los riesgos quirúrgicos 
que ofrecía la anestesia (iniciada con la utilización del éter en 1842 y del óxido nitroso a partir de 1844) 
y la técnica estéril desarrollada por Lister en 1865(7), llevaron a pensar en aplicarla aún en aquellos 
casos en que no se tratara de heridas o mutilaciones; sino para mejorar ciertos aspectos faciales. Su 
precursor fue el norteamericano Jhon Roe, considerado el primer cirujano en realizar un abordaje 
estético nasal en 18911.  


No obstante, quien va a ser considerado el padre de la cirugía nasal es el alemán Joseph,  por la 
publicación de un importante trabajo en el que realizó un  análisis exhaustivo de la nariz, que incluía 
una clasificación y técnicas de reparación de las diversas alteraciones estéticas nasales. Joseph nace en 
Berlín en 1865, y se forma como ortopedista. Un día tiene la idea de corregir un par de orejas 
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prominentes, comúnmente dichas en asa. Obtiene la aceptación de la paciente y de su madre, pero no la 
de su jefe. De todas maneras, pasa por alto la prohibición de su jefe y realiza la cirugía con éxito. Pero, 
tendrá que mantenerse tranquilo durante 2 años. Luego, en 1898, irá más lejos. Decide realizar la 
modificación quirúrgica de una nariz, primero con una incisión cutánea, y luego 5 años más tarde, la 
realiza sin cicatriz visible. Lo hace con éxito, pero tendrá que retirarse de su servicio; además, tendrá 
que sufrir una prohibición familiar, pues su padre es rabino, y no le agrada la audacia de su hijo. Es así 
como decide desarrollar su propia clínica. El interés por ésta nueva cirugía es tal que cirujanos de todo 
el mundo vienen a verlo operar; primero, a Berlín y luego, a los Estados Unidos, donde enseñará su arte 
hasta el año 1934.  


Junto a Joseph, a fines del siglo XIX, surgirá otro gigante de la cirugía plástica: Sir Harold Gillies. 
Gillies nace en 1882 en Nueva Zelanda. En ésta época, comienzan a nacer las especialidades médicas y 
Gillies se dedica de lleno a buscar su campo. Hace varios ensayos, sobre todo en nariz , orejas y 
garganta (aún no se llamaba otorrinolaringología); pero, rápidamente, va a orientar su actividad hacia 
la cirugía plástica y, en éste campo, hace de todo: desde grandes deformaciones faciales hasta 
microcirugía. También, fue un profesor fuera de serie y formó generaciones de cirujanos hasta el año 
1960(1).  


La Cirugía Plástica, como especialidad, no existía en el siglo XIX pese a los progresos y las nuevas 
técnicas descubiertas. Fue a partir de la I Guerra Mundial cuando adquiere importancia debido al gran 
número de heridos; lo que llevó, tanto en Estados Unidos como en Europa, a organizar centros 
especializados, de donde surgieron los padres de muchas de las técnicas utilizadas actualmente. Fue en 
el Hospital Barnes de Washington University, en los Estados Unidos, donde el cirujano Vilray Papin 
Blair  crea el primer Servicio de Cirugía Plástica; este profesional haría, además, una serie de 
publicaciones referidas a la reconstrucción mandibular y, conjuntamente con Barret Brown, desarrolló y 
perfeccionó la técnica del injerto cutáneo de espesor parcial. 


La cirugía plástica pasa a ocupar un lugar importante durante la II Guerra Mundial; yendo más 
allá de los límites de la reconstrucción maxilofacial a la que se acostumbraba. Cuando finalizó la guerra, 
se inicia la publicación del “Journal of Plastic and Reconstructive Surgery”, en USA, y del “British 
Journal of Plastic Surgery”, en RU; iniciándose, además, la constitución de diversas Sociedades de 
Cirugía Plástica de ámbito nacional e internacional. 


También, España tuvo sus referentes en la materia, entre los que destacaron Hysern y Argumosa, 
en el siglo XIX; quienes pusieron en práctica técnicas originales de trasplante de tejidos. Durante los 
primeros años del siglo XX, el profesor Cortés Lladó, Catedrático de Patología Quirúrgica de la Facultad 
de Medicina de Sevilla, aportó sus conocimientos tras una visita llevada a cabo a la escuela de Morestin, 
en Francia, y definió el objetivo de la Cirugía Plástica como la “conservación de la forma o la perfección 
morfológica que la mayoría de las veces va unido a un objetivo fisiológico como es la conservación o 
recuperación de la función”. Sin embargo, será posteriormente, en tiempos de la Guerra Civil (1936-
1939), cuando la cirugía plástica adquiera un desarrollo inusitado. El capitán Sánchez Galindo creará el 
primer Servicio de Cirugía Plástica en el Hospital General Mola de San Sebastián; trasladándose en la 
postguerra al Hospital Gómez Ulla de Madrid. Paralelamente, la Cruz Roja comienza a crear servicios 
de Cirugía Plástica en las ciudades de Valencia, Madrid, Sevilla y Barcelona (1). 


Desde entonces las siguientes fechas han marcado importantes avances en nuestra especialidad: 


En 1955, la Cirugía Plástica es reconocida en la Ley de Especialidades con la denominación de 
Cirugía Reparadora, que posteriormente se cambia al de Cirugía Plástica y Reparadora.  En la 
actualidad, tras un nuevo cambio de denominación por el Ministerio de Sanidad, ha pasado a 
denominarse Cirugía Plástica, Reparadora y Estética; puesto que, esta última es una parte integrante 
esencial de la Especialidad. 


El 21 de mayo de 1956, queda oficialmente constituida la Sociedad Española de Cirugía Plástica.   


En 1960, el Instituto Nacional de Previsión crea en Madrid el Servicio Nacional de Cirugía Plástica 
y Reparadora. A partir de entonces y coincidiendo con el desarrollo socio-económico del país, la 
Seguridad Social inicia la creación de una red Hospitalaria de Departamentos y Servicios de Cirugía 
Plástica. 
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En 1978, se crea la Comisión Nacional de la Especialidad de Cirugía Plástica; que es asesora de los 
Ministerios de Educación y Ciencia y Sanidad y Consumo, en relación con temas como la formación de 
especialistas, elaboración de programas, titulación, etc. 


En 1986, se inicia la publicación de la “Revista Española de Cirugía Plástica”, que posteriormente 
cambia su nombre por el de “Cirugía Plástica Íbero-Latinoamericana” para ser órgano oficial de la 
Federación Íbero-Latinoamericana de Cirugía Plástica y Reconstructiva.  


La Cirugía Plástica se desarrolla notablemente en la segunda mitad del siglo XX, con la aparición 
de nuevas técnicas y procedimientos, tanto en lo reconstructivo como en lo estético. Uno de los mayores 
adelantos en la Cirugía Reconstructiva es, sin duda, el nacimiento y perfeccionamiento de la 
microcirugía; que ha revolucionado el campo de la cirugía reparadora con sus materiales ultrafinos de 
sutura y el microscopio quirúrgico binocular. La microcirugía ha permitido ampliar las posibilidades de 
reconstrucción con todo tipo de colgajos, además de la reimplantación de miembros amputados e incluso 
de la revascularización de miembros desvitalizados. En el año 1969, el americano Harry Buncke, 
considerado el padre de la microcirugía, llevó a cabo su primer trasplante libre microvascular para la 
reparación de un importante defecto de cuero cabelludo.  


En este periodo, la Cirugía Estética experimenta una explosión incluso mayor. La seguridad 
anestésica y quirúrgica, la mejora en el nivel de vida y la importancia creciente de la imagen en nuestra 
sociedad han contribuido al florecer de esta rama de la cirugía plástica.  


Hoy en día, la Cirugía Plástica, a diferencia de otras especialidades quirúrgicas, no es una cirugía 
regional o de un determinado órgano. La Cirugía Plástica es una especialidad médico-quirúrgica que se 
dedica a la reparación de los defectos funcionales, a la corrección de deformidades y a la modificación de 
los tejidos para un objetivo determinado. El origen de la cirugía plástica se confunde con la historia de 
la cirugía en general. El término tiene su origen en los vocablos griegos “Girurguiki” (cirugía, mano, 
obra) y “Plastikos” (moldear). Se trata, por tanto, de un tipo de cirugía “un tanto anárquica”, marcada 
por conceptos y técnicas. Esta misma cualidad esencial la hace frágil e incierta. Nos lo ha demostrado el 
paso del tiempo con la aparición de esas llamadas “subespecialidades”, que no son sino cismas que van 
desmembrándola. Ejemplos claros son la Cirugía Máxilofacial, la Cirugía de Cabeza y Cuello, las voces 
que se oyen sobre la “Especialidad” de Quemaduras, etc. Es, pues, evidente que la cirugía Plástica, tal y 
como se concibió y desarrolló, ha perdido protagonismo; incluso en su parcela de Cirugía Estética, 
reclamada hoy por otras especialidades quirúrgicas. 


El tratarse de una especialidad de áreas de influencia tan amplias conlleva dos características 
esenciales: 


• por un lado, el elevado grado de sinergias o áreas de mayor interacción con otras 
especialidades, servicios o niveles asistenciales; donde un buen esquema de cooperación conduce 
a un mayor beneficio para el paciente, 


• por otro lado, el desarrollo, bien internamente, bien en colaboración con otras 
especialidades, de una serie de actividades, líneas de procesos o unidades clínicas de 
superespecialización (reconocidas o no formalmente). 


Distintas organizaciones mundiales, europeas y españolas definen la especialidad de Cirugía 
Plástica; entre ellas, cabe destacar la IPRAS (Internacional Confederation for Plastic Reconstructive 
and Aesthetic Surgery) que, como asociación de 88 sociedades nacionales mundiales, promueve el 
avance e intercambio científico, patrocina reuniones y se ocupa de mejorar los estándares de la 
especialidad; y la FILACP (Federación Íbero-Latinoamericana) que engloba a España, Portugal y  todos 
los países de habla hispano-lusa en el continente americano. 


En Europa, destaca la EURAPS (European Association of Plastic Surgeons). Por otra parte, la 
Cirugía Plástica es una de las 24 especialidades integrantes de la Unión Europea de Médicos 
Especialistas (UEMS). 
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En España, la Sociedad Española de Cirugía Plástica, Reparadora y Estética (SECPRE), en la que 
se integra la Sociedad de Cirugía Plástica, Reparadora y Estética de la Comunidad Valenciana 
(SCPRECV), tiene por objeto contribuir, con todos los medios a su alcance, al progreso científico y 
conocimiento práctico de la Cirugía Plástica. Esta misión se lleva a cabo mediante la celebración de 
sesiones científicas; la edición y publicación periódica de la revista “Cirugía Plástica Ibero-
Latinoamericana” y de publicaciones extemporáneas; y la organización de cursos, conferencias, 
reuniones, exposiciones, etc. 


Historia de la Reconstrucción Mamaria 


Los primeros intentos de reconstrucción mamaria tuvieron lugar a finales del siglo XIX, con el 
cirujano francés Verneuil; que empleó parte de una mama sana, transferida sobre un pedículo superior, 
para reconstruir la otra (13).  Dos años más tarde, William Halsted realizó la primera mastectomía 
radical, como una forma agresiva de controlar quirúrgicamente el cáncer mamario. Posteriormente, en 
1893, Vincenz Czerny, un profesor de cirugía alemán de Heidelberg, describe una operación que 
constituiría la primera mastectomía subcutánea, aparte de abrir el camino hacia el empleo de 
materiales de relleno en mamoplastias; así, en 1895, publicaría un caso de mastectomía subcutánea por 
fibroadenoma y mastitis crónica en una mujer de 41 años, reconstruyendo la región con un lipoma que 
extirpó de la región lumbar derecha y fue implantado en la mama. Pasado un año de la operación, 
Czerny tendría ocasión de comprobar cómo se mantenía la buena forma del pecho que era un poco más 
pequeño que el contralateral y un poco más firme(1).   


No obstante, las enseñanzas de Halsted impidieron que la reconstrucción mamaria se popularizara, 
al adoptarse la creencia de que la reconstrucción podría esconder una posible recidiva local o modificar 
adversamente la evolución de la enfermedad. Halsted, al desarrollar su técnica, cerraba la herida bajo 
una gran tensión o bien aproximaba los bordes, dejando que el defecto remanente curase por segunda 
intención. Este método tenía una gran morbilidad, particularmente edema de la extremidad superior y 
limitación de la movilidad articular del hombro. Para aminorar estos problemas, Halsted modificó su 
técnica aplicando un injerto cutáneo en el defecto, evitando el cierre a tensión (13).  


Mientras que en Estados Unidos dominaban los principios establecidos por Halsted, en Europa 
varios cirujanos intentaron reducir la morbilidad de la mastectomía mediante técnicas reconstructivas. 
La primera referencia histórica que disponemos acerca de la utilización del músculo dorsal ancho, para 
la cobertura de la superficie resultante tras una mastectomía, es de 1906 y su autor es Ignacio 
Tansini(17), un habilidoso cirujano italiano adelantado a su tiempo, que, a pesar de vivir en una época 
de letargo científico de su país, supo crear con su trabajo e inteligencia una nueva técnica que 
representó un importante avance en el tratamiento del cáncer de mama; a la vez que un procedimiento 
innovador en la cirugía plástica que con el transcurrir de los tiempos tendría gran aceptación. Tansini 
preconizaba la extirpación de la mama incluida la piel, para el tratamiento de los tumores malignos y 
como procedimiento de reparación de la pérdida de sustancia  utilizaba un colgajo cutáneo tomado de la 
región dorsal y convenientemente rotado. El gran número de complicaciones que sufría, por necrosis, le 
llevó a buscar otra solución y, junto con el profesor Sala, del Instituto de Anatomía de Pavía, estudió la 
circulación de la región. El resultado fue la inclusión del músculo subyacente en el colgajo, así nació el 
colgajo músculo-cutáneo del latissimus dorsi (o dorsal ancho) como procedimiento reconstructivo de 
cobertura que, salvo en ocasiones esporádicas (D´Este 1912 y Hutchins 1939), sería prácticamente 
olvidado, al triunfar los principios de Halsted, de evitar intervenciones reconstructivas en la zona 
mastectomizada. 


No obstante, en 1917, y continuando el camino abierto por Czerny, Barlett publicó seis casos de 
mastectomía subcutánea por mastitis fibroquística, con reconstrucción mediante grasa obtenida de 
diferentes áreas corporales y, habiendo observado su reabsorción parcial, recomendaba la extracción e 
implante de una masa de grasa 50% mayor que la extirpada, para prevenir su posterior 
reabsorción(13,14) . 


Otras de las medidas, con el fin de suplir la atrofia del injerto que siempre se producía, fueron el 
empleo de injertos dermograsos o dermograsofasciales, con la epidermis desechada; aunque, también, se 
mostraron insuficientes para mantener el tamaño mamario deseado; con las desventajas añadidas de 
las cicatrices inestéticas en la zona donante, además de necrosis grasa, calcificación, licuefacción y 







 


11 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 


 


drenaje crónico.  


En la primera mitad del siglo XX, se introdujeron técnicas reconstructivas mediante diversos tipos 
de colgajos cutáneos: locales, adyacentes al defecto, obtenidos de la mama contralateral o de zonas 
distantes al área mamaria. Kleinschmidt recomendó en 1924 un colgajo cutáneo local lateral, basado en 
la axila, que era rotado sobre sí mismo para cobertura del defecto y formación del montículo mamario; 
este colgajo era similar al toracoabdominal descrito por Ombredanne en 1906. Holdsworth publicó en 
1956 un gran colgajo tubular de la porción péndula de la mama opuesta, que era transferido al defecto 
de mastectomía en varios tiempos. Años más tarde, en 1973, Pontes refinó el empleo de la mama 
contralateral como zona donante, describiendo una técnica en la que utilizaba un colgajo constituido por 
su mitad interna, para reconstruir en un tiempo la mama perdida. A principios del siglo XX, varios 
cirujanos, entre los que destacaron Gillies y Millard en los años cuarenta, desarrollaron técnicas de 
reconstrucción mamaria mediante colgajos cutáneos obtenidos de zonas distantes al defecto. Eran 
diseñados habitualmente en el abdomen o tórax inferior, basados en un pedículo tubular. A través de 
múltiples procedimientos operatorios, eran transferidos a la zona mastectomizada; lo que implicaba un 
proceso reconstructivo muy lento, a menudo, prolongándose durante más de un año. Además de 
frecuentes complicaciones, con pérdida del colgajo y secuelas cicatriciales importantes, la mama 
resultante raramente recordaba una mama normal. Estas técnicas no lograron tener popularidad, ni 
entre cirujanos ni entre pacientes. 


Como alternativa a la reconstrucción autógena, otros cirujanos desarrollaron materiales para 
inyección o implantación mamaria en la primera mitad y principios de los años sesenta del siglo XX. 
Según Glicenstein, los primeros intentos de usar materiales extraños para cirugía plástica mamaria se 
remontan a 1899, cuando Gersuny introdujo las inyecciones de parafina para aumento mamario; 
Lagarde sugirió en 1903 su utilización para reconstrucción mamaria; fueron abandonadas debido a 
numerosas y graves complicaciones locales, como parafinomas, ulceración y fístulas; así como embolias 
pulmonares, cerebrales y retinianas. Uchida describió en 1961 el uso clínico de inyecciones de silicona 
en cirugía plástica mamaria. Al igual que con la parafina, su empleo fue contraindicado al surgir 
numerosas complicaciones en pacientes sometidas a aumento mamario; tales como, granulomas, 
mastitis, destrucción del parénquima mamario, drenaje percutáneo de silicona y migraciones de silicona 
a zonas distantes, entre otras. Estos problemas condujeron a menudo a mastectomías subcutáneas (13) . 


 


EL PERFECCIONAMIENTO DE LA RECONSTRUCCIÓN MAMARIA 


El perfeccionamiento de la reconstrucción mamaria se ha visto favorecido por: la conversión de las 
técnicas oncológicas de mastectomía en procedimientos menos agresivos que permitieron el 
emplazamiento de las cicatrices en áreas menos visibles, así como conservar una mayor cantidad de 
piel; la introducción y desarrollo de los implantes mamarios de silicona y su colocación submuscular; la 
técnica de expansión tisular aplicada a la reconstrucción mamaria; y los avances en el conocimiento 
anatómico de los diversos colgajos que han ido incorporándose al arsenal reconstructivo .  


Son muchas las indicaciones para efectuar una reconstrucción mamaria; pero, la principal es por 
cáncer de mama. Actualmente, toda paciente mastectomizada es candidata a una reconstrucción 
mamaria; sin que sean contraindicaciones absolutas: la edad, la obesidad, el tabaquismo, el tipo de 
neoplasia o la necesidad de terapia adyuvante. Gracias a la detección temprana y al tratamiento 
oportuno ha mejorado el pronóstico de estas pacientes en cuanto a supervivencia y posibilidades de 
reconstrucción mamaria inmediata, con mejores resultados psicológicos y estéticos.  


La reconstrucción mamaria puede ser de tres tipos: la que utiliza materiales aloplásticos, la 
reconstrucción con tejidos autólogos o la combinación de ambos métodos. La selección del procedimiento 
dependerá de la calidad de la piel y músculos torácicos remanentes, del tamaño de la mama 
contralateral, de la disponibilidad de sitios donantes de colgajos y de la necesidad de terapia adyuvante. 


A comienzos de los años sesenta, Cronin y Gerow (15)  utilizaron por primera vez implantes de 
silicona en las reconstrucciones mamarias tardías; en 1971, Syderman y Guthrie los utilizaron en la 
reconstrucción mamaria inmediata. Actualmente, los implantes mamarios se utilizan cuando existe una 
cantidad y calidad suficiente de piel para cubrir la prótesis. Desde su introducción y hasta la actualidad, 
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las prótesis mamarias de gel de silicona o de suero fisiológico se han mantenido como materiales 
aloplásticos esenciales para la realización de numerosas técnicas estéticas y reconstructivas de la 
mama. Tras el desarrollo del modelo de Cronin y Gerow(15), se logró un gran avance en la 
reconstrucción postmastectomía; aunque con múltiples complicaciones, especialmente cuando la 
prótesis era implantada bajo una piel adelgazada, en pacientes con inmunosupresión o con piel 
comprometida por radiación: contractura capsular severa, infecciones, hematomas, seromas y exposición 
de la prótesis; requiriendo la retirada de la misma. Para prevenir estos problemas, Jarrett y col 
recomendaron en 1978 la implantación submuscular (bajo pectoral mayor y parte del serrato anterior) 
tras mastectomía subcutánea; y Gruber y col comprobaron que la cobertura con musculatura torácica 
reducía la incidencia de contractura capsular y prevenía la erosión cutánea y exposición del implante. 
Además, la implantación submuscular facilitaba la reconstrucción mamaria inmediata (13). 


No se puede dejar de mencionar otro importante avance de la técnica adquirido en el siglo XX, en lo 
que se refiere a la transferencia de tejidos. Nos referimos a la expansión tisular. La expansión cutánea 
como fenómeno natural es tan antiguo como el ser humano, encontrando su máxima expresión en el 
embarazo donde la piel abdominal se distiende sobremanera; así, la reconstrucción mamaria mediante 
expansión tisular fue un gran avance desarrollado en el siglo pasado, a finales de los años setenta. Los 
expansores tisulares son prótesis consistentes en una envoltura de silicona hinchable, (mediante la 
inyección percutánea de suero fisiológico a través de un mecanismo valvular) que permiten expandir 
gradualmente los tejidos blandos bajo los cuales son implantados. Esta técnica permite elongar piel 
para reparar defectos cutáneos importantes. Radovan(16) la popularizó para reconstrucción mamaria a 
partir de 1978, tal y como se emplea hoy con ligeras modificaciones, y no sólo para la expansión cutánea, 
sino también para la expansión del músculo. La expansión mamaria ha demostrado gran eficacia en la 
reconstrucción tras mastectomía; cuando los tejidos preservados están en buenas condiciones 
cualitativamente, pero son deficientes cuantitativamente. También ha permitido corregir diversas 
deformidades mamarias congénitas.  Como ya aconteciera en sus comienzos con la reconstrucción 
primaria mediante implantes, las técnicas de expansión tisular se vieron afectadas por diferentes 
problemas y complicaciones, muchos de ellos comunes a su precoz predecesor; considerando, además, 
que pueden requerirse más de dos tiempos quirúrgicos para lograr los resultados definitivos que 
estéticamente no son los más satisfactorios; especialmente si los tejidos preservados tras la mastectomía 
son inadecuados; situación que suele darse tras mastectomías radicales o en pacientes sometidas a 
radioterapia. En estos casos, se requiere la adición de tejidos autógenos, procedentes de otras zonas del 
cuerpo (13). 


Así, aunque la primera referencia histórica que disponemos acerca de la utilización del músculo 
dorsal ancho, para la cobertura de la superficie resultante tras una mastectomía, es de 1906, las 
primeras descripciones modernas de reconstrucción mamaria autógena no se realizaron hasta finales de 
la década de los setenta del pasado siglo; recordemos que, debido al triunfo de los principios de Halsted, 
quedaría prácticamente relegado;  hasta que, en 1976, Olivari lo reactualiza describiéndolo como tal 
colgajo miocutáneo  y mostrando su utilidad en la reconstrucción mamaria; que, posteriormente, en 
1978, popularizarían Boswick y Vascónez(17). Este colgajo es diseñado en la espalda e incluye una isla 
de piel, tejido celular subcutáneo y músculo dorsal ancho subyacente. 


En 1987, Hokin y Silfverskiold describieron la técnica del dorsal ancho para llevarlo extendido 
mediante el reclutamiento de tejido celular subcutáneo vecino. Carraway y McCraw estudiaron el 
territorio vascular del músculo dorsal ancho, cuyo pedículo es la arteria toracodorsal y múltiples 
perforantes musculocutáneas. Aunque puede ser pediculado o libre, su principal desventaja es que no 
aporta suficiente volumen y cobertura cutánea para defectos mayores, lo que hace necesario el uso de 
una prótesis mamaria para obtener mejores resultados estéticos(18) .  


En la década de los setenta del pasado siglo, además del desarrollo del colgajo musculocutáneo de 
dorsal ancho, se emplearon también colgajos cutáneos torácicos, combinados con una prótesis mamaria. 
Entre éstos, destacó el colgajo toracoepigástrico, descrito por Cronin y col en 1977, principalmente para 
defectos verticales u oblicuos de mastectomía radical, modificada o no; se diseñaba en la región torácica 
submamaria, estando pediculado cerca de la línea media del tronco y nutrido por los vasos epigástricos 
superiores. Holmström y Lossing desarrollaron en la década siguiente el colgajo toracodorsal lateral, 
empleándolo principalmente tras mastectomía radical modificada; se trata de un colgajo fasciocutáneo 
de transposición, en forma de cuña, obtenido de la redundancia cutánea de la región torácica lateral y 
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que se combina con una prótesis mamaria; su nutrición procede de vasos perforantes paramedianos de 
las arterias mamaria interna y epigástrica superior. Actualmente sigue empleándose como opción 
reconstructiva.  


El abdomen ha sido una fuente importante de técnicas reconstructivas de mama desde hace varias 
décadas. Tai y Hasegawa describieron en 1974 la reparación de defectos extensos tras mastectomía 
radical mediante un colgajo abdominal transverso, basado en vasos perforantes de la arteria y vena 
epigástricas superiores, el cual era transpuesto hasta el defecto. 7 años después, Drever y Dinner 
modificaron un colgajo recto abdominal vertical (VRAM) para reconstrucción mamaria. Finalmente, en 
1982, Hartrampf describió el colgajo musculocutáneo del recto anterior del abdomen en la modalidad de 
isla cutánea transversa en el abdomen inferior o TRAM como se le conoce actualmente. En sus inicios, 
el colgajo se transfería de forma pediculada y su vascularización dependía de los vasos epigástricos 
profundos superiores; aunque con numerosas publicaciones, al respecto, que referían complicaciones; 
entre las que destacaban, de forma mayoritaria, las necrosis parciales o totales del colgajo y los 
problemas de continencia de la pared abdominal. Con la introducción de los medios ópticos de 
magnificación en la cirugía reconstructiva, el concepto de colgajo TRAM da un vuelco  sorprendente e 
inesperado, ya que relevantes estudios anatómicos encuentran que el mayor aporte vascular al músculo 
proviene del tronco epigástrico inferior. Nace la era de las transferencias microquirúrgicas y de los 
colgajos libres; y el colgajo TRAM libre es pionero en el campo de la reconstrucción mamaria. Las 
ventajas en cuanto a menor incidencia de necrosis grasa y epidermólisis, mejor  posicionamiento y 
mayor reducción de complicaciones abdominales son irrefutables frente al TRAM pediculado clásico(18-
23) 


Son incansables las invenciones técnicas que tratan de minimizar las complicaciones abdominales; 
así como las técnicas preservadoras de músculo (Hartrampf, 1987) y el uso de mallas abdominales, bien 
de Marlex (Kroll y Marchi, 1992) o de Teflón (Lejour y Dome); que conducen a la búsqueda de 
alternativas que eviten la utilización del músculo recto del abdomen en la reconstrucción mamaria, con 
el fin de reducir la morbilidad de la zona donante. Así,  los diferentes estudios sobre las fuentes de 
aporte vascular al músculo recto y a la pared abdominal, refieren la existencia de múltiples vasos 
perforantes musculocutáneos que atraviesan la fascia para irrigar la piel y el tejido celular subcutáneo 
subyacente, y que provienen tanto de la arteria epigástrica superficial como, sobre todo, de la profunda, 
así como las importantes comunicaciones vasculares entre los dos sistemas epigástricos profundos. 
Surgen, a raíz de dichos estudios, los colgajos de perforantes, entre los que destaca, en el campo de la 
reconstrucción mamaria, el colgajo DIEP (colgajo de perforantes de la arteria epigástrica inferior 
profunda), cuya mayor ventaja teórica reside en la conservación funcional y anatómica del músculo 
recto abdominal (24,25).  


Y, paralelamente, asistimos a un nuevo relanzamiento de la reconstrucción mamaria mediante 
colgajo miocutáneo de dorsal ancho, que lleva  y estimula, a la mayoría de los cirujanos reconstructores, 
a incluirlo como una alternativa válida más en su arsenal reconstructor. 


 


RECONSTRUCCION MAMARIA  


La reconstrucción de la mama, tras un cáncer, es uno de los procedimientos quirúrgicos actuales, 
dentro de la cirugía plástica, más seguros y gratificantes para la paciente. El desarrollo de nuevas 
técnicas posibilita al cirujano plástico crear una mama muy similar en forma, textura y características a 
la no operada. Además, en la mayoría de los casos es posible hacer la reconstrucción a la vez que se 
extirpa la mama, evitando a la paciente la experiencia de verse mastectomizada.  


La reconstrucción mamaria tiene como fin: 


    ●  Recrear una mama de aspecto natural, incluyendo la areola y el pezón.  


    ●  Eliminar la necesidad de llevar prótesis externas de relleno posibilitando llevar prendas de vestir 
que no serían posibles sin reconstrucción. 


    ●  Paliar la deformidad que puede quedar en el tórax. 
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    ●  Restaurar la imagen corporal y mejorar la calidad de vida de la paciente. Una reconstrucción 
mamaria es definitiva y permitirá hacer una vida absolutamente normal. 


Para la inmensa mayoría de las mujeres con cáncer de mama, la reconstrucción de la misma al 
mejorar su apariencia, facilita una mayor estabilidad emocional, permite enfrentarse de una forma más 
positiva a la enfermedad y llevar una vida social y sexual más activa. 


Por lo tanto, el  cirujano plástico debe comprender que la mama no es sólo una imagen o un mero 
anexo a la paciente. Por lo que su principal objetivo debe ser el  reconstruir a una mujer y no a una 
mama, reconstruir a una mujer para que se sienta como antes. 


Cualquier mujer que se enfrenta a una reconstrucción mamaria tiene una serie de expectativas 
ante ese nuevo paso en su completa recuperación del cáncer de mama. Esas expectativas van más allá 
del hecho de tener una mama con la apariencia más natural posible. En realidad lo que anhela es 
simplemente sentirse como antes .Se puede afirmar que las mujeres una vez han sufrido este tipo de 
cáncer, quieren  recuperar su rutina diaria,  restablecer su imagen corporal, reforzar su feminidad y 
reducir el estrés psicológico que les ha generado el cáncer. 


El especialista debe plantearse cada reconstrucción mamaria como un caso único, porque cada 
mujer es diferente y se enfrenta a un entorno propio único. El cirujano plástico debe recomendar la 
técnica de reconstrucción mamaria más apropiada y personalizada para cada una de las pacientes. Así 
se puede lograr el resultado funcional y estético más adecuado. Y, sobre todo, mejorar la calidad de vida 
de la mujer. 


 


TIPOS Y TÉCNICAS DE RECONSTRUCCIÓN MAMARIA 


Las distintas técnicas se pueden agrupar en tres grandes bloques: 


•Las técnicas que utilizan implantes mamarios (expansor y prótesis) 


•Las técnicas que recurren a tejidos propios de la paciente (DIEP, SIEA, SGAP, IGAP, LATFLAP, 
GRACILIS, TRAM)  


•Las técnicas que combinan los dos tipos de reconstrucción anteriores (sobre todo el LATFLAP, colgajo 
miocutáneo latissimus dorsi, con prótesis). 


Cuando la paciente acude a nuestra consulta, tras examinarla y hablar con ella, debemos elegir la 
técnica de reconstrucción más adecuada. Sin embargo harán falta pruebas exploratorias 
complementarias para llegar a la decisión final. 


Nuestra primera opción es el DIEP (SIEA), la técnica que marca la excelencia en la reconstrucción 
mamaria. 


El DIEP consigue una mama que aumenta o disminuye de tamaño cuando la paciente engorda o 
adelgaza, cuya piel tiene un grosor y una textura prácticamente igual al seno natural. Un pecho que no 
suele necesitar  nuevas intervenciones ni retoques y que  permite realizar las actividades que la 
paciente realizaba antes de sufrir la terrible enfermedad.  


El DIEP es una técnica quirúrgica que permite trasplantar únicamente la piel y grasa del abdomen 
que tenemos en exceso sin alterar la función muscular de la zona. La vascularización del tejido 
trasplantado se realiza mediante unos vasos muy pequeños llamados perforantes. Su disección es 
extremadamente precisa y meticulosa para lograr unos resultados con las mínimas secuelas funcionales 
y con el mejor resultado estético. 


Sin embargo no siempre es posible realizar esta técnica: Un tejido abdominal insuficiente, unos 
vasos perforantes poco adecuados, un hábito al tabaco,  un mal estado general, o una avanzada edad de 
la paciente pueden descartar la realización de esta técnica. 
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Afortunadamente existen otras técnicas que utilizadas con experiencia pueden llegar a conseguir 
esa excelencia en la reconstrucción mamaria. Entre ellas quiero resaltar el LATFLAP con prótesis, e 
incluso la reconstrucción con expansor y prótesis  con la que se obtienen muy buenos resultados.  


 


RECONSTRUCCIÓN MAMARIA INMEDIATA Y DIFERIDA  


La reconstrucción mamaria puede realizarse de forma inmediata tras la mastectomía, o como 
procedimiento diferido tras un intervalo de tiempo(26). Para muchas mujeres con cáncer mamario, 
supone un gran trauma psicológico enfrentarse simultáneamente al problema oncológico y también a la 
pérdida de la mama. La reconstrucción inmediata puede proporcionar un gran beneficio psicológico a la 
paciente mastectomizada y, por ello, disfruta actualmente de una gran popularidad (27-29). Sin 
embargo, se asocia a un porcentaje mayor de complicaciones, tales como necrosis tisular, dehiscencia de 
suturas, seroma e infección. Estas complicaciones están relacionadas principalmente con el 
adelgazamiento de los tejidos preservados, tensión a la que son suturados y realización de dos 
procedimientos quirúrgicos en el mismo acto operatorio. Por otra parte, la reconstrucción diferida 
presenta el inconveniente de que la paciente tiene que convivir con el defecto mamario, asociado a 
repercusiones psicológicas y sociales, hasta que se realiza el procedimiento reconstructivo. Sin embargo, 
este retraso permite que los tejidos conservados tras la mastectomía se normalizen, tras superar la fase 
inflamatoria y la tensión a la que son suturados, reduciéndose la predisposición a desarrollar 
complicaciones locales.  


La selección del procedimiento reconstructivo dependerá de factores diversos, tales como el futuro 
uso de la radioterapia, el tipo de mastectomía, la calidad y cantidad de los tejidos preservados, y estado 
general, pronóstico oncológico y preferencias de la paciente. Actualmente, la mayoría de las 
reconstrucciones mamarias realizadas son inmediatas,. La radioterapia administrada antes o después 
de la reconstrucción puede alterar la piel mamaria, predisponiendo a la fibrosis, pérdida de la 
elasticidad y ulceración cutánea (30). 


 


DESCRIPCION DE LAS DIFERENTES TÉCNICAS QUIRÚRGICAS 


Reconstrucción mamaria mediante expansores tisulares 


La expansión tisular es un proceso que se basa en la capacidad de la piel para responder a un 
estímulo mecánico, incrementando el área de tejido local disponible para realizar diversos procesos de 
cirugía reconstructiva. Constituye una ayuda a los colgajos y a otros procesos reconstructivos, 
facilitando un cierre estético de los defectos que de otra manera hubieran necesitado un procedimiento 
mucho más complejo (31).  


La expansión cutánea es una reconocida adaptación de los organismos a diferentes fenómenos 
fisiológicos y patológicos, y aunque existen ejemplos cotidianos como el crecimiento abdominal durante 
el embarazo, su potencial y utilidad no fue reconocido hasta hace pocas décadas.  


Desde hace siglos existen referencias sobre costumbres de diversos pueblos que procuraban 
interferir en el contorno corporal, finalidad estética, deformando partes del cuerpo. Tal es el caso de los 
Incas y algunos pueblos del África Central que alargaban sus cabezas y expandían los lóbulos de orejas 
y los labios.  


La primera narración en la literatura médica respecto de la tentativa de expansión es de Coidvilla, 
en 1905, que realizó un alargamiento de fémur. En 1908, Magnusson realizando una técnica semejante, 
pudo observar que el alargamiento de las estructuras óseas era acompañado por el alargamiento de las 
partes blandas, sin ocasionar daño. 


En 1947, Goni-Moreno, presentó una técnica de neumoperitoneo para la preparación de la 
corrección de grandes hernias.  
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En 1956, Charles Neumann(32), presentó en el 25th Annual Meeting of the American Society of 
Plastic and Reconstructive Surgery, un trabajo que se publicó el año siguiente, comunicando por 
primera vez el uso de un balón inflable de Látex® para la reconstrucción auricular.  


Sin muchas modificaciones, 20 años después, Chedomir Radovan(33), previo a extirpar un tatuaje 
de 7 por 11 cm ubicado en un brazo, usó un expansor subcutáneo con una válvula distante para 
expandir la piel normal adyacente. En 1978, este mismo autor utilizó expansores para la reconstrucción 
de mama y para la corrección de diferentes deformidades en varias regiones corporales (34).  


Simultáneamente, Eric Austad inició un estudio experimental en animales empleando un expansor 
autoinflable que posteriormente fue aplicado en seres humanos (35,36). Lapin y cols(38) reportaron su 
experiencia en 1980 con la primera reconstrucción de mama usando un implante-expansor con válvula 
incorporada. Austad y Rose (36) en 1982, publicaron sus experiencias con expansores autoinflables de 
silicona con contenido de solución de cloruro de sodio. Sasaki y Pang(37) verificaron el aumento del flujo 
capilar en los colgajos elevados en cerdos. En 1985 y 1986, Pitanguy(38,39), mostró su experiencia con 
expansores cutáneos y, posteriormenteanalizó sus ventajas y desventajas con relación a resecciones 
parciales múltiples.  


Actualmente los expansores son ampliamente utilizados (40,41), habiéndose constituido en uno de 
los mayores avances de la cirugía plástica.  


La mayor ventaja del expansor cutáneo es que ofrece la posibilidad de una reconstrucción con 
tejidos regionales y, por lo tanto, con su mismo color y textura, sin añadir nuevas cicatrices, obteniendo 
resultados superiores a aquellos conseguidos con injertos y colgajos a distancia. El proceso de expansión 
puede ser repetido y también el expansor puede ser reutilizado, tanto en lesiones mayores o en áreas de 
distensibilidad pequeña (42,43). 


La expansión de los tejidos tiene numerosas aplicaciones e indicaciones, tales como: reparación de 
pérdidas de piel, tratamiento de secuelas de quemaduras, deformidades congénitas(44), reconstrucción 
de pabellón auriculaa(45), reconstrucción de miembros superiores e inferiores(47,49,50), secuelas de 
poliomielitis, muñones de amputación, expansión previa de colgajos antes de su transferencia 
microquirúrgica, reconstrucción de cuero cabelludo(48), deformidades de cara y cuello, etc.  


La supervivencia de los colgajos cutáneos está relacionada con diversos factores, entre los cuales 
destacan su composición, suplemento sanguíneo, fuerzas deformantes, elasticidad, tensión tisular y 
eventuales infecciones.  


Los tejidos sometidos a expansión sufren un adelgazamiento y un aumento de su vascularización. 
Sin embargo, la piel conserva su color y textura lo que permite obtener buenos resultados estéticos y 
funcionales en diversos procedimientos reparadores (51,52). Histológicamente la respuesta de los tejidos 
a la expansión es variable. La epidermis se engruesa, evidenciándose aumento de las mitosis a nivel del 
estrato basal, que es independiente del tiempo de expansión, volumen, localización del expansor, o la 
edad del paciente. . La dermis sufre un acentuado adelgazamiento y existe un importante aumento de 
fibras elásticas de considerable grosor y longitud. La dermis papilar, y en especial la reticular, son 
prácticamente invadidas de fibras colágenas que se orientan paralelamente a la piel, y existe un gran 
aumento de fibroblastos activos, lo que explica la rápida formación de una cápsula que rodea el 
expansor. Aunque macroscópicamente la cápsula tiene un aspecto nacarado y aparentemente avascular, 
microscópicamente se evidencia una gran irrigación sanguínea, con aumento del número y diámetro de 
los capilares, lo que explica la mayor tolerancia de los tejidos expandidos a la hipoxia. El tejido celular 
subcutáneo es el más afectado durante la expansión, sufriendo una significativa atrofia, observándose 
microscópicamente adipocitos aplanados. Pueden encontrarse gruesos haces de fibras colágenas 
hipertrofiadas dentro de sus septos lobulares, expresándose en atrofia parcial, sin gran consecuencia 
para el colgajo, recuperándose rápidamente, sin embargo, cuando el expansor es situado bajo el tejido 
celular subcutáneo y sobre la aponeurosis, son seccionados los vasos perforantes miocutáneos, 
resultando en una isquemia transitoria que se recupera al producirse la expansión. El músculo es 
presionado y distendido, formando una depresión en el lugar del implante; consecuentemente sufre 
atrofia parcial, anomalías morfológicas de sus sarcómeros y miofibrillas y gran aumento de sus 
mitocondrias, pero mantiene intacta su función. Los huesos pueden presentar deformaciones 
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secundarias a la presión del expansor mantenida sobre ellos. La gálea es un elemento menos elástico 
que la piel, por lo que ejercerá mayor tensión, pudiendo alterar el crecimiento de la calota(54,55). 


Las faneras no presentan alteraciones histológicas y su número se mantiene constante, por lo que 
durante la expansión aumenta la distancia entre ellos, gran limitante de las expansiones de áreas 
pilosas como el cuero cabelludo (53).  


La respuesta tisular es aún más dramática ante grandes volúmenes en corto tiempo de expansión, 
y un exceso de volumen en muy corto tiempo pueden producir daños irreversibles a los tejidos (56,57).  


El número y calibre de los capilares aumenta, lo que se demuestra al observar que la sobrevida de 
un colgajo expandido es igual a la de un colgajo autonomizado (58,59).  


Es importante destacar que la piel posee tres propiedades físicas que determinan su 
comportamiento dinámico:  


Tensión. La tensión cutánea, que permite mantener la piel en posición, es modificada directamente 
por el estiramiento directo causado por el proceso expansivo, cediendo ésta al estímulo.  


Distensibilidad. Propiedad que sólo es posible con el adelgazamiento del colgajo y la reorientación 
de las estructuras subyacentes, en que hay modificación de las fibras de colágeno, que se tornan más 
compactas para la expansión. Esto corresponde al préstamo de la expansión, es decir la ganancia de 
tejido a través de la ruptura de fibras elásticas y de la movilización de estructuras vecinas. Al 
producirse esta deformación de la red fibrosa ocurre un cierre de la luz arteriolar, llevando a la palidez 
cutánea, isquemia, dolor y finalmente necrosis.  


Viscoelasticidad. Corresponde a la capacidad de estiramiento y recuperación de su forma original. 
Se pierde ante una fuerza expansora constante, pero una vez eliminado el estímulo, ésta se recupera 
rápidamente.  


Los expansores tisulares son prótesis de silicona, hinchables con suero fisiológico, que permiten 
expandir gradualmente los tejidos blandos bajo los cuales son implantados. La reconstrucción de mama 
tras mastectomía es una de sus indicaciones principales. Radovan popularizó el uso de expansores 
tisulares para reconstrucción mamaria a partir de 1978, siendo empleados para distender gradualmente 
los tejidos blandos de la pared torácica, disponibles tras la mastectomía, con el fin de que pudieran 
cubrir adecuadamente una prótesis definitiva. 


 La expansión tisular está indicada en las mastectomías subcutánea, simple (o total) y radical 
modificada, cuando los tejidos preservados están en buenas condiciones cualitativamente, pero son 
deficientes cuantitativamente para permitir una reconstrucción protésica satisfactoria. Se requiere que 
dichos tejidos se mantengan blandos y bien irrigados, tengan un buen grosor y no estén adheridos 
excesivamente al plano costocondral. 


Se ha demostrado histológicamente que existe un engrosamiento efectivo de la epidermis y 
aumento del número de mitosis en ella. Chedomir Radovan reincorporó esta técnica en la década de los 
setenta del pasado siglo XX, definiendo la prótesis expansora como "un implante de silicona con base 
semirrígida y con una entrada remota que se cierra automáticamente" denominada "reservorio" o 
válvula de inyección; en 1978, Radovan publicó su primer trabajo clínico con expansores mamarios (65). 
Lapin y col, en 1980, publicaron su experiencia en reconstrucción mamaria inmediata mediante 
expansión. Becker, en 1984, publicó una serie de casos con la utilización de prótesis expansoras de doble 
volumen: el compartimento interno es la prótesis expansora que se rellena de suero fisiológico y el 
compartimento externo, estanco, rodea al anterior y está lleno de gel de silicona; de esta forma 
disminuyen las arrugas de la prótesis expansora cuando está vacía o sin llenar del todo; una 
característica esencial es su carácter duradero ya que, una vez finalizada la expansión, podría retirarse 
el reservorio o válvula y cumplirá la función de una prótesis mamaria convencional (66,67). 


De acuerdo con lo expuesto anteriormente, el fundamento de la reconstrucción mamaria con 
expansor tisular es obtener piel suplementaria del mismo color y textura que los de la mama. Como 
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principio general: cualquier paciente mastectomizada podría ser candidata a esta forma de 
reconstrucción, excepto en los casos en que se contraindique expresamente la reconstrucción mamaria. 


Las mayores ventajas son: 


- Rapidez de ejecución, con poco riesgo quirúrgico. 
- Al aportar tejido local proporciona: aspecto, color, tacto y sensibilidad similares a la mama 
contralateral. 
- La mama contralateral podría remodelarse de forma inmediata, aunque sería más recomendable 
hacerlo más tarde.  
- Si surge alguna complicación postoperatoria suele ser local y no tiene repercusión en el estado 
general de la paciente. 
- No deja secuelas indeseables en zonas donantes (abdomen, espalda, tórax). 
- Aunque fracase la reconstrucción mediante prótesis expansora o si se produce recurrencia de la 
enfermedad, todavía existen otras técnicas reconstructivas. 


Las condiciones necesarias son: 


 1. Suficiente cantidad de piel de buena calidad. Existe contraindicación relativa para aquellas 
pacientes sometidas a radioterapia de la pared torácica (en reconstrucciones diferidas) o para las 
pacientes en las que está previsto dicha terapia de radiación (en reconstrucciones inmediatas), porque 
se ha comprobado una alta incidencia de complicaciones y malos resultados (61,68). 


 2. Piel y tejido subcutáneo de grosor y textura adecuados, en la pared torácica. 


 3. Conservación del músculo pectoral mayor. 


 4. Enfermedades asociadas que contraindiquen cualquier tipo de intervención electiva de riesgo 
quirúrgico elevado. 


La diversidad de prótesis mamarias es amplísima. La definición de Radovan, según la cual las 
prótesis expansoras tienen una envoltura de silicona y una válvula para inyectar el suero fisiológico, 
sigue vigente en la actualidad. 


La diferencia entre las distintas prótesis expansoras está en la superficie externa de la envoltura, 
la forma de la prótesis y el tipo de relleno. Por ello clasificaremos las prótesis expansoras según su 
envoltura, forma y relleno: 


De acuerdo con la envoltura de silicona: 


 1. De superficie lisa, prácticamente en desuso para la reconstrucción mamaria. 


 2. De superficie rugosa, también llamadas texturadas, que son las más utilizadas en la 
actualidad. 


De acuerdo con su forma: 


 1. Redondas: de forma más o menos semiesférica. 


 2. Anatómicas: en forma de gota de agua o de mama. Los expansores denominados anatómicos 
tienen una forma similar a la de la mama y una superficie rugosa o texturada. Estos mantienen la 
cápsula blanda y permiten una distensión mayor del área mamaria inferior, logrando una mama de 
aspecto natural, con una ptosis adecuada y un pliegue inframamario bien definido.  


De acuerdo con el tipo de relleno: 


 1. Tipo Becker. Las prótesis expansoras permanentes (expansor-implante 83) constan de dos 
compartimentos. El compartimento externo contiene gel de silicona (66,67) y rodea al interno, el cual es 
rellenable con suero fisiológico. El compartimento de gel proporciona una consistencia natural a la 
prótesis. Esta está conectada a una válvula de inyección mediante un tubo, el cual entra en el 
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compartimento hinchable a través de dos válvulas de cierre. Con este tipo de expansor se puede realizar 
también una sobreexpansión, seguido de deshinchado hasta alcanzar el volumen mamario deseado. La 
válvula de inyección y el tubo de llenado se extraen, traccionando de éste, cuando se ha logrado la 
expansión adecuada en el período postoperatorio, y el sellado de las válvulas de cierre convierten al 
expansor en una prótesis definitiva. La retirada de este mecanismo valvular se realiza en una segunda 
intervención.  


 2. Tipo Radovan, temporal, que tiene un solo compartimento que se rellena progresivamente con 
suero fisiológico y que serán sustituidas por prótesis definitivas.  


La válvula de relleno puede estar incorporada al expansor o situarse a distancia. En los expansores 
con válvula incorporada, ésta tiene una base magnética que es localizada mediante un imán diseñado 
especialmente por el fabricante. Las prótesis expansoras con la válvula a distancia están conectadas 
mediante un tubo de silicona; en algunos modelos, este tubo puede retirarse después de haber logrado la 
expansión deseada, teniendo especial cuidado en garantizar el mecanismo de cierre del compartimento 
expansor, ya que se han visto casos indeseables en los que ha habido fuga de suero desde el expansor, 
por ineficacia de su mecanismo de cierre. El tamaño de la válvula a distancia varía entre 2 y 3 cm de 
diámetro; el tamaño de la válvula incorporada al propio expansor es mayor (4 cm de diámetro, para 
favorecer su localización). También se han desarrollado prótesis expansoras permanentes provistas de 
miniválvulas a distancia. 


Hace ya varios años fue introducido el expansor biodimensional con válvula integrada 
(“anatómico”). Presenta un diseño en forma de gota o lágrima, alcanzando una selectiva expansión en su 
polo inferior, lo cual provee a la mama reconstruida una apariencia mas natural y diferente que los 
redondos y expansores Becker. Otra característica distintiva es la válvula de hinchado integrada en el 
cuerpo de la prótesis, comparada con las redondas y los expansores Becker, en los que la válvula de 
hinchado esta distante del expansor y conectado por un delgado tubo. La válvula integrada del expansor 
anatómico contiene un rígido anillo en su superficie anterosuperior que incrementa la presión contra el 
colgajo cutáneo de mastectomía cuando el expansor se rellena. Esto es plausiblemente más peligroso 
durante la reconstrucción inmediata o entre los pacientes irradiados. También se ha sugerido que dado 
que la inyección es dirigida dentro del bolsillo del implante, probablemente puede incrementar 
potencialmente la infección en este bolsillo. 


Todas y cada una de las prótesis expansoras descritas se ofrecen en diferentes tamaños, alturas, 
anchuras y proyecciones, con el fin de semejar lo más posible la forma y tamaño de la mama 
contralateral; de este modo, la elección de la prótesis expansora podrá hacerse en función de dicha 
mama, tomando las medidas de su volumen aproximado, altura, anchura y proyección.  


Los expansores anatómicos con superficie texturada y válvula integrada de baja altura pueden 
ser usados con una variada posibilidad de implantes permanentes, dependiendo del paciente y 
preferencia del cirujano. Las ventajas de estos expansores de baja altura incluyen el aumento de la 
proyección en el polo inferior, necesidad de menores volúmenes de llenado con el resultado a su vez de 
menor número de infiltraciones, y menos deformidad de la pared torácica comparado con los de alta 
altura. Podemos conseguir resultados satisfactorios y previsibles con un cuidadoso planteamiento del 
nivel del pliegue inframamario, anchura del expansor, colocación en en el plano subpectoral y 
eventualmente subcutáneo a nivel del pliegue inframamario (en la colocación inicial del expansor o al 
sustituirlo por la prótesis definitiva), e incluso capsulotomía para maximizar la proyección al cambiar el 
expansor por la prótesis definitiva (105,109). 


En la reconstrucción mamaria inmediata, es importante hacer comprender a la paciente que la 
"mama nueva" es una reconstrucción de la apariencia y no tiene función alguna. Pero la experiencia 
clínica demuestra que, el simple hecho de reconstruir la apariencia de la paciente, mejora su ánimo y le 
hace aceptar mejor su situación tras la mastectomía. La reconstrucción inmediata es una buena opción 
cuando hay seguridad sobre la viabilidad de los colgajos después de la mastectomía. Las ventajas de 
ésta técnica incluyen fácil disección y pocos procederes quirúrgicos (108).  


Antes de la intervención, estando la paciente de pie, el cirujano plástico marca el surco submamario 
en ambas mamas y la localización del mismo en la mama contralateral "sana", respecto a la costilla 
inmediatamente inferior (104). Hacemos hincapié en este punto porque los tejidos blandos sufren 
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modificación tras la intervención quirúrgica, mientras que las estructuras óseas (no intervenidas) se 
mantienen en su nivel preoperatorio. Las posibles asimetrías torácicas que podrían haber pasado 
desapercibidas para la paciente, se mantienen tras la reconstrucción mamaria, y el cirujano plástico 
debe hacerlas conocer a la paciente en la consulta previa. 


El implante expansor mamario puede ser situado en diversas posiciones anatómicas: submuscular 
o submúsculofascial, o parcialmente subcutánea y submuscular (71). El plano submuscular (entre los 
músculos pectorales mayor y menor) disminuye o evita algunas complicaciones postoperatorias, como 
exposición del expansor o necrosis cutánea y permite aplicar radioterapia postoperatoria. Coincidiendo 
con el borde inferior del músculo pectoral mayor puede observarse, en algunas ocasiones, una imagen 
que semeja al signo del "hachazo", más evidente al levantar el brazo homolateral; este surco o desnivel 
se debe a la contracción del músculo pectoral mayor y a la diferencia de grosor entre el complejo 
musculocutáneo proximal y el dermosubcutáneo distal. La técnica que permite evitar el signo del 
"hachazo" consiste en disecar, muy meticulosamente y en continuidad, el plano de la fascia del músculo 
pectoral mayor con la fascia del músculo recto anterior del abdomen y algunas digitaciones del músculo 
serrato mayor; la posibilidad de efectuar esta disección depende de la anatomía de la paciente y del tipo 
de mastectomía realizada. 


La herida quirúrgica se cierra en dos planos, después de haber colocado drenajes espirativos. El 
implante o colocación inmediata de una prótesis expansora, puede prolongar en algún día el tiempo de 
hospitalización que, como en cualquier otra intervención quirúrgica, depende del débito de los drenajes 
aspirativos, imprescindibles en una mastectomía. 


Una vez introducido el expansor se puede inyectar una cantidad pequeña de suero fisiológico, para 
reducir sus pliegues y rellenar la cavidad en la que se aloja. Esta inyección inicial no debe ser excesiva, 
para evitar la isquemia de los tejidos por presión del expansor o una dehiscencia de la herida suturada. 
Cuando existen dudas sobre la viabilidad de los tejidos debe evitarse esta inyección intraoperatoria. 


Al cabo de unas dos o tres semanas, cuando la herida ha cicatrizado adecuadamente, se inicia el 
proceso de expansión tisular mediante inyecciones periódicas de suero fisiológico a través del 
mecanismo valvular. Las inyecciones se realizan en la consulta, habitualmente a un ritmo de una por 
semana. La cantidad inyectada en cada período de tiempo depende de la tolerancia de los tejidos y de la 
paciente, debiendo evitarse la isquemia tisular y el dolor. La técnica de la sobreexpansión consiste en 
inyectar un volumen de líquido bastante mayor que el volumen previsto de la prótesis definitiva. 
Cuando se alcanza el volumen deseado del expansor, éste suele mantenerse sobreexpandido durante 3 a 
4 meses. Con dicho procedimiento se intenta promover una relajación y ptosis adecuadas de los tejidos 
expandidos, los cuales se adaptarán mejor a la prótesis definitiva. Si el expansor no es permanente será 
finalmente reemplazado por la prótesis definitiva en otra intervención. 


La reconstrucción diferida es una segura opción, con menos complicaciones que la inmediata; sin 
embargo, requiere un aplazamiento de la reconstrucción, la cual también tiene sus desventajas, tanto 
quirúrgicas como psicológicas. Cuando está indicada una reconstrucción mamaria diferida, o ha 
sido imposible realizar la reconstrucción mamaria inmediata por diversas causas, debe posponerse la 
colocación de la prótesis expansora durante seis meses, necesarios para la estabilización de los tejidos 
intervenidos. Si ha recibido radioterapia conviene retardar la reconstrucción mamaria al menos doce 
meses y estudiar el tipo más indicado de reconstrucción diferida. 


Si la decisión es a favor de realizar una reconstrucción mediante expansor, la técnica quirúrgica es 
similar a la descrita para la reconstrucción mamaria inmediata. El abordaje se realiza a través de la 
cicatriz de mastectomía previa, en su extremo axilar, colocando la prótesis expansora preferiblemente 
en el plano submuscular (entre los músculos pectoral mayor y menor); en algunos casos especiales, 
puede ser colocada en el plano subcutáneo.  


Es obligatoria la colocación de un drenaje aspirativo. 


La herida quirúrgica se cierra en dos planos y se rellena parcialmente la prótesis expansora, a 
través de su válvula de inyección. 
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Después de la colocación de la prótesis expansora, es preciso seguir aumentando su volumen 
periódicamente. En algunas ocasiones se aprovecha el momento de retirar el drenaje aspirativo con el 
fin de evitar, mediante el aumento del volumen, la formación excesiva de seroma alrededor de la 
prótesis; en este caso se debe ser muy prudente en la cantidad perfundida al expansor, porque una 
excesiva presión de la prótesis expansora podría comprometer la supervivencia de la piel y tejidos 
circundantes. Es importante añadir que está contraindicada la extracción de seroma o hematoma 
mediante la aplicación postoperatoria de drenaje por punción (a ciegas), debido a la posibilidad de 
pinchar la prótesis; en caso necesario, se debe considerar la necesidad de evacuarlos a cielo abierto. 


En consultas sucesivas se va aumentando la cantidad de suero de la prótesis expansora, mediante 
perfusión de suero fisiológico estéril a través de la válvula subcutánea de inyección, hasta alcanzar el 
volumen deseado. La cantidad de suero perfundido en cada ocasión depende de la tensión de la piel que 
debe ser tenida en cuenta en todo momento; de forma que se debe retirar suero, parcial o totalmente, a 
través de la válvula de inyección, si la paciente aqueja dolor persistente por la tensión cutánea y de los 
tejidos subcutáneos. 


Tras la reconstrucción mamaria, mediante cualquier técnica reconstructiva, es recomendable 
reconstruir el nuevo complejo areola-pezón. Esta intervención quirúrgica, en el caso de reconstrucción 
mamaria con expansor, se pospone al menos seis meses después de haber logrado la expansión deseada. 
Este lapso de tiempo es necesario para la estabilización de los tejidos blandos y de la cápsula 
periprotésica, tras la intervención quirúrgica y la expansión tisular; de esta forma se podrá colocar el 
nuevo complejo en el lugar correcto, respecto a la mama contralateral. Se aprovecha este tiempo 
quirúrgico para realizar la mamoplastia contralateral más adecuada, si fuera necesario para conseguir 
la simetrización. 


La paciente es controlada anualmente. La inspección y palpación, junto con otros métodos 
diagnósticos como ecografía mamaria y resonancia magnética nuclear mamaria, permiten detectar la 
integridad o rotura del implante. Una imagen de sospecha de rotura de una prótesis expansora hace 
necesaria la intervención quirúrgica para retirarla y cambiarla por una prótesis mamaria convencional. 
El control posterior de las prótesis convencionales implantadas sigue la misma pauta que en los 
expansores . 


Aunque la literatura y nuestra propia experiencia sugiere que la reconstrucción mamaria con tejido 
autólogo es preferible cuando es posible en pacientes que han sido previamente irradiados, por razones 
técnicas, médicas o personales, no todos los pacientes son candidatos apropiados para la reconstrucción 
con tejido antólogo. Además, la necesidad de radioterapia posoperatoria puede no ser siempre evaluada 
correctamente antes de la mastectomía. Los estudios sugieren que la reconstrucción con expansión 
tisular inicial, completa cobertura del implante con músculo, y modernos protocolos de radioterapia 
contribuyen a una reducción de las complicaciones cuando la reconstrucción con implantes es realizada 
en pacientes radiadas (107). 


Si la reconstrucción mamaria es realizada en el tiempo de la mastectomía y el estudio posoperatorio 
demuestra ganglios afectos, la radioterapia postmastectomía puede afectar adversamente al resultado 
estético, y la mama reconstruida puede presentar dificultades técnicas en relación a la dosis de 
radiación a los ganglios mamarios internos resultando en, o bien un incremento en la dosis pulmonar, o 
inadecuada dosis de radiación a los ganglios. De otra banda, si la reconstrucción mamaria es retrasada 
porque los médicos sospechan que la paciente puede requerir radioterapia postmastectomía pero el 
análisis anatomopatológico revela no afectación ganglionar, por lo tanto, no necesidad de radioterapia, 
la piel y el bolsillo mamario perderán parte de su calidad en ese proceso de retracción posquirúrgica, 
afectando a la futura reconstrucción. 


La tendencia en el tratamiento del cáncer de mama es un incremento en el porcentaje de 
mastectomías profilácticas. También existe un incremento de mastectomías bilaterales y a la vez una 
mayor frecuencia de radioterapia coadyuvante. El uso incrementado de mastectomías profilácticas y 
mastectomías bilaterales hacen la reconstrucción mamaria inmediata con expansores más fácil, con 
simetría mejorada y más estética. En contraste, el uso incrementado de radioterapia adyuvante añade 
un nivel de complejidad a la reconstrucción inmediata. Para muchas mujeres que no son candidatas a 
reconstrucción mediante tejido autólogo o que no desean este tipo de cirugía, la reconstrucción 
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inmediata mediante expansor/implante puede ser recomendada incluso cuando la irradiación 
postoperatoria es planeada. 


El momento del tratamiento quirúrgico, quimioterapia y radioterapia es extremadamente 
importante; la estrecha colaboración entre cirujano plástico, cirujano oncológico, oncólogo y 
radioterapeuta es por lo tanto crucial para el éxito. 


La reconstrucción con prótesis expansoras está sujeta a complicaciones locales a corto (110,111) y 
largo plazo como son la infección, exposición de la prótesis expansora, contractura de la cápsula 
periprotésica, necesidad de intervenciones posteriores por desgaste y rotura del implante expansor. 


Los mayores de 65 años, status tabáquico, hipertensión arterial y obesidad son factores de riesgo 
independientes para presentar complicaciones en la reconstrucción mamaria mediante expansión. 
Status tabáquico, obesidad e hipertensión también serán predictivos de fracaso de la reconstrucción, no 
así la edad que por sí sola no es un factor predictivo (106). 


El propósito de la encapsulación parece consistir es aislar completamente el cuerpo extraño, dentro 
una cámara cuyo volumen sea lo más pequeño posible.  La cápsula periprotésica es considerada un 
proceso reparativo local, en el que la cavidad tisular disecada para alojar la prótesis se comportaría 
como una herida quirúrgica que tiene que cicatrizar. El tejido cicatricial avanzaría rodeando el cuerpo 
extraño, formando así una envoltura fibrosa llamada cápsula. 
Una de las complicaciones más importantes de los expansores y prótesis mamarias es la contractura 
capsular. La contractura capsular es una retracción del tejido fibroso de la cápsula periprotésica, que 
se manifiesta por endurecimiento de grado variable y, en los casos avanzados, por deformidad de la 
mama. Se considera la complicación más importante de los expansores y  prótesis mamarias (88). Se ha 
publicado una incidencia de contractura capsular muy variable, oscilando entre 100% con antiguas 
esponjas de alcohol polivinílico, empleadas para mamoplastia de aumento en los años cincuenta y 
principios de los sesenta del siglo pasado (89) y menos del 10% con las prótesis de silicona texturadas 
utilizadas actualmente. La incidencia con las prótesis de silicona lisas ha oscilado entre un 35% y un 
70%. Éstas son utilizadas como control en los estudios sobre prótesis texturizadas (90). La contractura 
puede ser unilateral o bilateral. 


La contractura capsular puede desarrollarse lenta o rápidamente. Se suele observar entre 4 a 8 
meses después de la implantación, pero el riesgo puede extenderse hasta varios años después. La 
cápsula contraída comprime la prótesis y, a medida que la superficie capsular disminuye, la presión 
dentro de la prótesis aumenta. La rigidez capsular disminuye la compresibilidad del implante. La 
prótesis mamaria tiende a volverse esférica y, en contracturas severas, puede producirse un 
estrechamiento marcado de su base. El resultado es un endurecimiento, de grado muy variable, con 
deformidad esférica de la mama operada.   


La contractura unilateral produce asimetría entre ambas mamas. También se produce en casos 
bilaterales, cuando el grado de afectación es diferente. La paciente puede presentar molestias diversas 
en las mamas con contractura, tales como sensación de frialdad y dolor. La fricción entre la cápsula y 
pliegues de la prótesis, producidos por la retracción fibrosa, puede romper el implante por abrasión de 
su envoltura o exponerlo por erosión cutánea. La contractura es capaz de alterar la configuración de la 
mama, dificultando la realización de mamografías e interfiriendo con el diagnóstico y tratamiento 
precoz del carcinoma mamario. Otro inconveniente es la limitación del procedimiento de expansión 
tisular, por una resistencia progresiva de la cápsula contraída. 
Una gran diversidad de factores etiológicos parecen influir en el desarrollo de contractura capsular. A 
menudo participan varios factores conjuntamente (65,66). Se han destacado los siguientes:  


 


Difusión de gel de silicona a través de la envoltura de la prótesis definitiva 


En cápsulas de prótesis mamarias de gel de silicona se ha identificado este material dentro de 
espacios quísticos extracelulares y fagocitado por macrófagos (86,87,84,91,92). La silicona eliminada 
parece ser un agente fibrogénico (91), al provocar una reacción inflamatoria con aumento del número de 
fibroblastos. Se ha demostrado una incidencia de contractura capsular significativamente mayor con las 
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prótesis de gel de silicona que con las prótesis llenas de suero fisiológico, sugiriéndose una relación 
entre el gel y la contractura (93). En los últimos años se han introducido prótesis mamarias con un gel 
cohesivo estable que, según estudios clínicos, no se difunde a través del elastómero (94)   


Eliminación de partículas de silicona de la envoltura de la prótesis 


La contractura capsular puede desarrollarse también con prótesis llenas de suero fisiológico, 
sospechándose un papel etiológico de la composición de la envoltura de silicona (89,93). En cápsulas de 
prótesis mamarias de silicona, principalmente texturadas, se han identificado partículas del elastómero 
(76, 77,81), fagocitadas por macrófagos  o dentro de vacuolas revestidas por células gigantes de cuerpo 
extraño. El desprendimiento de partículas podría deberse a fragmentación por el roce con los tejidos o al 
intento de los macrófagos por envolver las rugosidades del implante, seguido de la reacción celular de 
cuerpo extraño (82). Se ha planteado que las partículas pueden actuar como microirritantes y que el 
proceso fagocítico produce complejos antigénicos constituidos por silicona y proteínas, que podrían tener 
un papel importante en la contractura (95). 


La infección de materiales aloplásticos estimula la respuesta inflamatoria, contribuyendo a la 
formación de tejido cicatricial. La infección de prótesis mamarias evidente clínicamente suele 
complicarse con contractura capsular. Numerosos autores opinan que la infección subclínica, 
principalmente por Staphylococcus epidermidis y otros estafilococos coagulasa-negativos, procedentes 
de la piel o del sistema ductal mamario, puede ser causa de contractura(89,96)  


Se ha descrito que los hematomas y seromas, alrededor de prótesis mamarias, estimulan la 
respuesta inflamatoria, contribuyendo a la formación de tejido cicatricial y al proceso de contractura 
capsular. El hematoma puede actuar como una matriz, sobre la que los fibroblastos desarrollarían tejido 
cicatricial (88)  


Varios investigadores opinan que mecanismos inmunológicos, desencadenados por estímulos tales 
como partículas de silicona, infección, hematoma o seroma, podrían intervenir en el proceso de 
fibrogénesis y desarrollo de la contractura capsular periprotésica(78,95) .  


La radioterapia, administrada antes o después de la reconstrucción mamaria protésica, aumenta 
significativamente la incidencia de contractura capsular. Este efecto puede deberse a la fibrosis por 
radiación de los tejidos periprotésicos y a una alteración de los mecanismos antibacterianos locales (97).  


Los miofibroblastos son necesarios para la contracción de las heridas, de modo que su ausencia 
impide la cicatrización final y su exceso favorece las contracturas patológicas (75,79). Parecen jugar un 
papel en la etiología de la contractura capsular 58, al ser identificados en cápsulas contraídas de 
prótesis mamarias de silicona  (80, 82,83). Baker y col (82) demostraron que tejido capsular contraído, 
en el que identificaron miofibroblastos, solía responder a fármacos estimulantes y relajantes del 
músculo liso. Estas células se han encontrado también en cápsulas no contraídas (80). Lossing y 
Hansson (80) identificaron más miofibroblastos en cápsulas contraídas que en blandas; también 
comprobaron que los de cápsulas contraídas contenían más actina. Según dichos autores, la capacidad 
de los miofibroblastos para iniciar y mantener la contractura capsular parece depender de su número y 
de su contenido en actina. Lossing y Hansson relacionaron la aparición de miofibroblastos con el 
estímulo producido por factores de crecimiento peptídicos y citoquinas presentes en las cápsulas. El ciclo 
de vida de los miofibroblastos es limitado, explicando su ausencia en el tejido capsular antiguo y estable 
(88). Estudios sugieren que los miofibroblastos aparecen durante la fase de curación proliferativa, 
siendo responsables de la contractura capsular de las prótesis mamarias de silicona lisas; los 
miofibroblastos perderían su razón de ser y desaparecerían al establecerse el equilibrio entre la 
contractura y la compresibilidad de la prótesis, siendo fijado dicho estadio por el depósito de colágeno 
(79). 


Lugar de implantación 


En algunos estudios sobre mamoplastia de aumento, con prótesis de silicona lisas, se ha observado 
una incidencia de contractura capsular significativamente mayor con la implantación subglandular que 
con la submuscular (98). Se ha planteado que el músculo pectoral mayor comprime la prótesis, realiza 
un masaje de ésta sobre la pared torácica y favorece que la cápsula se mantenga blanda (89,98). Se 
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opina también que la posición submuscular previene la contaminación periprotésica por bacterias del 
sistema ductal mamario 68. La implantación subcutánea de prótesis de silicona lisas, para 
reconstrucción mamaria, se asocia a una incidencia muy alta de contractura capsular severa. Según 
Ringberg, la posición del implante es el factor relacionado más significativamente con la contractura 
capsular en la reconstrucción tras mastectomía subcutánea. La cobertura muscular puede proporcionar 
una barrera física entre la prótesis y los conductos mamarios contaminados, seccionados bajo el pezón 
(89,100)  


La contractura capsular se ha relacionado estrechamente con el tipo de superficie del implante 
y con la disposición de las fibras de colágeno con respecto a la superficie protésica. Esta complicación se 
ha presentado con una incidencia del 35 al 70% tras la implantación clínica de prótesis mamarias de 
silicona lisas (89,90). Sin embargo, con prótesis rugosas, como las cubiertas de poliuretano o de silicona 
texturada, se ha comprobado una reducción significativa de la incidencia de contractura, motivando que 
la superficie de silicona lisa sea considerada un factor predisponente de dicha complicación. Se ha 
sugerido que la formación de una cápsula continua, con fibras de colágeno dispuestas paralela y 
circularmente alrededor de la prótesis lisa, promueve el desarrollo de fuerzas contráctiles concéntricas, 
que traccionando al unísono producirían la contractura (72, 73, 77, 84,88).  


Con las prótesis mamarias cubiertas de poliuretano el efecto preventivo de la contractura capsular 
se ha atribuido a que la fuerza contráctil del tejido fibroso, desorganizado y distribuido en 
microcápsulas numerosas, se dispersa en direcciones múltiples, neutralizándose la tensión alrededor del 
implante (86,87,89). Con las prótesis de silicona texturadas se pretende un efecto similar, que impida el 
alineamiento paralelo de fibras de colágeno, pero sin la biodegradación y formación de microcápsulas 
observadas con el poliuretano (72). Se ha demostrado una incidencia significativamente más baja de 
contractura capsular con las prótesis mamarias texturadas Biocell, incluyendo las expansoras, en 
comparación con las lisas (90). Se considera que el crecimiento tisular dentro de la estructura 
microporosa origina fuerzas contráctiles multidireccionales, con tendencia a neutralizarse entre ellas 
cuando su efecto se suma sobre el implante (72,73). Se ha especulado que la zona basal descrita en 
estudios histológicos y compuesta de múltiples capas de fibras de colágeno alineadas paralelamente 
podría contraerse. Sin embargo, la adherencia a través de las protrusiones capsulares internas, 
ancladas a las cavidades de la superficie texturada, contrarrestaría las fuerzas contráctiles (73,101). 


La mayoría de los estudios clínicos sobre la histología de las cápsulas contraídas se han realizado 
en pacientes con prótesis mamarias de silicona lisa, asociada a una incidencia elevada de contractura 
capsular. Las cápsulas contraídas de prótesis lisas se componen principalmente de fibras de colágeno, 
en disposición paralela con respecto a la superficie protésica (74,84,85). Con respecto a las cápsulas 
contraídas alrededor de prótesis de silicona texturadas, se ha observado una orientación tridimensional 
de las fibras de colágeno en protrusiones de la superficie capsular interna. Sin embargo, las fibras se 
volvían paralelas conforme se acercaban a la superficie capsular externa.   


En la mayoría de los estudios clínicos no se han observado diferencias histológicas destacables 
entre cápsulas contraídas y cápsulas blandas. Sin embargo, en cápsulas contraídas, se ha detectado una 
cantidad significativamente mayor de fibroblastos, y  miofibroblastos (80,84).  


Según algunos estudios clínicos, las cápsulas contraídas son más gruesas que las blandas (102).  


Prevención y tratamiento  


Se han utilizado métodos diversos para prevenir la contractura capsular, a menudo combinando 
varios de ellos (89). Entre los que han reducido su incidencia destacan los siguientes: prótesis llenadas 
con suero fisiológico (93); prótesis de gel de silicona cohesivo (94); prótesis con cobertura de poliuretano 
o de silicona texturizada (95); posición submuscular de la prótesis (98,100); drenajes espirativos (88); 
administración local de esteroides o de agentes antibacterianos, tales como diversos antibióticos (103); 
administración oral de vitamina E; y ejercicios postoperatorios de compresión y desplazamiento de la 
prótesis. Young y Watson (90), tras una revisión de la literatura y de su experiencia, consideran que la 
variable más importante en la prevención de la contractura capsular es la posición del implante, que 
tendría mayor influencia que las características de su superficie. 
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La contractura capsular puede requerir tratamiento con el fin de mejorar la blandura y apariencia 
de la mama. Generalmente se prefiere reintervenir quirúrgicamente a la paciente, realizándose una 
capsulotomía con división circunferencial y radial de la cápsula contraída; o una capsulecectomía,  
consistente en la extirpación parcial o total de la cápsula.   


En la misma intervención se puede cambiar el tipo de prótesis o su posición anatómica. Sin 
embargo, la incidencia de recidivas tras el tratamiento suele ser elevada. Medidas preventivas, como las 
mencionadas anteriormente, son añadidas para evitar la recidiva de la contractura tras la capsulotomía 
o capsulectomía.  


 


Reconstrucción mamaria mediante colgajo miocutáneo latissimus dorsi 


INTRODUCCIÓN 


En 1906, Tansini describió por primera vez el colgajo musculocutáneo de dorsal ancho (LAT) como 
recurso para la cobertura de defectos de mastectomía (114). Sin embargo no fue hasta 1977 cuando 
Schneider et al. (115) describieron  la anatomía del colgajo difundiendo así el uso del colgajo en 
reconstrucción mamaria. La posibilidad de reconstruir la mama con tejido completamente autólogo con 
unas características cutáneas muy similares a la mamaria  relega “temporalmente” el uso del LAT.  En 
1979,  Hamstroml presentó el primer  Transverse Rectus Abdominis Musculocutaneus (TRAM) para la 
reconstrucción de mama (116). Sin embargo, los problemas que puede producir, como las hernias 
ventrales debidas al gran defecto muscular, se convierten en complicaciones que limitan el empleo de 
esta técnica.    


Los principios introducidos por Taylor (117) permitieron a Allen y Treece (118)  aplicarlos a la 
reconstrucción mamaria introduciendo el Deep Inferior Epigastric Perforator (DIEP) en 1983. Con esta 
técnica se aportaba piel y volumen pero se conservaba el recto del abdomen prácticamente intacto. Sin 
embargo, esta técnica encuentra limitaciones en un porcentaje no despreciable de nuestras pacientes. El 
bajo peso corporal sin grasa abdominal suficiente, la afectación severa del estado general, la 
incompatibilidad anestésico-quirúrgica para soportar una intervención de esta naturaleza, o la propia 
decisión de la paciente, son entre otras, las causas que nos obligan a buscar otras soluciones 
terapéuticas. En este contexto el colgajo LAT reencuentra su relevancia en la reconstrucción mamaria, 
constituyendo una excelente opción para el aporte de cobertura cutánea  con soporte muscular (119). 


 


ELECCION DEL LAT COMO TECNICA QUIRURGICA ANTE MASTECTOMIA 


Podemos resumirlo afirmando que es imprescindible explicar a nuestras pacientes todas las 
técnicas existentes para la reconstrucción de su mama. Nuestra primera opción en pacientes menores 
de 60 años es el DIEP (120), y en las  pacientes que han sufrido radioterapia previa y no sean adecuadas 
para el DIEP por alguna razón que lo contraindique, pueden convertirse  en candidatas óptimas para la 
reconstrucción mamaria mediante un LAT. 


 


TÉCNICA  QUIRÚRGICA 


El marcaje preoperatorio es fundamental para lograr el éxito quirúrgico, así como para optimizar el 
tiempo operatorio. 


Tras identificar la punta de la escápula localizamos el borde superior del colgajo. Posteriormente se 
orienta la isla cutánea en sentido horizontal tomando como referencia el surco inferior de la mama a 
reconstruir, que coincidirá con el eje del óvalo cutáneo, siendo esta localización de la futura cicatriz la 
más satisfactoria para las pacientes (121). Un ancho de superior a 8 cm será suficiente para restituir 
adecuadamente el  tejido cutáneo mamario. 
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Colocaremos a la paciente en decúbito lateral  con el brazo en abducción de 90º y el codo flexionado 
otros 90º.  Tras la infiltración de los bordes de la incisión de la isla cutánea con una solución de 
adrenalina (1/100.000) se procede a la incisión de la isla cutánea de lateral a medial hasta la fascia 
muscular. En el extremo medial diferenciamos el borde muscular del dorsal ancho sobre el longisimo del 
tórax (dorsal largo), cuyas fibras se localizan longitudinalmente y el músculo trapecio cuyas fibras se 
localizan oblicuas respecto al  del dorsal ancho en el borde supero medial. La diferenciación de estas  
estructuras es de vital importancia para facilitar el resto de la disección. En un porcentaje de casos 
deberemos diferenciar las fibras aserradas del serrato posterior, pero esta disección no será constante. 
Al ir levantando el latísimo iremos descubriendo de medial a distal el dorsal largo, el ileocostal, la 
parrilla costal y el serrato anterior, que están cubiertos por el músculo gran dorsal. 


A nivel del borde superior debemos tener en cuenta que en algunas pacientes las fibras del musculo 
redondo mayor se fusionan con las del dorsal ancho, requiriéndose una disección cortante para la 
diferenciación de las estructuras. Inferiormente el músculo es liberado en sentido de medial a lateral y 
con frecuencia se deja  una pequeña cúpula de músculo adherido a la cresta iliaca que no es necesario 
para la reconstrucción. En este punto la localización del músculo serrato anterior se descubre a medida 
que se asciende hacia la escápula por la dirección oblicua anterior de sus fibras. Tomaremos una alis 
para tensar su borde medial y diferenciarlo del músculo dorsal ancho. 


Descubrimos sobre el músculo serrato anterior el pedículo vascular del mismo cuya dirección nos 
indica la situación del pedículo del músculo dorsal ancho, (rama de la toracodorsal), que debemos 
preservar. El músculo dorsal ancho es desprendido completamente de sus adherencias al redondo 
mayor,  hasta lograr un adecuado arco de rotación del colgajo, el cual tunelizado deberá alcanzar la 
línea medio torácica para asegurarnos un adecuado acoplamiento . Esta disección axilar libera las 
bridas producidas por la mastectomía (en los casos de reconstrucción diferida) y produce una mejoría en 
los linfedemas de miembro superior producidos por la cirugía oncológica (122). 


Tras la trasposición muscular y el cierre de la espalda, se procede al acoplamiento del colgajo con la 
paciente en decúbito supino. En la mama receptora  resecamos la cicatriz postmastectomia y la 
remitimos para estudio anatomopatológico. El colgajo se posiciona adecuadamente sobre la mama 
receptora  y se implanta una prótesis mamaria, si es necesario,  de mayor o menor proyección en función 
del tejido de la paciente. Así, en pacientes delgadas preferimos prótesis de mayor proyección y viceversa. 


Se cierra por planos asegurando una cobertura muscular completa de la prótesis, especialmente 
sobre mamas con piel muy radiada con riesgo de sufrimiento. La colocación de dos redones en total  
serán suficientes, uno en la espalda y otro en la mama y axila. Aplicamos sobre las cicatrices 
esparadrapo estéril y colocamos un  fulcro intermamario y varias compresas. Realizamos un vendaje 
circular con tensoplast compresivo en la espalda y con efecto de sujeción sobre el colgajo, que se vigilará 
al día siguiente para la revisión postoperatoria. En dos o tres días la paciente se encontrará en 
condiciones de alta hospitalaria. Tras retirar los redones se vendará con venda de crepé en 8 de 
guarismo hasta la primera visita en consultas externas. 


 


VARIACIONES COMPLEMENTARIAS CON EL COLGAJO LAT 


La reconstrucción mamaria con colgajo LAT lo realizamos indistintamente en casos de 
reconstrucción inmediata o diferida. Así mismo, también lo realizamos de forma bilateral si se requiere, 
coincidiendo con otros autores al precisar que es una buena técnica de reconstrucción ante mastectomía 
bilateral (123). 


En nuestra experiencia solemos utilizar prótesis mamaria, para alcanzar una proyección óptima de 
la mama.  En algunas ocasiones estamos utilizando el lipofilling bajo el LAT comprobando, por el 
momento, los buenos resultados que comentan otros autores (124). 
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MAMA CONTRALATERAL Y RECONSTRUCCION DE CAP 


Para la simetrización de la mama contralateral acataremos la decisión tomada en el Comité de 
Mama de nuestro hospital con respecto a las posibilidades de actuación sobre dicha mama. 


Es importante destacar que en los LAT en los que hemos utilizado prótesis, la mama contralateral 
también deberá albergarla para evitar asimetrías futuras. 


Para  la reconstrucción del CAP (complejo areola pezón), utilizamos la piel transportada por el 
músculo para la formación del pezón, utilizando un pequeño colgajo en trébol; y la piel del labio mayor 
para la reconstrucción de la areola.  


 


RESULTADOS Y COMPLICACIONES 


Los resultados de la reconstrucción mamaria utilizando el colgajo pediculado LAT, realizados con la 
indicación y la técnica adecuada son muy satisfactorios, alcanzando la excelencia en la reconstrucción 
de una mama natural cuando el cirujano tiene la suficiente experiencia. Coincidimos con otros autores 
que el grado de satisfacción de las pacientes que se han sometido a esta técnica quirúrgica es óptima 
(125). 


Con respecto a las complicaciones debemos decir que son escasas. El seroma en la zona donante que 
algunos autores resaltan como relativamente frecuentes, (126), aparece en menos del 2% en nuestros 
pacientes. Así mismo, coincidimos con estudios recientes (127) en que la pérdida de movilidad o fuerza 
en el hombro homolateral es insignificante. 


 


CONCLUSIONES DE ESTA TECNICA 


El LAT puede representar la técnica de segunda elección tras el DIEP, en la reconstrucción 
mamaria. Las candidatas adecuadas son menores de 60 años que recibieron radioterapia  en su 
tratamiento oncológico y no son buenas candidatas para un DIEP. 


En el acoplamiento del colgajo, es clave remodelar el colgajo y su perfecta ubicación en el tórax  
para obtener un resultado lo más natural posible en el postoperatorio. 


En los vendajes hemos dejado de emplear las fajas, ya que en nuestra experiencia no aportan 
beneficios mayores de un vendaje con tensoplast  y posteriormente en ocho de guarismo con venda de 
crepé. 


 


Reconstrucción total de la mama con colgajo transverso del recto anterior del 
abdomen pediculado. 


 


INTRODUCCIÓN 


Aunque fue McCraw en 1977 (128) fue el primero que describió la utilización del músculo  recto 
abdominal como unidad músculo- cutáneo, ha sido de Drever 129) y especialmente Hartrampf (1982) 
(130) quienes han popularizado la técnica de reconstrucción total de la mama  con tejidos antólogos, 
utilizando el colgajo músculo-cutáneo en la isla del recto anterior del abdomen. 
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DESCRIPCIÓN DE LA TÉCNICA 


Anatomía muscular: el rectus abdominis es un músculo largo y aplatanado que se extiende a lo 
largo de la pared abdominal. 


Tiene su inserción inferior en la cresta pubiana y la sínfisis del pubis, y superiormente acaba en los 
cartílagos de las costillas quinta, sexta y séptima. En su extremo superior se encuentra cubierta por los 
pectorales mayores. 


Tiene dos pedicuros vasculares principales que entran cerca de sus extremos y permiten elevar 
cada mitad muscular basada en su pedículo correspondiente. El Pedículo superior procede de la arteria 
epigástrica superior, rama Terminal de la mamaria interna. La arteria mamaria interna se divide a 
nivel del 6º espacio intercostal en dos arterias, la muscollfrenica y la epigástrica superior. Esta última 
entra en la superficie profunda del rectus abdominis a nivel de su extremo superior detrás de la 
confluencia de los cartílagos de la quinta sexta y séptima costilla y corre entre  la superficie profunda 
muscular y su fascia correspondiente, en dirección paralela a las fibras musculares. Hay un 10% de 
casos que entra como una customarginal de la séptima costilla. El pediculo vascular inferior viene de la 
arteria epigástrica inferior, que se origina de la iliaca externa por encima del ligamento inguinal. Llega 
el extremo distal del músculo situada entre su fascia profunda y el cuerpo abdominal, y sigue un 
trayecto longitudinal ascendente, para terminar anastomosándose con las ramas terminales del 
pedículo superior. 


La inervación de este músculo es segmentaría y la constituyen las ramas de los nervios 
intercostales 7º,8º,9º que entran en la superficie profunda del músculo. 


La función del rectus abdominis consiste en flexionar la columna vertebral y contraer la pared 
abdominal. 


Es fundamental para poder aplicar esta técnica la selección meticulosa de la paciente. 


Debemos contraindicarla en pacientes que son grandes obesas, fumadoras, que sufran 
enfermedades sistemáticas, o que tengan cicatrices abdominales de cirugías previas. 


La valoración psicológica de la paciente también  es importante pues no todas las posibles 
candidatas entienden o están dispuestas a pagar el tributo que supone este tipo de reconstrucción. 


El éxito de la reconstrucción se basa en tener presentes todos los detalles de este tipo de cirugía y 
que no solo se refieren a la correcta realización de las maniobras quirúrgicas, sino también a la correcta 
preparación de la paciente y el propietario, recomendado unas semanas antes la realización de gimnasia 
abdominal con el fin de favorecer el tono muscular así como la perfusión de los tejidos. 


El control del peso antes de la cirugía, como en los meses posteriores, también permite una mejor 
evolución, y evitará posibles problemas. Es recomendable la utilización de una unidad de 
autotransfusión en el postoperatorio inmediato con el fin de conseguir la mínima alteración en la 
microcirculación del colgajo. 


Elevación del colgajo. El diseño preoperatorio se realiza con la paciente despierta y en 
bipedestación. Lo más importante es localizar el surco submamario para recrearlo apropiadamente, 
pues no lo podemos despegar ya que sería prácticamente imposible rehacerlo de nuevo. 


Bajo anestesia general iniciamos la intervención incidiendo en la parte superior de la futura isla 
músculo-cutánea. Despegamos toda la parte superior del abdomen a nivel de la fascia muscular 
abdominal. Comprobamos, flexionando la paciente, que podremos cerrar el defecto antes de iniciar el 
borde inferior del colgajo. Seguidamente, extirpamos la cicatriz de la mastectomía, que mandamos a 
patología, y recreamos el lecho de la mama perdida. 


Levantamos la isla cutáneograsa del lado ipsilateral hasta la línea media a ras de la fascia 
muscular que nos permitirá identificar las perforantes músculo-cutáneas para así, cuando levantemos el 
territorio contra lateral, preservarlas. Levantamos el pedículo muscular de distal a proximal, desde un 
punto cefálico a la línea arcuata, ligando en primer lugar la arteria epigástrica inferior, y seccionando 
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sólo el 7º nervio intercostal para permitir la atrofia del músculo en el postoperatorio. Se tuneliza el tórax 
para poder traspasar el colgajo a la zona receptora. El cierre de la pared abdominal se realiza 
aproximando los bordes fasciomusculares interno y externo con material irreabsorbible, y se refuerza 
posteriormente con malla sintética de Marlex. Cerramos el abdomen como en una dermolipectomia 
estética. Seguidamente nos concentramos en la mama a recrear, asegurándose de no colapsar los 
pedículos vasculares y utilizando siempre los territorios mejor irrigados. No podemos olvidar que toda 
esta cirugía tiene sentido si la mama que reconstruimos es un seno, y no un mero bulto. 


En los casos en que no es necesario remodelar la mama sana, los tiempos quirúrgicos son dos: uno 
primero con anestesia general en el que se realiza la reconstrucción total de la mama con el colgajo 
abdominal y que requiere de un ingreso hospitalario de 4 a 5 días; y un segundo tiempo a los 4-6 meses 
sólo con anestesia local para la reconstrucción del complejo areola-pezón. 


En las situaciones en que hay que remodelar la mama sana porque es demasiado grande o 
demasiado atóxica, el segundo tiempo lo haremos también con anestesia general, en el que se procederá 
a la remodelación de la mama sana y reconstrucción del complejo areola-pezón, generalmente con la 
mitad de la mama sana. La estancia hospitalaria no excede por lo general a las 36 horas. 


Las ventajas que nos ofrece el utilizar tejidos de similares características a las de la mama perdida 
nos dan la oportunidad de poder ofrecer un resultado natural, con el beneficio añadido de realizar una 
dermolipectomia estética en la mujer. El mayor beneficio de esta reconstrucción se va evidenciando con 
el paso de los años, pues se mantiene la simetría con el pecho sano, y así oscilaciones de peso pequeñas o 
grandes no alternan el resultado, además de que el normal efecto de la gravedad actúa en ambas de la 
misma manera. 


En los casos que la reconstrucción con material protésico no ha tenido éxito, el utilizar esta técnica 
permite subsanarlos. 


Otra de las ventajas adicionales de utilizar este tipo de reconstrucción se manifiesta en los casos de 
recidiva tumoral, sobre todo a nivel de las cadenas ganglionares que necesitan tratamiento con 
radioterapia. 


Estos nuevos tejidos soportan muy bien la irradiación y permiten que no se prenden problemas de 
radiodermitis  o de úlceras añadidos. 


 


Reconstrucción mamaria mediante colgajo micro quirúrgico DIEP 


INTRODUCCIÓN 


    En 1984, W. Shaw (131) sugirió los criterios que debería cumplir el método ideal de reconstrucción 
mamaria: 


    -Ser técnicamente seguro. 


    -Intervenciones concretas y definidas en un intervalo corto de tiempo. 


    -Resultados duraderos. 


    -Resultado satisfactorio en contorno mamario y en consistencia. 


    -Simetría con la mama residual. 


    -Mínima morbilidad cicatricial y funcional de la zona donante. 


Los avances en el conocimiento anatómico de los territorios cutáneos y el perfeccionamiento de la 
técnica microquirúrgica alcanzados durante los años 90 (132) , nos han llevado a la microcirugía de 
perforantes, ofreciéndonos nuevas posibilidades de reconstrucción mamaria. De entre los muchos 
colgajos de perforantes destacaríamos por su aplicación en cirugía mamaria, el DIEP (Deep Inferior 
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Epigastric Perforator) y el SGAP (Superior Gluteal Artery Perfotator) , de los cuales nos centramos en el 
DIEP ya que las características propias de la piel y la grasa abdominal lo han convertido en el colgajo de 
perforantes de primera elección para la reconstrucción mamaria. 


 


DIEP: BASES ANATÓMICAS Y CONCEPTO 


El estudio de los territorios vasculares del cuerpo (angiosomas) realizados por un cirujano plástico 
australiano, Ian Taylor, publicados en el British Journal of Plastic Surgery en 1987 (133), es, sin duda 
alguna, el primer paso hacia los colgajos de perforantes. Un angiosoma no es más que un territorio 
anatómico, compuesto por piel y tejido celular subcutáneo, con vascularización propia y directa de un 
tronco vascular, con total independencia de las estructuras subyacentes como los músculos. 


La primera publicación sobre DIEP fue de la mano de Isao Koshima, cirujano plástico japonés, que 
en 1989 describió un colgajo cutáneo de la arteria epigástrica inferior sin músculo recto abdominal para 
la reconstrucción de una extremidad inferior (134). 


Pero no es hasta casi la mitad de los años 90, cuando un grupo de cirujanos encabezados por Robert  
Allen(132), en New Orleans (EE.UU.), empiezan a aplicar estos conocimientos a la reconstrucción 
mamaria. En Europa, destacaríamos el trabajo y estudios de Phillip Blondeel (135-138) quien ha 
logrado con esta técnica optimizar la reconstrucción mamaria. Desde entonces,y de una forma 
progresiva, el DIEP ha ido sustituyendo a otras técnicas y se ha convertido en la técnica de primera 
elección en muchos centros de Europa y Estados Unidos. 


En los últimos 20 años, los resultados de reconstrucción mamaria obtenidos con tejido autólogo han 
desmostrado ser excelentes. El tejido del abdomen, por sus características, es considerado como la zona 
donante idónea. Nos  proporciona, en la mayoría de los casos, el volumen suficiente para recrear  una 
nueva mama, y las características inherentes de la piel abdominal (color y grosor) y de la grasa 
abdominal (consistencia) la convierten en el tejido más similar a un pecho natural. 


El colgajo miocutáneo de recto abdominal (TRAM) (139-143 ) ha sido durante muchos años la 
técnica estándar con unos resultados satisfactorios, aunque presentaba como limitaciones principales: 


    - La pérdida funcional del músculo recto abdominal. 


    - La debilidad de la pared abdominal, con considerable riesgo de hernias. 


Estos inconvenientes se han podido superar con el DIEP, ya que con esta técnica únicamente 
utilizamos la piel y la grasa subcutánea, preservando la continuidad de las fibras musculares, la 
inervación motora del músculo y su circulación colateral. De esta forma aseguramos la funcionalidad y 
la integridad de la pared abdominal. 


Para muchos cirujanos plásticos, el DIEP es considerado como un paso evolutivo en la 
reconstrucción de mama mediante tejido abdominal. 


Con el objetivo común de la utilización del tejido abdominal, estas tres técnicas se diferencian en 
cómo se transfiere el colgajo y en su vascularización, superando de forma progresiva sus propias 
limitaciones. 


    Si partimos del TRAM pediculado, nos encontramos que sus inconvenientes era: 


1. El pedículo vascular utilizado es la epigástrica superior, que no es el predominante para la 
irrigación del tejido abdominal (144). Por tanto existe un mayor riesgo de necrosis del colgajo. La forma 
de mejorar este punto sería la utilización de la arteria epigástrica inferior. 


2. La sección distal y la elevación del músculo recto abdominal para la aportación de la 
vascularización conlleva una destrucción de la pared abdominal, con el consecuente riesgo de herniación 
y debilidad abdominal. También como resultado del sacrificio muscular tendremos un déficit funcional 
que repercutirá en la capacidad física de la mujer (145-150). 
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Con el objetivo de superar estos inconvenientes, y con el desarrollo de la microcirugía, se empezó a 
utilizar el TRAM libre. Este usaba la epigástrica inferior profunda como pedículo vascular incluyendo 
un fragmento de fascia y de músculo recto abdominal. Una vez elevado lo transportábamos al tórax 
uniéndolo mediante una microsutura vascular  a los vasos mamarios internos o a una de las ramas del 
tronco subescapular. 


EL TRAM libre o microquirúrgico permitía mejorar la vascularización del tejido transferido y 
creaba un menor defecto a nivel de la pared abdominal. Pero continuaba ocasionando un déficit 
funcional, ya que al extraer un fragmento del músculo se provoca una denervación segmentaria provoca 
una atrofia muscular que a medio o largo plazo también comportará una debilidad de la pared 
abdominal. (151-154). 


Con el DIEP, únicamente utilizamos la piel y el tejido graso subcutáneo vascularizados a través de 
unos vasos perforantes que los conectan con la arteria y vena epigástrica inferior profunda. 
Preservamos la totalidad del músculo con su fascia, su inervación motora y su circulación colateral, 
manteniendo una buena funcionalidad de la musculatura y conservando íntegra la estructura de la 
pared abdominal. De esta forma hemos visto superadas las limitaciones del TRAM pediculado y del 
libre. 


La técnica DIEP requiere de un aprendizaje más largo que otros métodos de reconstrucción, 
precisando de un elevado grado de destreza para poder realizar la disección del colgajo con éxito, pero 
con equipos quirúrgicos experimentados es una técnica totalmente segura y que ofrece unos excelentes 
resultados. Por tanto, a nuestro entender sería la técnica de elección en la utilización del tejido 
abdominal para reconstrucción mamaria. 


Si comparamos la reconstrucción mamaria mediante DIEP con otras técnicas, sus ventajas serían: 


     -El tejido utilizado es el más parecido a la mama natural. La piel abdominal es fina y de un 
color muy parecido a la del pecho, a diferencia de la piel de la espalda como ocurre con el dorsal ancho. 
La grasa abdominal tiene una consistencia muy similar a un pecho, muy  superior al tacto de la grasa 
glútea del SGAP (Superior Gluteal Artery Perforator) o de la consistencia que podemos conseguir con el 
colgajo miocutáneo de dorsal ancho ampliado. 


     - El tejido abdominal nos proporciona, en un gran número de casos, un volumen suficiente para 
la reconstrucción mamaria. Al poder prescindir del uso de implantes mamarios no tendremos la 
sensación de cuerpo extraño, ni los riesgos e inconvenientes que se derivan de su aplicación ( 
contractura capsular, extrusión, recambios por degastes,…). 


     - La simetría mamaria conseguida será duradera. La nueva mama evolucionará 
simultáneamente con la otra mama ante los cambios de peso, también el grado de ptosis que la 
gravedad y el paso de los años van definiendo a todos los pechos será muy similiar. Estas son las 
ventajas del tejido autólogo y de la similitud del mismo con la mama natural, ya que el DIEP es 
exclusivamente piel y grasa. 


     - La morbilidad de la zona donante es mínima. Al preservar la totalidad del músculo con su 
fascia, su inervación segmentaria y su cirulación colateral, el riesgo de ocasinar debilidad de la pared 
abdominal es mínimo. De la misma forma al no haber un sacrificio funcional del músculo, la paciente 
mantiene íntegra su capacidad física. 


     - Recuperación postoperatoria más rápida y menos dolorosa que en otras técnicas que usan 
tejido autólogo. Al  no ocasionar un sacrificio anatómico importante, las dosis analgésicas 
postoperatorias son más bajas que con técnicas más agresivas ( TRAM…) (155-158). 


En muchas ocasiones podemos ofrecer un beneficio estético al abdomen. La exéresis del tejido 
abdominal la realizaremos siguiendo los patrones de la dermolipectomía abdominal estética, intentando 
conseguir el mejor resultado posible, asociando si se precisa una plicatura abdominal o técnicas de 
remodelación de flancos. 
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Todas estas características nos llevan a definir el DIEP como la técnica quirúrgica más fisiológica y 
de elección para la reconstrucción mamaria. 


 


TÉCNICA QUIRÚRGICA 


Vamos a describir la técnica quirúrgica paso a paso, desde el diseño preoperatorio a la 
remodelación de la nueva mama, tanto para reconstrucción inmediata  como la diferida. 


 


PREPARACIÓN PREOPERATORIA 


En todo procedimiento quirúrgico es esencial un adecuado estudio preoperatorio del paciente. 


En el caso de una reconstrucción mamaria con colgajo microquirúrgico DIEP, es fundamental el 
estudio de los vasos perforantes de la epigástrica inferior, y el estudio de los vasos receptores, que en la 
mayoría de los casos en nuestras pacientes son la arteria y venas mamaria interna. 


Durante estos últimos años se han ido utilizando diversas técnicas para el estudio preoperatorio de 
las perforantes con todas las dificultades que esto conlleva. A pesar de los avances en el conocimiento 
anatómico de los territorios cutáneos, no es posible realizar un mapeo sistemático de la localización 
precisa de las perforantes dominantes debido a la enorme variabilidad anatómica en cada paciente. 


Se ha utilizado el Doppler de ultrasonido, apreciándose que es un método de alta sensibilidad pero 
de baja especificidad, ya que solo permite una valoración subjetiva de los flujos mediante el sonido. Sin 
embargo, puede emplearse como método complementario, tanto en la detección de perforantes como de 
vasos receptores. 


Se utilizó el Color Duplex Doppler , pero debido a la larga duración de este método, mas de una 
hora con el paciente en la misma posición, incluso los grupos que mas lo defendían, los hayan sustituido 
por el Tac de Multidetectores. 


 


TAC de Multidetectores  (MDCT) 


En los últimos años la introducción del Tac de Multidetectores (MDCT) ha significado un tremendo 
avance en las aplicaciones del microangiografía computerizada en el estudio de la patología vascular. 
En el año 2003, tras conocer el uso del MDCT en el estudio de los vasos coronarios, surgió la idea de 
aplicar toda esta tecnología para el estudio de las perforantes. (159). 


Desde hace  años el equipo del Dr. Masiá en el H. S. Pablo de Barcelona utiliza su propio protocolo 
para el estudio de perforantes con el MDCT (160). 


Nuestro equipo del Hospital Clínico Universitario de Valencia aplicamos el protocolo del H. S. 
Pablo de Barcelona y lo ampliamos para el estudio preoperatorio de los vasos receptores en el colgajo 
microquirúrgico DIEP. 


Una vez realizado el estudio de las perforantes profundas de la epigástrica inferior, nos centramos 
en el estudio de las mamarias internas con planos axiales y coronales, destacando el nivel mas 
importante, que corresponde con la tercera costilla de la paciente, en el lado homolateral de la 
mastectomía. El MDCT nos da una información adecuada de la existencia de los vasos mamarios 
(arteria y vena), de su permeabilidad, de su calibre de flujo, y de su localización exacta con respecto al 
esternón y a la tercera costilla. En el preoperatorio inmediato, justo antes de intervenir a la paciente, 
utilizamos el Doppler de ultrasonidos para la confirmación acústica de los vasos identificados por el 
MDCT.  
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Las ventajas de La utilización del MDTC en el estudio preoperatorio de las pacientes a las que 
vamos a realizar una reconstrucción mamaria mediante colgajo microquirúrgico DIEP son: 


Los ya mencionados en trabajos anteriores , donde el MDCT permite una excelente evaluación de la 
calidad (calibre y flujo), del trayecto y localización de los vasos perforantes en una visión tridimensional. 
Esta información de ubicación de las perforantes los trasladamos a la hoja de recogida de datos, que 
representa un sistema de abcisas y ordenadas, cuyo punto de intersección es el ombligo, y 
posteriormente  lo trasladamos al abdomen de la paciente. 


El tiempo de realización del MDCT es muy corto. Estando el paciente tan solo 20 segundos dentro 
del aparato, podemos realizar adecuadamente tanto el estudio de las perforantes de la epigástrica 
inferior, como el estudio de los vasos mamarios internos. Estudio, este último, cuya representación 
gráfica, trasladaremos  a la zona torácica de nuestra paciente. 


En nuestro equipo del Hospital Clínico de  Valencia, (como en algunos otros equipos), al mismo 
tiempo que comenzamos la disección del colgajo abdominal con sus perforantes, otros cirujanos 
comienzan la disección torácica para la preparación de los vasos receptores. Esta maniobra ahorra 
tiempo en la reconstrucción mamaria mediante colgajo DIEP. Se realice de esta manera o de forma 
consecutiva, será de gran ayuda para los cirujanos el conocimiento de la existencia o no, de los vasos 
mamarios, su exacta localización en los tres ejes del espacio, su calibre y su flujo, que incluso puede 
estar dañado por radioterapia previa.  De esta forma evitamos sorpresas en mitad de la intervención, 
que nos obligarían a buscar alternativas de vasos receptores, y sobre todo ganamos un tiempo esencial 
para este tipo de cirugía. 


El MDCT es un método de gran utilidad en el estudio preoperatorio de las pacientes a las que les 
vamos a realizar una reconstrucción mamaria mediante la técnica del colgajo microquirúrgico DIEP. 
Nos permite comenzar la intervención no solo  con un conocimiento muy adecuado de las perforantes de 
la epigástrica inferior, sino también de los vasos receptores del colgajo, que en la mayoría de los casos 
son los vasos mamarios internos. Esto se traduce en un mayor parámetro diagnóstico a la hora de 
seleccionar a nuestras pacientes candidatas a este tipo de intervención, en una mayor seguridad para la 
realización de la técnica, y en un ahorro de tiempo quirúrgico, tan importante en esta cirugía que suele 
abarcar varias horas.  


Por lo tanto, unos días antes de la cirugía realizaremos un estudio de las perforantes abdominales 
mediante la técnica de mapeo con el TAC de multidetectores (161). 


El día previo a la cirugía ingresaremos a la paciente, tras una ducha y rasurado del 1/3 superior del 
pubis, realizaremos la planificación y el marcado del colgajo basándonos en el mapeo realizado mediante 
el TAC de multidetectores. Si no se dispone de un TAC multidetectores, podemos utilizar un Doppler de 
ultrasonidos portátil con una sonda de 8mHz, de esta forma localizaremos de forma aproximada  las 
perforantes de mayor  flujo sobre el territorio a utilizar. Hay que tener en cuenta que la probabilidad de 
falsos positivos es considerable, por tanto la información obtenida sólo se tendrá en consideración de 
una forma relativa. Habitualmente las perforantes de mayor calibre se suelen situar en la fila medial y 
a nivel paraumbilical. 


El diseño del colgajo DIEP dependerá de varios factores:  


1. Localización de la perforante elegida y de su trayectoria a través del músculo (162,163). 


2. Del  conocimiento de que la zona IV será la más pobremente vascularizada y que casi 
siempre va a ser descartada (164). 


3. La existencia de cicatrices abdominales que puedan afectar  el diseño, como por ejemplo 
cicatrices de cesáreas verticales. 


4. El tamaño del colgajo que precisamos para recrear una mama lo más parecida posible a 
la contralateral. 
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Todos estos  factores deben ser considerados dentro de un diseño de dermolipectomía  
abdominal  estética para así poder conseguir una buena reconstrucción mamaria con un 
excelente resultado estético abdominal. 


Realizaremos el marcado con la paciente de pie. Los limites del colgajo pueden variar ligeramente 
pero irán del pliegue suprapúbico al ombligo y lateralmente hasta las espinas iliacas antero-superiores. 
Las dimensiones del colgajo oscilan generalmente entre los 12 a 14 cm de alto y los 30 a 45 de ancho. 


En la reconstrucción inmediata marcaremos el surco submamario, el borde superior de la mama, el 
pliegue axilar anterior, la cicatriz de la biopsia y el complejo areola-pezón. En la reconstrucción diferida, 
el surco submamario y el borde superior de la mama será marcado en espejo a partir de la mama 
contralateral. También marcaremos el pliegue axilar anterior y la línea media de la mama. 


Únicamente mencionar que en algunas pacientes con hematocrito bajo preoperatorio solemos hacer 
una reserva de sangre autóloga de una unidad, que se extrae a las pacientes  unas 3 semanas antes de 
la intervención. 


 


ELEVACIÓN DEL COLGAJO DIEP 


Con el paciente en decúbito supino y con los brazos pegados al tronco, iniciaremos las incisiones 
cutáneas siguiendo el diseño marcado. Aislamos el ombligo mediante una incisión circunferencial 
disecándolo hasta la fascia. La incisión superior abdominal la realizaremos a bisel para así poder dejar 
la mayor cantidad de tejido graso al colgajo. 


Mientras efectuamos la incisión abdominal inferior debemos intentar localizar la vena epigástrica 
inferior superficial. Si encontrásemos una arteria epigástrica inferior superficial de suficiente calibre 
podríamos elevar el colgajo con estos vasos (SIEA) , en equipos con una experiencia amplia como la 
nuestra  esto ocurre en un 22%, pero en general no lo aconsejamos salvo si encontramos una arteria de 
al menos 1,4 mm de calibre (165). En cambio la disección de unos centímetros de la vena epigástrica 
inferior nos puede ser útil como un drenaje venoso en casos de congestión venosa del colgajo ya sea por 
insuficiencia de las venas perforantes o por trombosis venosa. 


Tras completar las incisiones hasta la fascia, inicaremos la elevación del colgajo en el hemiabdomen 
elegido en función de la arteria seleccionada. Si tenemos buenas perforantes en ambos hemiabdómenes 
recomendamos utilizar el contralateral al pecho a reconstruir. De esta forma podemos trabajar a dos 
equipos simultáneamente de una forma cómoda, y al rotar el colgajo 180º durante la transposición al 
tórax nos sitúa  la perforante tan lateral como es posible. Esto nos permitirá una sutura nerviosa más 
fácil entre la rama anterior  del 4º nervio intercostal y la rama sensitiva del nervio segmentario cuando 
queremos reinervar el colgajo. También nos permitirá una sutura más cómoda entre las venas 
concomitantes mediales de la mamaria interna y de la epigástrica inferior profunda, que suelen ser las 
de mayor calibre. A  su vez sitúa la parte del colgajo con mayor grosor de tejido (zonas I Y  II ) a nivel 
más medial contribuyendo a poder lograr una mejor proyección de la neo-mama. 


La elevación suprafascial se inicia desde lateral a medial, sobre la fascia del oblicuo externo, una 
vez alcanzado el borde lateral del músculo recto anterior debemos tener un máximo cuidado en la 
disección para no cortar las perforantes que irán apareciendo, y que habremos localizado 
preoperatoriamente. Podemos realizar la disección a tijera con la técnica del acueducto y  utilizar 
siempre las pinzas bipolares para coagular 


Si encontramos una perforante de buen calibre, con solo una es más que suficiente, siempre 
debemos intentar valorar la calidad de las venas, ya que de haber insuficiencia la mayoría de las veces 
será venosa. Si precisamos de un gran colgajo o el tamaño de las perforantes es discreto debemos elegir 
más de una, a poder ser en el mismo perimisio para así no tener que cortar ningún puente muscular. 
Hoy en día, con el TAC de multidetectores podemos estudiar con fiabilidad y precisión la distribución de 
las perforantes y será muy poco probable que tengamos que basar nuestro colgajo en más de una 
perforante. Las perforantes mediales suelen tener un mejor  flujo aunque obligan a una disección más 
larga ya que tienen un trayecto intramuscular más largo y con más ramas colaterales. 
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Una vez hemos seleccionado la perforante, la disección suprafascial debe ser muy cuidadosa 
dejando totalmente esqueletizada la perforante desde su salida a través de la fascia hasta la entrada al 
tejido graso. Posteriormente tenemos dos posibilidades para iniciar su disección, podemos resecar un 
pequeño ojal de fascia que quedará adherido a la perforante o podemos buscar la hendidura natural por 
la cual la perforante atraviesa la fascia. Vusualizando el músculo abrimos una incisión longitudinal 
sobre la fascia en dirección hacia la entrada de la epigástrica inferior profunda en el borde lateral del 
músculo. Liberamos bien el plano entre el músculo y la fascia alrededor de la perforante, e iniciamos la 
disección intramuscular separando las fibras musculares siguendo su sentido natural. Con la ayuda de 
las pinzas bipolares, bisturí  Sinergy o de pequeños hemoclips iremos aislando la perforante elegida de 
las otras ramas musculares, deberemos tener una especial atención en la localización de los nervios 
segmentarios motores, los cuales deberán disecarse y preservarse. Si hemos elegido más de una 
perforante deberemos intentar unir los diferentes trayectos hasta encontrar la epigástrica inferior 
profunda pero siempre evitando seccionar los nervios segmentarios motores.  En el caso extremo de 
tener que cortar algún nervio deberá resuturarse. 


A nivel de la parte postero-lateral del músculo encontraremos la epigástrica inferior profunda, y 
tras comprobar la continuidad de la perforante hasta ella procederemos a seccionar las otras ramas del 
pdículo vascular dejando totalmente aisla  y esqueletizaeda la perforante y la epigástrica inferior 
profunda. 


Una vez que tenemos todo el colgajo elevado, únicamente conectado a la epigástrica inferir 
profunda a través de la  o las perforantes elegidas, lo reposicionaremos, sobre el abdomen fijándolo a 
nivel de la incisión inferior.  


Al dejar el colgajo totalmente desconectado del aporte vascular, excepto a través de la perforante 
mientras disecamos la parte  superior del abdomen como hacemos en la dermolipectomía abdominal, 
nos permitirá definir claramente la perfusión del territorio cutáneo y nos ayudará a definir cuánta zona 
IV O II, la mayoría de veces es recomendable descartar toda la zona IV y casi siempre un 1/3 de la zona 
II. En casos de abdómenes con cicatrices a nivel de la línea media, únicamente usamos la zona I y III. 


Simultáneamente a la elevación del DIEP, un segundo equipo realiza la preparación de los vasos 
receptores. 


 


PREPARACIÓN DE VASOS RECEPTORES 


Si se efectúa una reconstrucción mamaria inmediata con vaciamiento axilar utilizaremos como 
vasos receptores los toracodorsales, por encima de la salida de la rama del serrato. En el resto de casos 
utilizaremos los vasos mamarios internos. 


 


    Los motivos por los cuales preferimos la mamaria interna son (166,167): 


    - Porque son unos vasos muy constantes. 


    - A nivel del 2º espacio intercostal y del tercer cartílago costal tienen un calibre adecuado y constante. 


    - Muy raramente estarán afectados por la radioterapia. 


    - La posición en la cual tendremos el colgajo después de la anastomosis ofrece la posibilidad de una  
correcta remodelación del tejido al dar una mayor proyección medial. 


    - El movimiento inspiratorio de la cavidad torácica ejerce un efecto de succión a nivel de la vena que 
ayuda al retorno venoso. 


Accederemos a la disección del tercer cartílago costal a través de la incisión realizada tras resecar 
la cicatriz de la mastectomía. Deberemos separar la fibras del pectoral disecando un espacio que irá de 
la articulación condroesternal a la unión condrocostal, realizaremos una incisión en H sobre el 
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pericondrio y pasaremos a separlo del cartílago con mucho cuidado, para dejar entero el pericondrio de 
la parte posterior debajo del cual tendremos la mamaria interna. Cortaremos el cartílago a nivel de la 
unión condrocostal, lo desarticularemos a nivel condroesternal y lo retiraremos. Abriremos el 
pericondrio posterior, encontrándonos los vasos  mamarios internos, los cuales tras ligar las pequeñas 
ramas que puedan tener los seccionaremos a nivel distal y los prepararemos para la anastomosis. 


 


ANASTOMOSIS  VASCULAR 


Seccionaremos el pedículo de la epigástrica inferior profunda más o menos proximal en función del 
tamaño de los vasos que necesitemos. Transferiremos el DIEP al tórax, siempre evitando que el pedículo 
se rote. Dependiendo de la lateralidad del colgajo, será rotado  180º, de modo que la zona IV será la más 
medial. Fijaremos el colgajo al tórax  y precederemos a realizar una anastomosis que en la mayoría de 
casos podrá ser término-terminal. 


 


REMODELACIÓN DEL COLGAJO 


Una vez comprobada la efectividad de la sutura vascular y la perfusión del DIEP, descartaremos la 
zona IV y parte de la II en función de la vascularización y del volumen precisado. 


En los casos de reconstrucción inmediata mantendremos el surco submamario y parte de la piel del 
lecho mamario. En la diferida realizaremos una disección de los colgajos cutáneos de la mastectomía 
limitándola inferiormente a unos 2 centímetros por encima del surco submamario marcado 
continuándola medialmente y lateralmente hasta la realizada para la exéresis de la cicatriz. El motivo 
por el cual la hacemos más alta es porque con el cierre abdominal el surco submamario de la nueva 
mama descenderá por la tensión. Por encima de la cicatriz disecaremos unos colgajos cutáneos superior 
y lateralmente siguiendo el patrón marcado. 


Iniciaremos la remodelación suturando la parte más lateral del colgajo a la porción más proximal 
del pliegue axilar anterior. Después fijaremos la porción lateral inferior a la parte externa del surco 
submamario sin dejar demasiada ptosis a este nivel. A nivel del punto medio del surco suturaremos el 
colgajo pinzándolo para así lograr una mayor proyección central. La parte superior del DIEP la 
situaremos debajo de la piel del colgajo superior de la mastectomía rellenando los cuadrantes superiores 
de la nueva mama. Valoramos la forma final sentando a la paciente. 


Antes de realizar la sutura cutánea, revidaremos la posición del pedículo vascular, si está 
indicando realizaremos una sutura epineural entre el nervio sensitivo segmentario y una rama del 4º 
intercostal (168) y finalmente colocaremos un drenaje aspirativo a nivel axilo-submamario. 


 


CIERRE DE LA ZONA DONANTE 


Mientras hemos realizado la  remodelación de la mama el otro equipo efectúa el cierre abdominal. 
Al no resecar músculo ni fascia cerraremos directamente la incisión fascial sin precisar mallas 
sintéticas ni otros refuerzos. Procederemos a la corrección de la diástasis de los rectos si existe mediante 
una plicatura. Para reducir el riesgo de seromas utilizamos un sellador tisular, de esta manera podemos 
retirar los drenajes abdominales a los 2 ó 3 días. Cerraremos el abdomen con la misma técnica como lo 
hacemos en una dermolipectomía estética. 


 


RESULTADOS Y COMPLICACIONES 


Los resultados en esta técnica, podemos considerarlos como la excelencia en la reconstrucción 
mamaria. 
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Es una técnica muy compleja que necesita equipos quirúrgicos muy experimentados, y aunque las 
complicaciones son infrecuentes, pueden aparecer. Las mas importantes serían:  


    -Necrosis total el colgajo: Puede ser debido a una compresión mecánica del pedículo por un 
hematoma o a ún vasoespasmo irreversible a varias horas postoperatorias , entre otras causas. 


    -Necrosis parcial del colgajo, posiblemente por no existir comunicación de la red venosa 
superficial entre los dos territorios cutáneos abdominales( 169,170). 


    -Necrosis cutánea y /o  grasa parcial < 10%: Todas las pequeñas necrosis cutáneas se pueden 
solucionar con una resección y cierre directo conservando un volumen suficiente para conseguir un 
resultado satisfactorio. 


    -Sufrimiento cutáneo abdominal. Se resuelve por cierre secundario y corrección cicatriz 
abdominal para conseguir un buen resultado estético abdominal. 


En nuestra experiencia las claves para tener el menor número posible de complicaciones y poder 
solucionarlas serían:  


    -Una correcta valoración preoperatoria de las perforantes mediante el TAC de multidetectores. 


    -No elevar el lado abdominal contralateral al DIEP hasta no tener completamente disecado todo 
el colgajo, así tenemos como recurso final la opción de poder realizar un TRAM libre o pediculado como 
procedimiento de salvamento. 


    -Disecar siempre la vena epigástrica superficial. 


    -Descartar siempre la zona IV y parte de la zona II. 


    -Máximo cuidado en todos los pasos, ningún momento merece una menor atención. 


Los resultados obtenidos a medio plazo y largo plazo son excelentes. Conseguimos una 
reconstrucción de una naturalidad muy superior a otras técnicas ( grado de ptosis, similitud de la piel y 
consistencia…), con una capacidad de integración y satisfacción para las pacientes altísimo y con una 
mínima morbilidad. 


 


CONCLUSIONES DE ESTA TECNICA 


La cirugía plástica ha ido evolucionando hacia procedimientos que nos permiten realizar 
reconstrucciones de mayor calidad y con la menor morbilidad posible. De esta forma hemos llegado al 
DIEP, el cual ha demostrado ser una técnica fiable con unos resultados naturales y permanentes, 
logrando restituir la mama amputada tras el cáncer de mama. 


El mínimo sacrificio anatómico que supone para las pacientes permite una pronta recuperación 
postoperatoria, la estancia media hospitalaria es de 3-4 días, a su vez las dosis analgésicas son mucho 
menores. Una vez recuperadas las pacientes tienen la misma capacidad física que tenían, no debiendo 
renunciar a ningún tipo de actividad. Todo esto unido a la gran calidad de reconstrucción obtenida, 
convierte al DIEP en la técnica de elección, al menos desde el punto de vista de la paciente. 


Si consideramos los gastos que ocasiona esta técnica, con un mayor tiempo operatorio ( tiempo 
medio 5-6 horas ), a medio y largo plazo representa unos costes inferiores a otras técnicas ya que los 
resultados obtenidos son definitivos, con una simetría duradera y sin las limitaciones que representan 
los implantes mamarios. 


Únicamente como inconvenientes destacaríamos que la técnica DIEP precisa de una curva de 
aprendizaje más larga que las técnicas convencionales y requiere de un esfuerzo y perseverancia mayor 
por parte del equipo quirúrgico. 
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En nuestra opinión creemos que actualmente el DIEP es la técnica de elección tanto para 
reconstrucción mamaria diferida como inmediata.  A pesar de ello, cuando planteamos la reconstrucción 
mamaria, no renunciamos a la posibilidad de realizar otras técnicas quirúrgicas, ya  que la decisión 
final debe realizarse de forma consensuada entre paciente y el cirujano plástico. La elección de la 
técnica más apropiada sólo se podrá tomar si la paciente  conoce y entiende perfectamente las 
expectativas, limitaciones y riesgos de todas las técnicas posibles. 


En nuestra experiencia, aplicando de una forma clara y concisa este planteamiento terapéutico, la 
mayoría de pacientes optan por la reconstrucción con DIEP. Contraindicándola, en aquellas pacientes 
que por una  alteración de la pared abdominal, por falta de exceso de tejido abdominal, por alteración en 
los vasos perforantes, o por mal estado general no se pueda realizar. Como contraindicaciones relativas 
destacaríamos el tabaquismo activo y edad superior a 65 años, ya que si las pacientes dejan de fumar 
durante 6 semanas previas a la cirugía ( tiempo de eliminación sanguínea de la nicotina ) también se 
podrá realizar.  


SIEA 


Un paso más en la reconstrucción mamaria. El SIEA no es más que un pequeño avance en la forma 
de vascularizar el tejido abdominal que vamos a trasplantar para reconstruir la mama. Consiste en 
aprovechar unos vasos superficiales que desafortunadamente solo existen con un tamaño aceptable en 
un 30% de las pacientes. Así pues, las mujeres que pueden beneficiarse de esta nueva técnica podrán 
reconstruirse el pecho de la misma forma que lo hacemos con el DIEP pero si tener que abrir la fascia 
muscular, por tanto, podremos reducir el tiempo operatorio y minimizar al máximo la agresión 
anatómica 


El dominio de la técnica quirúrgica y el conocimiento preciso de la anatomía hacen que estas 
técnicas en manos expertas,  hayan reducido las posibilidades de complicaciones al menos de 1% con 
una total optimización en la selección de las pacientes y la adecuación de la técnica a realizar. 


A diferencia de las reconstrucciones con colgajos TRAM, la utilización de las técnicas de colgajos de 
perforantes  evitan el sacrificio de los músculos abdominales, desapareciendo el riesgo de hernias, 
eventraciones, debilidades abdominales, abombamientos de pared abdominal y por supuesto la pérdida 
de función muscular que tanto limita a las mujeres que fueros sometidas a este tipo de intervenciones 
agresivas anatómicamente. De hecho la utilización de los vasos superficiales en el SIEA permite por 
completo evitar el tocar los músculos abdominales porque los vasos utilizados no viajan a través del 
músculo. El vaso que nutre al tejido del bajo abdomen, es preservado y la piel y grasa transferida son 
transformados en una nueva mama. 


Igual que el DIEP, la extracción del tejido del bajo abdomen deja una delgada cicatriz y deja el 
contorno igual que si se hubiese realizado una dermolipectomía abdominal estética. 


La duración de esta intervención es un poco menor, unas 4 o 5 horas, y también el postoperatorio se 
acorta un día  (3-4 días). A las dos semanas de la intervención las pacientes pueden realizar una vida 
totalmente normal. 


La restauración del pezón y areola es el siguiente paso. La cicatriz disminuye gradualmente con el 
tiempo. Para algunas mujeres la reconstrucción deja el pecho más firme y con una apariencia más joven 
que el pecho original. 


Cuando las pacientes presentan un pecho contralateral caído o muy voluminoso utilizamos técnicas 
quirúrgicas de simetrización mamaria (elevación y reducción mamaria) que solemos realizar en la 
misma sesión quirúrgica de la reconstrucción. De esta manera la paciente evita tener que pasar 2 veces 
por el quirófano y someterse a anestesia general. 


Colgajos de perforantes glúteos (IGAP/SGAP) 


Esta es una opción para mujeres que no poseen una cantidad suficiente de tejido en el abdomen 
para la reconstrucción mamaria. Utilizando como zona donante el exceso de grasa y piel de la parte 
superior o inferior de las nalgas.  







 


39 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 


 


La mayoría de las pacientes son buenas candidatas para la utilización de la parte superior de las 
nalgas (SGAP) para la reconstrucción mamaria.  


Dependiendo de la distribución de la grasa en la zona glútea utilizaremos la parte superior, colgajo 
SGAP, vascularizados con la arteria glútea superior, que nos ofrecerá un tejido adecuado para nuestra 
reconstrucción y un efecto de lifting (elevación ) de las nalgas. La cicatriz resultante se localiza en una 
zona donde se suele poder tapar con la ropa interior. 


En aquellas mujeres que tengan un exceso de tejido en la zona del pliegue glúteo realizaremos un 
IGAP, colgajo vascularizados mediante la arteria glútea inferior. La cicatriz resultante se situa en el 
pliegue glúteo. 


En el SGAP se utiliza la arteria glútea superior y para el IGAP es la arteria glútea inferior. 
Tanto el IGAP como el SGAP se utilizan parta una reconstrucción unilateral o bilateral. 


Sin embargo, en nuestro servicio no solemos utilizarlo, ya que no nos convence el defecto dejado en 
la zona donante 


 


Colgajo miocutáneo de gracilis 


Aunque mucho menos utilizado, también debemos conocer la posibilidad quirúrgica que nos ofrece 
la zona interna de los muslos. En algunas mujeres que no tienen suficiente tejido abdominal pero que en 
cambio disponen de un cierto exceso cutáneo y graso en la parte superior interna de los muslos, 
podemos extraer dicho tejido conjuntamente con el músculo gracilis. Este músculo es totalmente 
prescindible en personas que no realizan actividades de alta demanda muscular en las extremidades 
inferiores.  La cicatriz resultante se intentará esconder en el pliegue perineal. La duración de esta 
técnica es de unas 4 o 5 horas y como las demás requiere una estancia hospitalaria de unos 4 días. 
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DISCURSO DE CONTESTACIÓN DEL ACADÉMICO NUMERARIO  
Ilmo. Sr D. Jaime Marco Algarra 


 
 


EXCMO. SR. PRESIDENTE DE LA REAL ACADEMIA, 
EXCMOS. E ILMOS. SRS. ACADÉMICOS,  
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 


Me cabe el honor y satisfacción personal de leer el discurso de contestación del nuevo académico D. 
Carlos Tejerina Botella y esta situación es tríplemente gozosa porque la Real Academia de Medicina de 
Valencia recibe a un nuevo académico y a la vez inaugura un sillón con una nueva especialidad 
quirúrgica, la Cirugía Plástica y Reparadora y en tercer lugar es la primera  vez que tengo el placer de 
contestar al discurso de entrada de un nueva académico. 


Hace ya algunos años que conozco al recién estrenado académico, el Dr. Carlos Tejerina Botella, 
nuestro ámbito de relación ha sido el Hospital Clínico Universitario, a pesar de que nuestras 
especialidades; Cirugía Plástica y Reparadora y Otorrinolaringología y Cirugía Cérvico Facial tienen 
territorios frontera e intereses comunes, en contra de lo que suele ser habitual entre vecinos, siempre 
encontré en el Ilustrísimo Dr. Tejerina y en los miembros del Servicio de Cirugía Plástica y reparadora 
facilidades y colaboración sin doblez en nuestra práctica colaboración diaria, conllevando esta situación 
un gran beneficio para nuestros pacientes comunes y para los médicos residentes. 


Al llegar un nuevo académico es protocolario introducirlo a los miembros de la Real Academia y 
presentar sus conocimientos y logros en su campo profesional y científico, a veces esta labor es difícil, en 
este caso también lo ha sido pero por todo lo contrario; la gran cantidad de actividades y centros en los 
que ha trabajado, su gran e importante actividad docente en el postgrado, su producción científica y su 
actividad en el campo de la reconstrucción mamaria, además de representar a nuestro país en 
numerosas sociedades y grupos de trabajo a nivel Europeo y mundial, facilitan enormemente la labor. 


Estudio Medicina en esta Facultad licenciándose en 1986, pero ya durante aquellos años de 
aprendizaje fue adquiriendo las bases del conocimiento más profundo de la Anatomía Humana, tal y 
como corresponde a un Cirujano Plástico y así fue jefe de sección de Técnica Anatómica y monitor de 
clases prácticas de disección en Anatomía. 


Pero nuestro nuevo académico tiene algunas peculiaridades, ya son conocedores ustedes de lo que 
implica y la dificultad intrínseca que  supone obtener una plaza en el examen de Médico Interno y 
Residente, el Dr. Tejerina lo ha conseguido en dos ocasiones, en la primera la plaza de Oncología 
Radioterápica en el Hospital Clínico Universitario y la segunda vez la de Cirugía Plástica y Reparadora 
en el Hospital Universitario la Fe, pero esta vez obteniendo el puesto número 70, así obtuvo su título de 
Médico Especialista en Cirugía Plástica y Reparadora en 1993. Pero nuestro nuevo Académico ya había 
visitado esta Real Academia al haber sido nombrado Académico Correspondiente en 1987. 


Este periodo de formación y trabajo intensos termina con la obtención del Grado de Doctor en 
Medicina y Cirugía al leer la Tesis Doctoral en 1988. 


Al terminar su especialización comienza su etapa laboral en distintos centros; Hospital 
Universitario la Fe, Hospital de la Malva-Rosa y en último término en el Hospital Clínico Universitario. 
Es nombrado Coordinador  y responsable de la unidad de Cirugía Plástica y reparadora del Hospital de 
La Malva-Rosa en 1998 hasta 2008. 


La dirección del Servicio de Cirugía Plástica y Reparadora supone un periodo de adaptación y 
sedimentación de los conocimientos, esta actividad es compartida con su trabajo en el Servicio de 
Cirugía Plástica y Reparadora de la Fe en donde cabe destacar, además de la actividad clínica y 
quirúrgica su actividad en el centro de investigación de la Fe en donde se entrena realizando técnicas de 
microcirugía, está actividad será fundamental en la futura práctica quirúrgica y presentar sus 
novedosas técnicas quirúrgicas de reconstrucción de la glándula mamaria. 
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En estos años participa en los distintos hospitales en las Comisiones Quirúrgicas, de Docencia e 
Investigación, etc.. y también se encarga de la docencia de los alumnos de Medicina y de los Médicos 
Residentes. 


Como ven nuestro nuevo académico es hombre trabajador y diligente, ya que su Curriculum Vitae 
así lo acredita y sus actos así lo corroboran, pero hay que destacar su formación cuidadosa al asistir a 
innumerables cursos y conferencias y al mantener su formación quirúrgica y la adquisición de nuevos 
conocimientos en la Sala de Disección de la Cátedra de Anatomía Humana y por otro lado su constante 
intervención en la formación de alumnos de medicina y residentes de  Cirugía General y Cirugía 
Plástica. 


La llegada en 2008 a la Jefatura del Servicio de Cirugía Plástica y Reparadora del Hospital Clínico 
Universitario supone un peldaño más en su carrera profesional y un incremento de la actividad de 
gestión, asistencial, docente e investigadora. 


Aquí se centra en lo que será su actividad futura y su línea de investigación clínica más puntera la 
Reconstrucción de la Glándula Mamaria y el título de su discurso de Investidura como Académico de 
esta Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana.. 


Pero todavía nos queda glosar algunos hitos en el curriculum del nuevo académico, todos ellos 
relacionados con su dedicación a la cirugía reconstructiva de la glándula mamaria; gracias a su 
dedicación y publicaciones es el delegado de España en la Comisión Europea de Formación de 
Residentes de Cirugía Plástica y Reparadora y de Acreditación de Servicios de Cirugía Plástica en 
Europa, para la formación de médicos residentes. Desde 2009 es miembro electo del grupo Europeo de 
Cirugía Plástica Avanzada. 


Ha participado en el libro de consenso de expertos nacionales de reconstrucción mamaria. Ha sido 
elegido como uno de los cinco profesores españoles en reconstrucción mamaria en el congreso 
internacional de reconstrucción mamaria. 


Es ponente  y conferenciante en numerosos congresos a nivel nacional e internacional. 


Es presidente de la Sociedad Valenciana de Cirugía Plástica y Reparadora y miembro de la Junta 
Directiva y Coordinador de la reconstrucción Mamaria de la Sociedad Española de Senología y Patología 
Mamaria. 


En último término dentro de este capítulo quiero reseñar la consecución por primera vez de la 
acreditación para la formación de residentes por el Servicio de Cirugía Plástica y Reparadora del 
Hospital Clínico Universitario de Valencia. 


Sobre todo hay que destacar que el nuevo académico viene a ocupar un sillón con una nueva 
especialidad en esta Real Academia la Cirugía Plástica y Reparadora. 


Cuando hablamos de “Cirugía Plástica” nos olvidamos en muchas ocasiones del segundo apellido 
Reparadora y pensamos en el canon de belleza, en la perfección del cuerpo humano, en las formas y 
técnicas de embellecerlo de perfeccionarlo y la realidad es que la parte reparadora es en mi opinión al 
menos mucho más relevante, sin menospreciar los anteriores comentarios, aquí es donde realmente 
encontramos el reto para el cirujano plástico en la conversión de ese miembro o esa porción del ser 
humano dañada por la enfermedad, por la propia cirugía o por el accidente, en parte integrante otra vez 
del propio ser, pero no sólo orgánicamente sino también funcionalmente. El cirujano plástico no se 
enfrenta solamente al reto de restaurar la forma sino también la función y el movimiento y esta parte si 
que es realmente creativa, para ello va a utilizar no sólo la tecnología más avanzada y los mejores 
materiales, también se verá obligado a aplicar los conocimientos de anatomía; la musculatura, los 
colgajos desplazados incluso a  distancia; utilizando musculatura del brazo o de la pierna en otras zonas 
del cuerpo humano.  


Yo creo que es en la cirugía reparadora donde el cirujano plástico encuentra el fundamento de su 
labor y la satisfacción más íntima. Cuanto más, cuando como el nuevo académico nos ha relatado en su 
discurso de entrada sobre la reconstrucción mamaria; como estas pacientes han padecido una de las 
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experiencias más amargas que puede acontecer en una mujer. Gracias al gran trabajo de oncólogos, 
cirujanos oncológicos, ginecólogos, radiólogos, radioterapeutas y anatomopatólogos han salvado su vida, 
pero los tratamientos por los que han pasado y las secuelas de amputación de una parte tan femenina 
de su cuerpo, como es la mama, les ha dejado una terrible huella. La labor del cirujano plástico es en 
este momento, en su consulta, muy difícil, ya que ha de ha de ser; emprendedor, psicólogo, amigo, 
médico, cirujano, depositario de la confianza, mago de la esperanza. De esta forma va a ofrecer a las 
mastectomizadas la posibilidad de reconstruir su feminidad orgánica e incluso psicológica. Se trata de 
un reto global muy difícil pero aún lo es más cuando nos adentramos en la técnica; no se trata de 
acumular unos músculos o grasa debajo de la piel para que resalten y disimulen el defecto provocado 
por la cirugía, hay que reconstruir una mama con su forma, no una forma cualquiera sino igual a la de 
la mama superviviente. Este es el reto al que se enfrenta, entre otros muchos, nuestro nuevo académico, 
para el que hemos podido comprobar que se encuentra perfectamente preparado el Dr. Carlos Tejerina 
tal y como hemos aprendido de su excelente discurso de entrada. 


 


¿Cómo definimos a esta especialidad? 


La Cirugía Plástica es una especialidad quirúrgica que se ocupa de la corrección de todo proceso 
congénito, adquirido, tumoral o involutivo, que requiera reparación o reposición, o que afecte a la forma 
o función corporal. Sus técnicas están basadas en el transplante y la movilización de tejidos mediante 
injertos, colgajos o implantes. La Cirugía Plástica Reparadora procura reconstruir o mejorar la función 
y el aspecto físico en las lesiones causadas por accidentes, tumores,... 


Pero detrás de una definición académica más o menos acertada o completa están los seres humanos 
que son sometidos a técnicas de Cirugía Plática con sus esperanzas e ilusiones  puestas en las manos de 
un cirujano plástico, para superar un defecto congénito o para recuperar el aspecto previo a una cirugía 
de resección tumoral. 


La apariencia del ser humano antes sus semejantes ha sido una de sus preocupaciones prioritarias 
y tal vez la que más repercusiones ha tenido sobre el desarrollo de las diferentes civilizaciones, ya que 
como consecuencia del culto a la apariencia, el ser humano ha tenido muchos conflictos, algunos de los 
cuales han evolucionado hacia francas confrontaciones armadas. 


La cirugía plástica es la especialidad quirúrgica que trata de la reconstrucción funcional y estética 
de los tejidos. Si bien es cierto que esta especialidad comenzó tímidamente manipulando la piel, hoy 
abarca todas las regiones de nuestro organismo. Podemos decir que es la especialidad quirúrgica más 
extensa. Hasta tal punto ello es así que ha obligado a superespecializarse (cirugía estética, cirugía 
reconstructiva, cirugía de la mano y miembro superior, cirugía craneofacial, cirugía de la piel 
[quemaduras], cirugía de los órganos genitales externos, etc.). 


Actualmente, estamos convencidos de que la cirugía plástica no es una especialidad de menor 
importancia, pues ella cumple un papel central en la apariencia del individuo como ser biopsicosocial. 
La imagen tiene un gran significado dentro de las interacciones humanas, debido a que contribuye a 
sembrar en las personas nuevas esperanzas e ilusiones de llevar una vida sana, participativa y 
socialmente competitiva. 


A menudo a los especialistas en cirugía plástica se les compara con los artistas, por trabajar de 
acuerdo con el sentido de lo bello. Pero entre ellos existe una gran diferencia: el artista crea obras de 
arte para que sean admiradas por el resto de los hombres; sin embargo, el profesional de la salud ayuda 
a corregir ciertos detalles anatómicos con el fin de satisfacer ciertas necesidades humanas. El cirujano 
se enfrenta con la motivación psicológica de la intervención quirúrgica deseada y con las repercusiones 
psíquicas que se originan como resultado de un defecto físico o malformación, o simplemente por una 
desproporción de algún elemento del cuerpo o las huellas del paso de los años. 


En el pasado la cirugía plástica se examinaba con una óptica que desdibujaba el sentido esencial de 
los propósitos que con ella se persiguen. Hay quienes afirman que la cirugía plástica estética no tiene 
finalidad curativa. Muchas veces se ha llegado al extremo de afirmar que se sale del campo de la 
medicina para entrar en el de la vanidad y la ilusión. 
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La cirugía plástica tiene una función social absolutamente definida. En muchas ocasiones, una 
lesión en el rostro, una cicatriz, por ejemplo, o una nariz deforme produce al paciente serios 
traumatismos psicológicos que le impiden desarrollar una vida normal y feliz. Alguien ha dicho que la 
fealdad puede convertirse en una enfermedad psíquica. Gracias a la cirugía plástica pueden corregirse 
muchos defectos corporales, rejuvenecer físicamente a los pacientes, aplicarles injertos o trasplantes de 
cuero cabelludo para corregir calvicies, mamas hipertróficas o hipotróficas, resecar grandes panículos 
adiposos en casos de obesidad, corregir cicatrices, corregir arrugas de cara y de manos, inyectar grasa, 
etc. 


Como cualquier buen jugador de póquer, la cirugía reconstructiva mantiene tres ases bajo la 
manga; tres posibles caminos para hacer frente a distintas situaciones en las que se hace necesaria su 
intervención para reponer o sustituir tejidos: 


El primero de los ases es trabajar con partes del mismo paciente. Un ejemplo de ello es cuando se 
requiere de tejido óseo (hueso), y para ello se toman fragmentos de la cadera de la propia persona. Esto 
reduce al mínimo el riesgo de reacciones de rechazo. 


El segundo as lo constituyen las partes u órganos provenientes de un individuo diferente. El 
principal problema es que con mucha frecuencia el cuerpo reacciona defendiéndose de aquella parte que 
detecta como extraña y hace lo posible por deshacerse de ella, lo que se conoce comúnmente como 
"rechazo". Los pacientes operados en este esquema, por lo general deben consumir medicamentos que 
bajen las defensas corporales por el resto de la vida. Sí, se gana un órgano; pero también quedan más 
susceptibles a ser víctimas de otras enfermedades infecciosas, ya que se mantienen en un bajo nivel las 
respuestas defensivas del organismo. 


El tercer as, el maestro, tiene que ver con el diseño y fabricación de partes o "refacciones" 
artificiales. En este caso se busca la obtención de materiales inertes, es decir, que no produzcan 
reacciones de rechazo y que tampoco se deterioren con el tiempo 


La reconstrucción de la glándula mamaria 


La reconstrucción de la mama tras un cáncer es uno de los procedimientos quirúrgicos actuales 
dentro de la cirugía plástica más seguros y gratificantes para la paciente. El desarrollo de nuevas 
técnicas posibilita al cirujano plástico crear una mama muy similar en forma, textura y características a 
la no operada. Además, en la mayoría de los casos es posible hacer la reconstrucción a la vez que se 
extirpa la mama, evitando a la paciente la experiencia de verse mastectomizada. 


La reconstrucción mamaria tiene como fin: 


Recrear una mama de aspecto natural, incluyendo la areola y el pezón. 


Eliminar la necesidad de llevar prótesis externas de relleno posibilitando llevar prendas de vestir 
que no serían posibles sin reconstrucción  


Rellenar el hueco y la deformidad que puede quedar en el tórax. 


Restaurar la imagen corporal y mejorar la calidad de vida de la paciente. Una reconstrucción 
mamaria es definitiva y permitirá hacer una vida absolutamente normal. 


Para la inmensa mayoría de las mujeres con cáncer de mama, la reconstrucción de la misma mejora 
la imagen, lo cual facilita una mayor estabilidad emocional, permite enfrentarse de una forma más 
positiva a la enfermedad y llevar una vida social y sexual más activa. 


El resultado obtenido tras una reconstrucción mamaria es definitivo y permite hacer una vida 
absolutamente normal. En algunos casos la mama reconstruida puede tener una aspecto más firme y 
parecer más redonda que la otra mama. Puede que el contorno no sea exactamente igual que antes de la 
mastectomía, y pueden existir algunas diferencias de simetría con la mama no intervenida. Sin 
embargo, estas diferencias sólo suelen ser aparentes para la propia mujer, no siendo percibidas por los 
demás.  Para la inmensa mayoría de las pacientes mastectomizadas, la reconstrucción de la mama 
supone una mejoría de imagen absoluta, proporcionando además un equilibrio psicológico que en 
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muchas ocasiones se había perdido, volviendo a verse un cuerpo completo. Esto le conducirá, en breve, a 
llevar una vida tanto social como sexual completa y olvidar la enfermedad que le condujo a la 
reconstrucción. 


Quiero terminar este discurso de contestación a nuestro nuevo académico dándole la bienvenida a 
esta longeva y a la vez joven Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana y desearle un 
fructífero y prolongado trabajo, porque aunque el público en general lo ignore esta Real Academia es 
una institución prolífica y en donde no se cesa de trabajar. Bienvenido pues Carlos y espero que trabajes 
tanto como disfrutes del orgullo de pertenecer a esta centenaria institución. 


 


He dicho. 
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Palabras finales del Sr. Presidente.  
Recepción del nuevo Académico de Número Prof. Dr. Carlos Tejerina Botella. 
 


  
Antonio Llombart Bosch* 


Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 
 
 
EXMOS. E ILMOS. SRS. ACADÉMICOS, 
ILUSTRISIMAS AUTORIDADES, 
SEÑORAS Y SEÑORES, 


 
En la tarde de hoy se reúne la Real Academia de Medicina y Ciencias Afines de la Comunidad 


Valenciana para recibir como  nuevo miembro de la misma al Dr. Carlos Tejerina Botella 
distinguido clínico valenciano y especialista en Cirugía Estética y Reparadora. Para mí es un una 
satisfacción el presidir esta sesión y tener la oportunidad de concluir este acto de recepción del 
nuevo académico de número que renueva el numero de sillones de la Real Academia, gracias al 
soporte que sus  compañeros Ilmos. Académicos  D. Jaime Marco, D. Francisco Gomar y D. Alfonso 
Benages, ofrecieron  a su candidatura  junto con el padrinazgo que el Prof. Jaime Marco ha querido 
brindarle, con un excelente  y detallado discurso de contestación como acabamos de oír. Mi 
felicitación a ambos en nombre de la RAMCV. 


 
Es costumbre de esta presidencia hacer referencia a los académicos de número que ha precedido 


al nuevo miembro de la misma, recordando su devenir histórico en nuestra institución y teniendo un 
recuerdo para  quienes nos precedieron. En esta ocasión no va a ser factible por cuanto, como hemos 
oído el Dr. Carlos Tejerina Botella, pasa a ocupar un sillón que si bien ya existía con otra 
denominación en nuestra institución, no corresponde con la especialidad médica del académico 
entrante. 


 
Este hecho me permite hacer una consideraron, que creo es necesaria en estos momentos de 


reestructuración de las llamadas  “especialidades medicas” y con ello también de los posibles 
sillones a cubrir como académicos por profesionales de un  prestigio reconocido.  


Además no tomo en consideración dos aspecto importantes como son por un lado la 
multidisciplinaridad de la Academia, que les recuerdo abarca también un amplio abanico de ciencias 
afines,  así como el necesario equilibrio en   el contexto geográfico de la Comunidad Autónoma 
Valenciana.  


 
La ampliación del número de especialidades medicas y quirúrgicas reconocidas oficialmente por 


el Ministerio de Sanidad a través del  “Consejo Nacional de Especialidades en Ciencias de la Salud” 
superior a 40,  junto con otras aéreas de conocimiento  como son  las ciencias básicas que impone el  
saber universitario de la ciencias biomédicas tradicionales y más recientes, hace que el numero de 
sillones disponibles en nuestra institución resulte limitado, si pretendiera  cubrir la demanda que  
en la actualidad la  sociedad exige de nosotros.  
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Con relativa frecuencia este equipo de gobierno ha tenido dificultad en ofrecer un peritaje, 
científicamente consistente, a requisitorias médico-legales procedentes bien de la Administración 
sanitaria o de justicia. Como bien saben todos Uds. Sres. académicos esta es una de las funciones  y 
obligaciones  que tenemos asignada por los propios estatutos de las Reales Academias de Medicina  
así como  por  el Instituto de España. 


 
Sirva este apunte para insistir en la necesidad y deseo de ir incorporando progresivamente y en 


la medida de lo posible, aquellas especialidades que hoy por hoy están ausentes de los  sillones  de 
número en la academia. Por ello la entrada del Dr. Carlos Tejerina, especialista en Cirugía Plástica 
recibe el parabién de todos nosotros, iniciándose una nueva era en esta ya  centenaria institución. 


 
No creo preciso insistir en la  gran calidad científica y profesional del Dr. Tejerina cuyo CV 


acaba de ser detalladamente expuesto por el Prof. Jaime Marco. Por ello me gustarla centrar mis 
palabras  en el significado de lo que hoy representa la cirugía plástica y el beneficio que ella aporta 
a la cirugía oncológica y esencialmente en el caso de la reconstrucción mamaria en mujeres tratadas 
por cáncer de mama, que ha sido el objeto de su elocuente disertación. 


 
Que es la cirugía plástica? Como hemos oído  la Cirugía Plástica es una especialidad quirúrgica 


que se ocupa de la corrección de todo proceso congénito, adquirido, tumoral o involutivo, que 
requiera reparación o reposición, o que afecte a la forma o función corporal. Sus técnicas están 
basadas en el trasplante y la movilización de tejidos mediante injertos, colgajos o implantes. La 
Cirugía Plástica y  Reparadora procura reconstruir o mejorar la función y el aspecto físico en las 
lesiones causadas por accidentes, tumores u otros procesos  de naturaleza congénita o adquirida. 


 
El desarrollo de la demanda de este tipo de cirugía en los últimos años ha  hecho necesaria su 


implantación dentro del Sistema Nacional de Salud. En el momento presente según informo el 
presidente de la “Sociedad de Cirugía plástica, reparadora y estética” Dr. Ezequiel Rodríguez 
Rodríguez  en su comparecencia en la Cámara del Senado español el pasado mes de febrero, existen 
63 servicios de Cirugía Plástica en el Sistema Nacional de Salud, con 321 cirujanos plásticos cifra 
que considera insuficiente para cubrir la demanda de la especialidad. En la Comunidad Valenciana 
hay 5 hospitales mayores de 500 camas con 6 servicios de cirugía plástica, 4 de ellos localizados en 
Valencia y uno de ellos dirigido por el nuevo académico en el HCU de esta ciudad. Parece evidente 
que la misión del cirujano plástico se extiende a dos dominios fundamentales las “reparación”  y la 
“estética”. Ambos resultan esenciales en el tratamiento de las secuelas producidas por el cáncer de 
mama. 


 
Es bien conocido que el cáncer de mama constituye un problema  socio-sanitarios de primera 


magnitud al ser el proceso maligno numero uno que afecta a la mujer y el que gracias a la moderna 
oncología pueden lograrse mayor numero de curaciones. En  España la  SEOM  señala la aparición 
de un cáncer de mama por cada 10 mujeres  lo cual significa que en nuestra comunidad valenciana 
más de 2000 mujeres son diagnosticadas anualmente por este proceso. Gracias a los programas de 
barrido y diagnostico precoz, en el que participa un 73,3% de la población femenina según datos de 
la Dirección General de Salud Publica y del Plan del Cáncer, que se está implementado desde hace 
años, tan solo en el pasado año, 222.562 mujeres participaron en el estudio, lográndose un aumento 
sustancial del diagnostico en l estadios I y II y una disminución de los estadios III y IV que resultan 
más difícilmente curable.  De este modo las curaciones por cáncer, en que la cirugía tiene un papel 
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fundamental para extirpar el tumor y mas raramente la glándula, alcanzan cifras superiores al 80% 
en los estadios  iniciales y de un 50 % en los más avanzados. 


 
 El cáncer de mama se ha transformado en una enfermedad crónica y las enfermas con larga 


supervivencia o curación aumentan día a día de modo considerable creándose un verdadero 
problema social. Véanse sino las numerosas organizaciones de voluntariado y de enfermas afectas 
de esta patología existentes en el mundo o incluso la  justificación de sociedades y revistas 
científicas  que se ocupan exclusivamente de ella. 


 
El tratamiento del cáncer en el siglo XXI ha cambiado radicalmente  frente a lo que se hacía 


hace solo unos pocos años atrás. La llamada aproximación personalizada a la enfermedad se refleja 
desde el  mismo momento del  diagnostico analizando la naturaleza histológica y biológica del 
proceso con soporte molecular pasando por una postura coordinada por el oncólogo que dentro del 
equipo va a establecer las pautas terapéuticas mas adecuadas. La quimioterapia, radioterapia, 
cirugía y combinación de todas ellas se hace en función del estadio clínico y de la naturaleza del 
proceso con el apoyo importante de un soporte psicológico que considera no solo la enfermedad sino 
fundamentalmente de la enferma. Es la verdadera medicina personalizada y adaptada a cada 
situación específica. Por ello el tratamiento del cáncer en general y especialmente del cáncer de 
mama precisa de centros o unidades especializadas en donde colaboran distintos profesionales 
formando un equipo efectivo y seguro. En ello ha insistido el nuevo académico poniendo como 
ejemplo y agradeciéndolo explícitamente al gran grupo del HCU de Valencia donde trabaja. 


 
Tampoco es nuestra misión el volver a comentar el discurso que hemos oído tal y como lo ha 


hecho el Prof.  Marco. Las técnicas para llevar a cabo la cirugía reparadora  como consecuencia de la 
extirpación del tumor o de la glándula ha sido descritas con magistral detalle por el nuevo 
académico Dr. Tejerina, haciendo gala de su propia experiencia personal. 


 
Quisiéramos tan solo hacer mención de dos hechos presentes en el discurso y que considero de 


interés como patólogo en el que este problema me ha interesado y continúa haciéndolo en el 
momento presente. 


 
Me refiero al empleo de  elementos de relleno en las prótesis  especialmente concernientes a los 


problemas que surgieron con las prótesis de silicona. Nuevas sustancias como el etilpolixilosano, 
atoxicas y mucho más seguras servirán en los próximos años a reducir los posibles efectos adversos 
de estas prótesis glandulares.  


 
También se ha de profundizar en el papel de las células madre y de sus derivados, las células 


miofibroblasticas, en la reparación natural del la cicatrización tisular. Un mejor conocimiento de 
estos procesos está conduciendo a la aplicación de  nuevas técnicas menos agresivas que servirán 
como prótesis naturales para la regeneración del implante mamario. 


 
No encontramos pues ante prometedoras expectativas en la que la cirugía reparadora va a 


mantener un papel protagonista como augura  el nuevo académico. 
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Termino felicitando  al Dr. Tejerina, por cuanto nos ha aportado en el día de hoy y deseo hacerle 
saber las grandes expectativas puestas en él, que esperamos reviertan en el  futuro de nuestra 
RAMCV. 


 
El acto ha concluido 
 
Buenas tardes. 
 
 
 
 
 
 





		Dr. Franco

		Dr. Chorro

		Palabras Presidente Dr.Chorro

		Dr. Vilata

		Palabras Presidente Dr.Vilata

		Dr.Tejerina

		TIPOS Y TÉCNICAS DE RECONSTRUCCIÓN MAMARIA



		Palabras Presidente Dr.Tejerina
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SECCIONES 
(DOCV Nº. 6188 de 20-01-2010) 


  


DISCIPLINAS NO CLÍNICAS  


Dr. D. Víctor Smith Agreda – Anatomía  
Dr. D. Juan Esplugues Requena – Farmacología  
Dr. D. Carlos Belmonte Martínez – Fisiología  
Dr. D. Antonio Llombart Bosch – Anatomía Patológica 
Dr. D. Esteban Morcillo Sánchez – Farmacología  
Dr. D. José Viña Ribes – Fisiología  
Dra. D. ª Elvira Ferres Torres – Anatomía  
Dr. D. Justo Aznar Lucea – Biopatología Clínica 


  


CLÍNICA MÉDICA Y SUS ESPECIALIDADES 


Dr. D. Joaquín Colomer Sala – Pediatría  
Dr. D. Javier García-Conde Bru – Hematología Oncológica  
Dr. D. Jaime Merino Sánchez – Medicina Clínica 
Dr. D. Rafael Carmena Rodríguez – Endocrinología  
Dr. D. Adolfo Benages Martínez – Aparato Digestivo 
Dr. D. Jorge Comín Ferrer – Pediatría  
Dr. D. Juan Brines Solanes – Pediatría  
Dr. D. José María Martínez Urrea – Alergología  
Dr. D. Ignacio Petschen Verdaguer – Oncología Radioterápica 
Dr. D. José Vilar Samper – Radiología  
Dra. D. ª Carmen Leal Cercós – Psiquiatría  
Dr. D. Francisco José Chorro Gascó – Cardiología 
Dr. D. Juan José Vilata Corell – Dermatología  


  


CLÍNICA QUIRÚRGICA Y SUS ESPECIALIDADES 


Dr. D. Rafael Benlloch Navarro – Urología  
Dr. D. Benjamín Narbona Arnau – Cirugía  
Dr. D. José Cano Ivorra – Cirugía  
Dr. D. Fernando Gómez-Ferrer Bayo – Cirugía  
Dr. D. Justo Medrano Heredia – Cirugía  
Dr. D. Fernando Bonilla Musoles – Obstetricia y Ginecología 
Dr. D. José Luis Menezo Rozalén – Oftalmología  
Dr. D. José A. Montero Argudo – Cirugía Cardiovascular 
Dr. D. Manuel Barberá Alacreu – Anestesiología  
Dr. D. Francisco Gomar Sancho – Traumatología  
Dr. D. Jaime Marco Algarra – Otorrinolaringología 
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Dr. D. Carlos Guillén Barona – Dermatología  
Dr. D. Carlos Barcia Mariño – Neurocirugía  
Dr. D. Amando Peydró Olaya – Odontología  
Dr. D. Antonio Pellicer Martínez – Obstetricia y Ginecología 
Dr. D. Carlos Tejerina Botella – Cirugía Plástica 
Dr. D. Enrique Gastaldi Orquín – Traumatología 


 


DISCIPLINAS MÉDICO-SOCIALES 


Dra. D. ª María Luz Terrada Ferrandis – Documentación Médica 
Dr. D. Juan Bautista Martí Lloret – Medicina Legal 


  


CIENCIAS AFINES 


Dr. D. Agustín Llopis González – Farmacia-Salud Pública 
Dr. D. Vicente Dualde Pérez – Veterinaria  
Dr. D. José Luis Moreno Frigols – Radiofarmacia 
Dr. D. Enrique Hernández Giménez – Farmacia-Microbiología 
Dr. D. Javier Hernández Haba – Farmacia-Microbiología 
Dr. D. Luís Franco Vera – Bioquímica  


  


ACADÉMICOS ELECTOS PENDIENTES DE INGRESO 


Dr. D. Vicente López Merino – Medicina  
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  CARGOS HONORÍFICOS   
 
    Antigüedad 
Académicos de Honor españoles 
  
Ilmo. Sr. Dr. D. Manuel Evangelista Benítez  20 diciembre   1977 
Excmo. Sr. Dr. D. Valentín Fuster de Carulla  6 octubre     2000 
Excmo. Sr. Dr. D. Juan José Badiola Díez  4 octubre     2001 
Excmo. Sr. Dr. D. Manuel Valdivia Ureña  25 noviembre  2003 
Excmo. Sr. Dr. D. Joaquín Colomer Sala  22 julio  2010  
                      Académico de Número desde  29 abril   1975 
Excmo. Sr. Dr. D. Máximo Poza Poza  26 noviembre 2010 
 
 
Académicos de Honor extranjeros 
 
Excmo. Sr. Dr. D. Santiago Grisolía García   26 mayo  1972 
Excmo. Sr. Dr. D. Kay Clawson    21 octubre  1986 
Excmo. Sr. Dr. D. Salvador Moncada   7 marzo   1989 
Excmo. Sr. Dr. D. Alexander Williams  15 mayo  1989 
Excmo. Sr. Dr. D. Alberto Paracchia   25 abril  1990 
Excmo. Sr. Dr. D. Manuel Elkin Patarroyo  14 abril  1997 
Excmo. Sr. Dr. D. John Wong    4 marzo  1998 
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ACADÉMICOS DE NÚMERO        Nº Sillón           Fecha elección 
 
 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Rafael Benlloch Navarro                 42       12-02-1965 
Lauria, 22. Tel. 963514974 (46002 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Victor Smith Agreda                   2       09-05-1967 
Av. Barón de Cárcer, 17. Tel. 963523407 (46001 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Enrique Hernández Giménez                  1       24-05-1968 
Álvaro de Bazán, 12-12ª. Tel. 963699955 (46010 VALENCIA) 
 
Excmo. Sr. Dr. D. Benjamín Narbona Arnau                  8       27-02-1970 
Cirilo Amorós, 6. Tel. 963518775 (46004 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Juan Esplugues Requena                20       27-02-1975 
Gran Vía F. el Católico, 16. Tel. 963920575 (46008 VALENCIA) 
 
Excmo. Sr. Dr. D. Joaquín Colomer Sala                27       29-04-1975 
Cirilo Amorós, 24-pta. 3. Tel. 963524510 (46004 VALENCIA) 
 
Excmo. Sr. Dr. D. José María López Piñero                15       11-11-1975 
Marqués de Sotelo,13. Tel. 963528924 (46002 VALENCIA) 
 
Excmo. Sr. Dr. D. Vicente Dualde Pérez                  9       26-10-1976 
Pérez Bayer, 11-2º B. Tel. 963516647 (46002 VALENCIA) 
  
Ilmo. Sr. Dr. D. José Cano Ivorra                49       07-11-1978 
San Vicente, 114-3º p. 6. Tel. 963510828 (46007 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Enrique Amat Aguirre                35       03-06-1980 
Jorge Juan, 6. Tel. 963524325. (46004 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Javier García-Conde Bru                  3        25-10-1983 
Salamanca, 66, 7º, 13ª. (46004 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Fernando Gómez-Ferrer Bayo                       10        21-05-1985 
Cronista Carreres, 10-42ª. Tel. 963526936 (46003 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Vicente Sanchis-Bayarri Vaillant                    5        18-10-1988 
Aragón, 25 pta. 15. Tel. 963528026 (46004 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Jaime Merino Sánchez                19         22-10-1991 
Pintor Cabrera, 26, 2º-4ª. Tel. 965928999 (03003 ALICANTE) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Carlos Belmonte Martínez                 50        25-05-1993 
Facultad de Medicina. Tel. 965262515 (ALICANTE) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Rafael Carmena Rodríguez                 26        23-11-1993 
Cronista Carreres, 11. Tel. 963515309 (46003 VALENCIA) 
 
Ilma. Sra. Dra. D.ª M.ª Luz Terrada Ferrandis                        18  01-03-1994 
Marqués de Sotelo, 13. Tel. 963528924 (46002 VALENCIA) 
 







2 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


 
Ilmo. Sr. Dr. D. Justo Medrano Heredia                  21        24-05-1994 
F. de Medicina Tel. 965919460 (03550 SAN JUAN DE ALICANTE) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. José María Martínez Urrea                 38        18-04-1995 
Mayor, 40, 4º. Tel. 964221390 (12001 CASTELLÓN) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Jesús Calderón Gómez                  29        16-05-1995 
Colón, 37. Tel. 964210632 y 964224064 (12001 CASTELLÓN) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Ignacio Petschen Verdaguer                  45        08-11-1995 
Autovía del Saler, 6-84ª. Tel. 963739114 (46013 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Fernando Bonilla Musoles                 30       30-05-1996 
Navarro Reverter, 11. Tel. 963518110 (46004 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. José Luis Moreno Frigols                 14       20-06-1996 
G. Vía Ramón y Cajal, 5. Tel. 963410677 (46007 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Adolfo Benages Martínez                 12       29-05-1997 
Músico Hipólito Martínez, 16-19ª. Tel. 963613091 (46020 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Jorge Comín Ferrer                  6       21-05-1998 
Colón, 35. Tel. 963527243 (46004 VALENCIA) 
  
Ilmo. Sr. Dr. D. José Luis Menezo Rozalén                25       22-10-1998 
Avda. Rosales, 1. Tel. 963638667 Campo Olivar (46110 GODELLA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Agustín Llopis González                 4       10-12-1998 
Pasaje Giner, 1-8ª. Tel. 963911671 (46001 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. José A. Montero Argudo                28       29-04-1999 
Oliva, 36. Tel. 961656333 (46183 LA ELIANA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Antonio Llombart Bosch                31       15-02-2001 
Blasco Ibáñez, 8-15ª. Tel. 963696037 (46010 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Juan Brines Solanes                13        12-12-2002 
Esc. Alfonso Gabino, 9. Tel. 607750412 (46022 VALENCIA)   
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Manuel Barberá Alacreu                 48         10-06-2003  
Barón de Cárcer, 29-6º, 6ª. Tel. 963514980 (46001 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Francisco Gomar Sancho                     41         25-05-2004 
Bachiller, 17-15ª. TEL. 963612938 (46010 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Juan Bautista Martí Lloret                  7        22-06-2004 
La era, 10. (03550 SAN JUAN DE ALICANTE) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Jaime Marco Algarra                    24           23-11-2004 
Isabel la Católica, 7. TEL. 963529476 (46004 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Esteban Morcillo Sánchez                23        18-01-2005 
Padre Rico, 10. Tel. 963840132 (46008 VALENCIA 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Carlos Guillén Barona                 39  03-10-2006 
Pl. Alfonso el Magnánimo, 6. Tel. 963510657 (46003 Valencia) 
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Ilmo. Sr. Dr. D. José Viña Ribes                    33           16-01-2007 
Jorge Juan, 5 (46004 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Javier Hernández Haba                    32           04-12-2007 
Aragón, 13,  bloque 2B, 1º (46010 VALENCIA) 
 
Dr. D. Carlos Barcia Mariño                 34                      15-01-2008 
Avda. de Suecia, 4, 21 (46010 VALENCIA) 
 
Dr. D. Amando Peydró Olaya                16                       29-04-2008 
Artes Gráficas, 14, 4ª (46010 VALENCIA) 
 
Dr. D. Antonio Pellicer Martínez                11                       27-05-2008 
Jorge Juan, 8-10ª (46004 VALENCIA) 
 
Dra. D. ª Elvira Ferres Torres                17                       13-05-2008 
Barón de Cárcer, 17  (46001 VALENCIA) 
 
Dr. D. Justo Aznar Lucena                                  22                      17-06-2008 
Xátiva, 1, 13ª  (46002 VALENCIA) 
 
Dr. D. José Vilar Samper                                 36                     11-11-2008 
Camí de la Cossa, 4B (46112 MASARROCHOS-VALENCIA)    
 
Dra. D. ª Carmen Leal Cercós                 35                      15-12-2009 
Armando Palacio Valdés (46010 VALENCIA) 
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ACADÉMICOS ELECTOS    Fecha elección 
 
 
Dr. D. Vicente López Merino         19-07-2005 
Xátiva, 3  (46002 VALENCIA) 
 
Dr. D. Luís Franco Vera         16-12-2008 
Marina Baixa, 4 (46015 VALENCIA) 
 
Dr. D. Francisco Javier Chorro Gascó        16-12-2008 
Guardia Civil, 20 Esc. B-17ª  (46020 VALENCIA) 
 
Dr. D. Juan José Vilata Corell                         12-01-2010 
El Panser, 64  (46183 LA ELIANA-VALENCIA) 
 
Dr. D. Carlos Tejerina Botella                        12-01-2010 
Paseo Alameda, 43-21ª (46010 VALENCIA)    
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ACADÉMICOS CORRESPONDIENTES                                     Fecha elección 
 
 
Todos los Académicos Numerarios de las Reales Academias de Medicina de 
España (artículo 21 de los Estatutos vigentes desde 1970) 
 
 
Dr. D. Andrés Grisolía García    Premio RAM   1952 
210 ELM Leawenworth KANSAS (EE. UU.) 
 
Dr. D. Manuel Cervera Alpera    Premio RAM    1956 
Marqués de Sotelo, 9. Tel. 3516817 (46002 VALENCIA) 
 
Dr. D. Francisco Murcia García   Premio  RAM   1964 
Isabel la Católica, 9. Tel. 3516548 (46004 VALENCIA) 
 
Dr. D. Juan Tatay Romero Calatayud  Premio RAM    1964 
Grabador Esteve, 18. Tel. 3524749 (46004 VALENCIA) 
 
Dr. D. José Monllor Cantó    Designación    1964 
Plaza Giménez Salas, 1. Tel. 964711500 (12400 SEGORBE) 
 
Dr. D. Vicente Miravet Ippólito    Premio  RAM   1965 
Valle de la Ballestera, 59. Tel. 963472357 (46015 VALENCIA)  
 
Dr. D. Juan Martínez Andrés   Premio RAM    1966 
Vallehermoso, 24. Tel. 914458335 28015 MADRID 
 
Dr. D. Amalio de Juana Sardón   Designación    1966 
Juan Vigón, 3-2º Dcha. Tel. 915531383 (28003 MADRID) 
 
Dr. D. Francisco Paris Romeu   Premio   RAM   1967 
Almirante Cadarso, 6. Tel. 963955417 (46005 VALENCIA) 
 
Dr. D. José Lanuza Sanchis            Premio Llopis Llorente  1967  
 
Dr. D. Arturo Brugger Aubán         Accésit  P. Llopis Llorente  1967 
Isabel la Católica, 23. Tel. 963513165 (46004 VALENCIA) 
 
Dr. D. Emilio Balaguer Perigüell          Premio Llopis Llorente 1970  
C. Vistahermosa, Bl. 1X.Tel. 965265761 (03016 ALICANTE) 
 
Dr. D. Peregrín Olcina Amador                              Premio RAM    1972 
Av. Peris y Valero, 165. Tel 963334515 (46005 VALENCIA) 
 
Dr. D. Luis Daniel Insa Pérez   Premio  RAM   1973 
Barraca, 60, 3ª. Tel. 963714926 (46011 VALENCIA) 
 
Dr. D. Segismundo Botella Solana    Designación     1973 
Dr Peset, 2. Tel. 962742498 (46183 LA ELIANA-Valencia) 
 
Dr. D. Fernando Girón Irueste    Designación   1973 
Cº Nuevo del Cementerio, 6. Tel. 958228820 (18009 GRANADA) 
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Dr. D. Manuel Moya Benavent    Premio  RAM   1973 
Expl. de España, 16, Esc. 2-6º. Tel. 965219260 (03001 ALICANTE) 
 
Dr. D. José Paz Jiménez         Premio Gómez-Ferrer 1973 
Pl. América, 2, 6º N. Tel. 985241978 (33005 OVIEDO) 
 
Dr. D. Antonio Darder García        Premio Llopis Llorente 1974 
Amadeo de Saboya, 1. Tel. 963617698 (46010 VALENCIA) 
 
Dr. D. Francisco Argüelles Sanginés   Premio RAM    1975 
Escultor A. Gabino, 7, 3º. Tel. 963715535 (46022 VALENCIA) 
 
Dr. D. Juan Iborra Bosch        Premio Gómez-Ferrer 1975 
Álvaro de Bazán, 12, D. Tel. 963699825 (46010 VALENCIA) 
 
Dr. D. Ernesto Fernández del Busto     Accésit Premio RAM 1975 
Pº Zorrilla, 41, 9º. Tel. 983238323 (47007 VALLADOLID) 
 
Dr. D. José Manuel Rodrigo Gómez      Accésit Premio RAM 1975 
Ciscar, 55. Tel. 963343582 (46005 VALENCIA) 
 
Dr. D. Javier Merino Sesma       Premio Llopis Llorente  1977 
 
Dr. D. Carlos Carbonell Cantí   Designación    1977 
El Bachiller, 1. Tel. 963611430 (46010 VALENCIA) 
 
Dr. D. José González Darder   Premio RAM    1977 
Císcar, 31. Tel. 964228527 (12003 CASTELLON) 
 
Dr. D. M. Sanchis-Guarner Cavanilles        Premio Gómez-Ferrer 1977 
Avda. de las Cortes Valencianas, 46. Esc. 10, pta. 10 
Tel. 961656495 (VALENCIA) 
 
Dr. D. Eduardo Nogués Pelayo   Designación    1978 
Félix Pizcueta, 16. Tel. 963514891 (46004 VALENCIA) 
 
Dr. D. Jaime Broseta Rodrigo    Premio RAM    1978 
 
Dr. D. Joaquín Donat Colomer   Designación    1979 
P. Actor Enrique Rambal, 3. Tel. 3721255 (46022 VALENCIA) 
 
Dr. D. Enrique Alborch Domínguez                  Premio RAM   1979 
Biar, 6-14ª. Tel 963496246 (46015 VALENCIA) 
 
Dr. D. Máximo Vento Torres                             Accésit Premio RAM   1979 
Jaime Roig, 9. Tel 963612170 (46010 VALENCIA) 
 
Dr. D. Santiago Ruiz Company                             Premio Llopis Llorente  1979 
Duque de mandas, 36.. Tel. 963602868 (46020 VALENCIA) 
 
Dr. D. Gonzalo García-Blanch de Benito   Premio Gómez-Ferrer            1979 
Playa de Sitges, 14. Tel. 916332117 (28669 BOADILLA DEL MONTE - Madrid) 
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Dra. Dª Carmen Leal Cercós    Designación    1980 
Armando Palacio Valdés, 17. Tel. 963616416 (46010 VALENCIA) 
 
Dr. D. Alejandro Vilariño Mosquera                          Premio Sánchez S. Julián 1980 
Arroyo Fresno 25 (28035 MADRID)  
 
Dr. D. Isidoro Ruipérez Cantera                              Premio RAM   1980 
Enrique Larreta, 5-3º A. (28036 MADRID) 
 
Dr. D. José Alba Losada                         Premio Sánchez S. Julián 1980 
José Antonio Duce Gracia, 4-4º (50015 ZARAGOZA) 
 
Dr. D. José Guix García    Designación    1981 
M. Esteban Catalá, 1,43ª. Tel. 963693141 (46010 VALENCIA) 
 
Dr. D. Javier Haba Ejarque                 Premio RAM   1982 
Av. B. Ibáñez, 142-52ª. Tel. 963601873 (46022 VALENCIA) 
 
Dr. D. Juan Vicente Esplugues Mota   Premio Llopis Llorente  1982 
Urb. Altos de  Miramar, 62-M. Tel. 961311727 (46112 MASARROCHOS-VALENCIA) 
 
Dr. D. Pascual Cuadrado Martínez    Premio Gómez-Ferrer 1982 
Amadeo de Saboya, 1. Tel. 963692383 (46010 VALENCIA) 
 
Dr. D. Rafael Martínez Sanz    Accésit P. Gómez-Ferrer 1982 
Góngora, 9. Tel. 922211319 (38005 STA. CRUZ DE TENERIFE) 
 
Dr. D. Enrique de la Morena García    Designación   1982 
Capitán Haya, 20. Tel. 915554359 (28020 MADRID) 
 
Dr. D. Jorge Cervós Navarro   Designación   1982 
Inmaculada, 22. Tel. 933541802. (08017 BARCELONA) 
 
Dr. D. Carlos Rodríguez Moreno   Premio RAM   1983 
Antonio Marqués, 26 (07003 PALMA DE MALLORCA) 
 
Dr. D. Vladimiro Vidal Conde    Premio Llopis Llorente 1983 
Buenos Aires 15-7º-2ª. Tel. 933210398 (08029 BARCELONA) 
 
Dr. D. Julio Cortijo Gimeno    Premio RAM   1984 
Almirante Cadarso, 27-2º. Tel. 963330194 (46005 VALENCIA) 
 
Dr. D. Miguel Perez-Mateo Regadera                            Premio Sánchez S. Julián 1984  
 
Dr. D. Ricardo Pujol Borrell                            Premio Fund. García-Conde 1984 
Avda. Icaria, 196-6º-1ª. Tel. 932216147 (08005 BARCELONA)  
 
Dr. D. Juan Antonio Martín Benlloch   Premio Gómez-Ferrer 1984 
   Premio RAM   1990 
 
Dr. D. Nicasio Benlloch Soriano   Premio Gómez-Ferrer 1984 
Lauria, 22. Tel. 963521213 (46002 VALENCIA) 
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Dr. D. Isidro Vitoria Miñana                                Accésit Sánchez S. Julián 1984 
Avda. Peris y Valero, 170, esc. A-27ª. Tel. 963740824 (46005 VALENCIA) 
 
Dr. D. José Castilla Gonzalo   Designación   1984 
Luis de Taboada, 38-1º (29017 MALAGA) 
 
Dr. D. Aquilino Polaino Lorente    Designación   1984 
Velázquez, 91, 1º Izq. Tel. 917451815 (28006 MADRID) 
 
Dr. D. J. I. Landa García    Premio Fund. García-Conde 1985 
Ferraz, 71. Tel. 915492320 (28008 MADRID)  
 
Dr. D. Luis Martí Bonmatí   Premio RAM   1985 
Guillén Tatay, 8D. Campolivar. Tel. 963900249 (46110 GODELLA-Valencia) 
 
Dr. D. Guillermo García March   Accésit Premio RAM 1985 
G. Via Germanías, 43. Tel 963808884 (46004-VALENCIA) 
 
Dr. D. Manuel Laguía Garzarán    Premio Llopis Llorente 1985 
Av. Cataluña, 3. Tel. 963693512 (46010 VALENCIA) 
 
Dra. Dª Mª Cristina Aguado Codina    Accésit P. Llopis Llorente 1985 
 
 
Dr. D. Enrique Gastaldi Orquín    Premio Gómez-Ferrer 1985 
Av. Christi, 10. Tel. 961464880 (46530 PUZOL-Valencia) 
 
Dr. D. José Mª Guinot Tormo    Accésit Gómez-Ferrer 1985 
Alvaro de Bazán, 22-17ª. Tel. 963699676 (46010 VALENCIA) 
 
Dr. D.Vicente Joanes Alepuz    Accésit Gómez-Ferrer 1985 
Atarazanas, 47. Tel. 961784670 (46450 BENIFAYO-Valencia) 
 
Dra. Dª Mª José Aguilar Agulló                             Premio Sánchez S. Julián 1985 
Escultor Alfonso Gabino, 23. Tel. 963722863 (46022 VALENCIA) 
 
Dr. D. Alvaro Ruibal Morell    Designación   1985 
Dr. Fleming, 3-B. Tel. 985272349 (33005 OVIEDO) 
 
Dr. D. Julio César Galán Cortés    Premio RAM   1986 
Pl. 6 de Agosto, 9. Tel. 985350108 (33206 GIJON) 
 
Dr. D. Miguel Martí Cabrera    Accésit Premio RAM 1986 
Músico Magentí, 11, Esc. Dcha. 1º E. Tel. 963621722 (46021 VALENCIA) 
 
Dr. D. José Miguel Lloris Carsí                             Premio Sánchez S. Julián 1986 
 
Dr. D. Fernando Azcárraga Testor                         Accésit Sánchez S. Julián 1986 
 
Dr. D. Miguel Angel Calvo Bermúdez                          Accésit Sánchez S. Julián 1986 
Av. Joaquín Ugarte, 4. Tel. 963639980 (46110 GODELLA-Valencia) 
 
Dr. D. E. García-Granero Ximénez    Premio Gómez-Ferrer 1986 
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Dr. D. Eugenio Tejerina Botella    Accésit P. Gómez-Ferrer 1986 
 
Dr. D. Juan Carlos Campos González   Accésit P. Gómez-Ferrer 1986 
Gómez Ferrer, 11. Tel. 963606266 (46010 VALENCIA) 
 
Dra. Dª Celia Sanz García    Premio RAM   1987 
E. Alfonso Gabino, 4-16ª. Tel 963722256 (46022 VALENCIA) 
 
Dr. D. Elias Aguilar Ligorit    Accésit Premio RAM 1987 
 
Dr. D. Juan Fernando Jiménez Díaz    Accésit Premio RAM 1987 
Córdoba, 18. Tel. 928322412 (35016 LAS PALMAS DE GRAN CANARIA) 
 
Dr. D. Rafael-Maximiliano Lloret Lloréns   Accésit Premio RAM 1987 
Joaquín Costa 34-14ª. Tel 963742819 (46005 VALENCIA) 
 
Dr. D. Francisco Vera Sempere    Accésit Premio RAM 1987 
Daoiz y Velarde, 8-14. Tel 963621370 (46021 VALENCIA) 
 
Dr. D. Félix Checa Ayet    Accésit Premio RAM 1987 
 
Dr. D. Javier García Mingo   Premio Llopis Llorente 1987 
 
Dr. D. Eugenio San Segundo Romero   Premio Gómez-Ferrer 1987 
Plaza Luceros, 6-1º Izq. Tel. 965926383 (03003 ALICANTE) 
 
Dr. D. Carlos Tejerina Botella    Accésit P. Gómez-Ferrer 1987 
Paseo Alameda, 43, pta. 21. Tel. 963300060 (46010 VALENCIA) 
 
Dr. D. José Piquer Belloch    Accésit P. Gómez-Ferrer 1987 
 
Dra. Dª Mª Luisa Jiménez González-Anleo                      Premio Sánchez S. Julián 1987 
López Aguado, 1-8º-B. Tel. 917300959 (28029 MADRID) 
 
Dr. D. Ezequiel Martínez Más                                  Accésit Sánchez S. Julián 1987 
 
Dr. D. Salvador Cervera Enguix   Designación   1987 
Tudela, 24-5º. C. Tel. 948237090 (31002 PAMPLONA) 
 
Dr. D. Juan Cardona Pescador    Designación   1987 
Marbella, 26. Tel. 917343640 (28034 MADRID) 
 
Dr. D. Jesús Martínez Falero 
Joaquín Mª López, 27-5º. Tel. 912433365 (28015 MADRID) 
 
Dr. D. Tomás Pumarola Suñé    Designación    1987 
Dr. Rosx, 76. (08017 BARCELONA) 
 
Dr. D. Luis Valenciano Clavel    Designación    1987 
Fernando el Católico, 12. Tel. 914453791 (28015 MADRID) 
 
Dr. D. Rafael Nájera Morrondo    Designación   1987 
Olmos, 6. Tel. 917153727 (POZUELO - Madrid) 
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Dr. D. Benjamín Sarriá Chust    Premio RAM   1988 
Huertas, 27. Tel. 962441354 (46260 ALBERIQUE-Valencia) 
 
Dr. D. Jesús Benito Ruiz                       Premio Gómez-Ferrer 1988 
Calvet, 15. Tel. 934145423 (08021 BARCELONA)  
 
Dr. D. Ricardo Brage Serrano                          Premio Sánchez S. Julián 1988 
Gorgos, 5-20ª. Tel. 963699933 (46021 VALENCIA) 
 
Dr. D. Rafael Calpena Rico                          Accésit P. Sánchez S. Julián 1988 
O'Donell, 1-2º B.. Tel. 965928965 (03003 ALICANTE) 
 
Dr. D. José Cabo Soler    Designación   1988 
Pintor Benedito, 11-14ª. (46007 VALENCIA) 
 
Dr. D. Mariano Valdés Chávarri    Designación   1989 
Portillo San Antonio, 8-5º DTel. 968283679 (30005 MURCIA) 
 
Dr. D. Salvador Sancho Rodríguez-Fornos   Designación    1989 
Pl. Tetuán, 6. Tel. 963517632 (46003 VALENCIA) 
 
Dr. D. José Peiró Escrivá    Designación   1989 
Av. Blasco Ibáñez, 45-10ª. Tel. 963693198 (46021 VALENCIA) 
 
Dr. D. Enrique Esmatges                            P. Fund. García-Conde 1989 
Montnegre, 2 Esc. B, 3º. (08029 BARCELONA)  
 
Dra. Dª Begoña Bolant Hernández                          Premio Sánchez S. Julián 1989 
F. de la Teula, 12. Tel. 961573309 (46900 VEDAT DE TORRENT) 
 
Dr. D. Vicente Roig Vila                              Premio Gómez-Ferrer 1989 
Ernesto Ferrando, 32. Tel. 961583016 (46980 PATERNA) 
 
Dr. D. Juan Francisco Ascaso Gimilio   Designación   1989 
Regne de Valencia, 23. Tel. 963748682 (46005 VALENCIA) 
 
Dr. D. Manuel Vidal Sanz    Accésit Premio RAM 1990 
Facultad de Medicina (30100 ESPINARDO-MURCIA) 
 
Dr. D. Antonio Martín Duce    Accésit Premio RAM 1990 
Av. Aragón, 302, 4, 2º. Tel. 913203958 (28022 MADRID) 
 
Dra. Dª Amparo Vento Mir                           Premio Sánchez S. Julián  1990 
 
Dr. D. Agustín Mendoza Aroca                                         Acc. P. Sánchez S. Julián 1990 
 
Dr. D. José Luis Ortiz Belda                                      Premio Llopis Llorente 1990 
 
Dr. D. Rafael Alós Company                               Premio Gómez-Ferrer 1990 
 
Dr. D. Jesús Vaquero Crespo                            Accésit P. Gómez-Ferrer 1990 
Rosas de Aravaca, 56. Tel. 913079448 (28023 MADRID) 
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Dr. D. Blas Flor Civera                                Accésit P. Gómez-Ferrer 1990 
Blasco Ibáñez, 2-15ª. Tel. 963696515 (46010 VALENCIA) 
 
Dr. D. José Luis Bravo Bravo                             Accésit P. Gómez-Ferrer 1990 
Av. Galicia, 50. Tel. 985250714 (33005 OVIEDO)  
 
Dr. D. José E. Minguet Baixauli   Premio RAM   1991 
Génova, 6-3º. Tel. 954276729 (41010 SEVILLA) 
 
Dra. Dª. María M. Morales Suárez   Premio Llopis Llorente 1991 
Pasaje Giner, 1-8ª. Tel. 963911671 (46001 VALENCIA) 
 
Dra. Dª. Luisa Bueno Ortega                                    Accésit 1º Llopis Llorente 1991 
Gómez Ferrer, 7-7ª. Tel. 963706563 (46920 MISLATA) 
 
Dr. D. Fernando Carbonell Tatay                            Premio Sánchez S. Julián 1991 
Blasco Ibáñez, 26. Tel. 963623868 (46010 VALENCIA) 
 
 
Dr. D. Baltasar Balsalobre Hernández  Acc. P. Sánchez S. Julián 1991 
Agric. Utielano, 1-4ª. Tel. 962171589  (46300 UTIEL VALENCIA) 
 
 
Dr. D. Luis Picurelli Oltra                               Premio. Gómez-Ferrer 1991 
Calle 360, 6. Tel. 961320496 (46182 LA CAÑADA-VALENCIA)  
 
Dr. D. Antonio Alarcón Hernández    Accésit P. Gómez-Ferrer 1991 
Concep. Salazar, 23. Tel. 922258624 (38208 LA LAGUNA) 
 
Dr. D. Angel Pellicer Garrido    Designación   1991 
New York University Medical Center 
 
Dr. D. Rafael Torregrosa Sánchez   Premio RAM   1992 
Alvaro López, 6. Tel. 961552144 (46900 TORRENT) 
 
Dr. D. Javier Mazana Casanova   Accésit Premio RAM 1992 
NAVARRA 
 
Dr. D. Laureano Fernández Cruz    Designación   1992 
Vía Augusta, 139, 6º (08022 BARCELONA) 
 
Dr. D. Pedro Vernia Martínez    Designación    1992 
Progreso, 17. Tel. 964510840 (BURRIANA-Castellón) 
 
Dr. D. José Ignacio Maruenda Pallarés  Premio RAM   1993 
Artes Gráficas, 9. Tel. 963623203 (46010 VALENCIA) 
 
Dra. Dª. Mª José Báguena Cervellera                              Design. (Falta conf.)  1993 
P. de Valencia, 6-5º. Tel. 963550888 (46022 VALENCIA)  
 
Dr. D. Víctor Smith Ferrés   Premio RAM   1994 
Av. del Oeste, 17. Tel. 963523407 (46001 VALENCIA) 
 
Dra. Dª. Emilia Soto Pichel   Accésit 1º Premio RAM 1994 
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Benifayó, 9. Tel. 961655571 (46183 LA ELIANA-VALENCIA) 
 
Dr. D. Juan Antonio Tatay Aranda    Accésit 2º Premio RAM 1994 
Cirilo Amorós, 7. Tel. 963519718 (46004 VALENCIA) 
  
Dr. D. José María Bolufer Cano    Premio Gómez-Ferrer 1994 
Primado Reig, 179-10 A. Tel. 963629593 (46010 VALENCIA) 
 
Dra. Dª María José Esplugues Mota    P. Sánchez S. Julián 1994 
G.V. Fdo. el Católico, 16-10 (46008 VALENCIA)   Van der Hofstedt Alberola 
 
Dr. D. Silvano de las Heras López     Acc. P. Sánchez S. Julián 1994 
U. Autónoma.Tel. 913795000 (28029 MADRID)   Van der Hofstedt Alberola 
 
Dr. D. José Luis Nieto Amada     Designación  1994 
Residencial Paraiso, 3 esc. F, 9º-A. Tel. 976231428 (50008 ZARAGOZA) 
 
Dra. Dª Lucía Pérez Alvarez     Designación  1994 
Cea Bermúdez, 25. Tel. 915442994 (28003 MADRID) 
 
Dr. D. Rafael de Andrés Medina     Designación  1994 
Cra. Majadahonda-Pozuelo Km 2. (28220 MAJADAHONDA - MADRID) 
 
Dr. D. Juan González Lahoz     Designación  1994 
Pedro Rico, 27. Tel. 917333468 (MADRID) 
 
Dra. Dª Estefanía Ferrer Caraco     Designación  1994 
 
Dr. D. Angel La Orden Gil     Designación  1994 
 
Dr. D. José Vicente Pellicer Artés     Designación  1994 
 
Dr. D. Ignacio Bernacer Bonora     Designación  1994 
 
Dr. D. Pedro Martí Requena     Designación  1994 
 
Dr. D. Rafael Boluda Hernández     Designación  1994 
Av. Andrés Estellés, s/n (46100 BURJASOT) 
 
Dra. Dª Teresa Bori Pastor     Designación  1994 
Av. Andrés Estellés, s/n (46100 BURJASOT) 
  
Dra. Dª Marina Gisbert Grifo     Designación  1994 
Av. Pio XII, 28. Tel. 963491135 (46015 VALENCIA) 
 
Dr. D. Luis Tamarit Montesinos     Designación  1994 
Urb. Sta. Bárbara, 122. Tel. 961310879 (46111 ROCAFORT -VALENCIA) 
 
Dr. D. Andrés Boldó Díaz     Designación  1994 
Estación, 12. Tel. 965927226 (ALICANTE) 
 
Dr. D. Rubén F. Moreno Palanques     Premio RAM  1995 
 
Dr. D. Antonio Silvestre Ruiz    Accésit Premio RAM 1995 
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Dra. Dª María Angeles Martínez Cuesta   Accésit Premio RAM 1995 
 
Dr. D. Juan Ruiz Castillo                             Premio Gómez-Ferrer 1995  
 
Dr. D. Carlos Vaquero Puerta    Accésit P. Gómez-Ferrer 1995 
Pº. Isabel la Católica, 26. Tel. 983342308 (47003 VALLADOLID) 
 
Dr. D. José Manuel Talens García     Designación  1995 
 
Dr. D. Felipe Sanz Tárrega     Designación  1995 
 
Dr. D. Francisco Javier Romero Gómez    Designación  1995 
 
Dr. D. Juan José Vilata Corell     Designación  1995 
El Panser, 64. (46183 LA ELIANA-VALENCIA) 
 
Dr. D. Antonio Cantó Armengod     Designación  1995 
Pérez Bayer, 7 - 3º. 4ª. Tel. 963522220 (46002 VALENCIA) 
 
Dr. D. Vicente Sanchis Alfonso     Premio RAM  1996 
Cardenal Benlloch, 36-23ª. Tel. 963603210 (46021VALENCIA) 
 
Dr. D. Bernardo Bustos    Premio Gómez Ferrer 1996 
 
Dr. D. Joaquín Reza Bienzobas    Accésit P. Gómez Ferrer 1996 
Universidad de Zaragoza. Tel. 976522948 (50015 ZARAGOZA) 
 
Dr. D. José Micó Catalán     Designación  1996 
Paseo de la Pechina, 30. Tel. 963822480 (46008 VALENCIA) 
 
Dr. D. José Terencio de las Aguas     Designación  1996 
Marqués de Campo, 37-39. Tel. 965780402 (03700 DENIA) 
 
Dr. D. Fernando Dualde Beltrán     Premio RAM  1997 
Pérez Bayer, 11-4º A. Tel. 963510111 (46002 VALENCIA) 
 
Dra. Dª Lucrecia Moreno Royo     Premio RAM  1997 
Sarcet, 6-7ª. Tel. 963618717 (46020 VALENCIA) 
 
Dr. D. Angel Redondo Camp    Accésit Premio RAM 1997 
Carmen, 10-4º. Tel. 961511390 (46960 ALDAYA-VALENCIA) 
 
Dra. Dª Africa Sendino Revuelta    Accésit Premio RAM 1997 
Bravo Murillo, 54-3º Izqda. Tel. 914413362 (28003 MADRID) 
 
Dr. D. Carlos Monteagudo Castro    Accésit Premio RAM  1997 
Daniel Balanart, 4-46ª. Tel. 963930334 (46020 VALENCIA) 
 
Dr. D. Manuel López Bañeres    Premio Gómez Ferrer 1997 
Avda. Aragón, 13-8º B. Tel. 978608317 (44002 TERUEL) 
 
Dr. D. Antonio Mendívil Soto    P. Fund. García-Conde 1997 
Europa, 5 Portal 3-1º C. Tel. 917157037 (28224 POZ. DE ALARCON. MADRID) 
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Dr. D. Jorge Gálvez Álvarez     Designación  1997 
Císcar, 40-14ª. Tel. 963749998 (46005 VALENCIA) 
 
Dr. D. Manuel Barceló Iranzo     Designación  1997 
Arzobispo Mayoral, 11-Esc. Oeste, 6º-15ª. Tel. 963515493 (46002 VALENCIA) 
 
Dr. D. Federico Pallardó Salcedo     Designación  1997 
Avda. Barón de Cárcer, 41-6º-11ª. Tel. 963520726 (46001 VALENCIA) 
 
Dr. D. Francisco Martínez Soriano     Designación  1997 
Dolores Marqués, 52-C. 12º-J. Tel. 963600294 (46010 VALENCIA) 
 
Dra. Dª Ana Belén Beltrán Niclós     Premio RAM  1998 
Fernando de Aragón, 25. Tel. 962422495 (46680 ALGEMESI - Valencia) 
 
Dra. Dª Elvira Smith Ferres    Accésit Premio RAM 1998 
 
Dr. D. Estanislao Arana Fdez. de Moya   Accésit Premio RAM 1998 
Ramiro de Maeztu, 1-18ª (46022 VALENCIA)    Premio RAM  2000 
 
Dr. D. Salvador Lledó Matoses     Designación  1998 
Palancia, 4-4ª. Tel. 963604497 (46010 VALENCIA) 
 
Dra. Dª. Delfina Dualde Beltrán     Premio RAM  1999 
Pérez Bayer, 11-10ª A. Tel. 963943938 (46002 VALENCIA) 
 
Dr. D. Luis G. Gómez-Cambronero    Accésit Premio RAM 1999 
Cirilo Amorós, 18-4ª. Tel. 963518440 (46004 VALENCIA) 
 
Dr. D. Juan José Chamorro Hernández    Designación  1999 
Periodista Azzati, 4 2º-5ª Tel. 963514279 (46002 VALENCIA) 
 
Dr. D. Fernando Aganzo Salido     Designación  1999 
Alberique, 39 Tel. 963855238 (46008 VALENCIA) 
 
Dr. D. Roberto J. Roig Oltra    Accésit Premio RAM 2000 
 
Dra. Dª. Carmen Greus Prini    Premio Gómez-Ferrer 2000 
Guillém de Castro, 46 (46007 VALENCIA) 
 
Dr. D. Francisco J. Bueno Cañigal     Designación  2000 
Cirilo Amorós, 55-4º-9ª. Tel. 963521261 (46004 VALENCIA) 
 
Dr. D. Cristóbal Zaragozá Fernández    Designación  2000 
Merino, 5. (46183 LA ELIANA) 
 
Dra. Dª. Mª. Eugenia García Zaragozá    Premio RAM  2001 
Menéndez y Pelayo, 5-11ª. Tel. 963600583 (46010 VALENCIA) 
 
Dr. D. Lorenzo Abad de Velasco     Premio RAM  2001 
Jorge Juan, 13-2º-4ª (46004 VALENCIA) 
 
Dr. D. Manuel F. Meseguer Anastasio   Accésit Premio RAM. 2001 
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Peris y Valero, 73-12ª. Tel. 963337559 (46006 VALENCIA) 
 
Dr. D. José Garay Lillo     Designación  2001 
Melissa, 19, 1º 4ª Tel. 961356314 (VALTERNA-PATERNA-VALENCIA) 
 
Dr. D. Eduardo Solsona Narbón     Designación  2001 
Santa Bárbara, 3D. Tel. 961310862 (46111 ROCAFORT-VALENCIA) 
 
Dr. D. Diego Dualde Beltrán     Premio RAM  2002 
Pérez Bayer, 11-4ª A. Tel. 963510111 (46002 VALENCIA) 
 
Dr. D. José Vicente Montañana Marí    Accésit Premio RAM 2002 
 
Dr. D. Guillermo Sáez-Merino Tormo    Designación  2002 
Jaime Roig, 26. Tel 963624541 (46010 VALENCIA) 
 
Dra. Dª. Ana Dualde Viñeta     Premio RAM  2003 
Pérez Bayer, 11 ático. Tel. 963526164 (46002 VALENCIA) 
 
Dr. D. Vicente Sanchis-Bayarri Bernal    Designación  2003 
Gil y Morte, 14 (46007 VALENCIA) 
 
Dra. Dª. Carmen Carda Batalla     Premio RAM  2004 
Murta, 5 (46020 VALENCIA)  
 
Dr. D. Jesús Ignacio Catalá Gorgues    Accésit Premio RAM 2004 
Pinzón, 11, pta. 10 (46003 VALENCIA) 
 
Dr. D. Carlos Simón Vallés     Designación  2004 
Guadassuar, 1 bajo (46015 VALENCIA) 
 
Dr. D. Felipe Prósper Cardoso     Designación  2004 
S. Hematología. Clin. Univ. Pio XII, 36 (31008 PAMPLONA) 
 
Dr. D. Antonio Cano Sánchez     Designación  2004 
Avda. Aragón, 15 10ª (46010 VALENCIA) 
 
Dr. D. Jaime Signes-Costa Miñana      Designación  2004 
Marina Alta, 54 03740 (GATA DE GORGOS - ALICANTE) 
 
Dr. D. Manuel Soriano Ríos      Designación  2005 
Hospital Clínico San Carlos, Planta 6ª Norte (MADRID) 
 
Dr. D. Miguel Angel Nalda Felipe      Designación  2005 
Ramón Miguel i Planas, 6-8, 2ª (08034 BARCELONA) 
 
Dr. D. Alfonso Grau Alonso      Designación   2005 
Jesús, 40-12ª (46007 VALENCIA) 
 
Dr. D. Carlos Botella Asunción      Designación  2005 
Hosp. Gen. de Alicante. Pintor Baeza, s/n (03010 ALICANTE) 
 
Dr. D. Enrique Saldaña Fernández      Premio RAM  2005 
Universidad de Salamanca 
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Dr. D. Enrique Baca Baldomero      Premio RAM  2006 
Arturo Soria, 311, 1º B (28033 MADRID) 
 
Dr. D. José María Martín Moreno          Designación   2007 
Dpto. Medicina Preventiva 
 
Dr. D. Rafael Borrás Salvador           Designación   2007 
Dpto. Microbiología 
 
Dr. D. Onofre Sanmartín Jiménez        Premio RAM   2007 
Barón de Cárcer, 9. 4 (46930 QUART DE POBLET-VALENCIA) 
 
Dra. Dª Dolores López Terrada                  Designación   2008 
 
Dr. D. Julio Sanjuan Arias           Designación                    2009 
Hospital Clínico Universitario (46017 VALENCIA) 
 
Dr. D. Gerardo López Rodas         Premio RAM  2009 
Archiduque Carlos, 50 (46014 VALENCIA) 
 
Dra. Dª Ana Mª López Rodas       Premio RAM  2009 
Escultor José Capuz, 7 izda. 7ª (46006 VALENCIA) 
 
Dr. D. Enrique Saldaña Fernández         Premio RAM  2009 
Mosquera de Barnuevo, 4-7ª-D. Esc. Izda. (42004 SORIA) 
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ACADÉMICOS CORRESPONDIENTES EXTRANJEROS                Fecha elección 
 
 
Dr. D. Enric Turner         1971 
Universidad de Birmingham 
 
Prof. Dr. D. Carl Enna M. D.         1977 
Hospital de Carville (USA) 
 
Prof. Dr. H. W. Altmann         1977 
Universidad de Wurzburg (R F A.) 
 
Prof. Dr. C. Nezelof         1978 
Hospital Necker PARIS 
 
Dr. D. Abbey Smith         1978 
Hospital Walsgrave, COVENTRY 
 
Dr. D. Carlos Dante Heredia García        1979 
BARCELONA 
 
Presidente«Academie Medicale Europeenne 
de Readaptation        1979 
BRUSELAS 
 
Dr. D. David Waxman M. D.         1979 
Universidad de KANSAS 
 
Dr. D. Fernando Cabanillas          1979 
M. D. Anderson Hospital. TEXAS 
 
Dr. D. J. Houel        
Centro Hospitalario Regional Universitario. MARSELLA 
 
Dr. D. C. Malmejack        
Centro Hospitalario Regional Universitario. MARSELLA 
 
Dr. D. Joamet Bruno de Mello         1985 
BRASIL 
 
Dr. D. Françoise Fekete         1992 
FRANCIA 
 
Dr. D. Alton Meister         1992 
EE. UU. 
 
Dr. D. John L. Ubels         1992 
 
 
Dr. D. Davide d’Amico         1992 
ITALIA 
 
Dr. D. Diego Cuzzocrea         1992 
ITALIA 
 
Dr. D. Jackes Bauliaux         1992 
FRANCIA 
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Sr. Dr. Prof. D. John E. Kralewsky        1993 
 
 
Dr. D. Fabio A. Calera Polanco         1993 
REP. DOMINICANA 
 
Dr. D. Maurizio Luca-Moretti         1993 
REP. DOMINICANA 
 
Dra. Dª. Anna Grandi Pietra         1993 
REP. DOMINICANA 
 
Dr. D. Eduardo Aranda Torrelio        1993 
BOLIVIA 
 
Dr. D. José Maria Alvarado         1993 
BOLIVIA 
 
Dr. D. Miguel Vinuesa Rojas         1993 
ECUADOR 
 
Dr. D. Fernando Hidalgo         1993 
ECUADOR 
 
Dr. D. Silvio Diaz Escobar         1993 
PARAGUAY 
 
Dr. D. Carlos Merzan Canale         1993 
PARAGUAY 
 
Dr. D. Marc Parent        1994 
BRUSELAS (Bélgica) 
 
Prof. Dr. Irving L Kron        1995 
VIRGINIA  
 
Dr. D. Jaime Pujals Martínez           1996 
PUERTO RICO 
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PERSONAL ADMINISTRATIVO  
 


 
SECRETARIA 
 
Sra. D. ª Cristina Laguna Fernández 
C/ Hist. Claudio Sánchez Albornoz, 6  
(46021 VALENCIA) 
 
 
BIBLIOTECARIA-CONTABLE 
 
Sra. D. ª María Teresa Narbona Calvo 
C/ Sorní, 14 
(46004 VALENCIA) 
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Convocatoria 
2010 


 
PREMIO DE LA REAL ACADEMIA DE MEDICINA 


DE LA COMUNIDAD VALENCIANA 


 


Al trabajo, preferentemente de investigación personal y tema libre, dotado con 
TRES MIL Euros y el título de Académico Correspondiente al primer firmante, que 
se ajuste a las condiciones reseñadas en las siguientes 


 


B A S E S 


 


1ª.  Podrán concurrir los Licenciados o Doctores españoles en Medicina y 
Cirugía y en Ciencias afines (Farmacia, Veterinaria, Biología y Odontología) que 
no sean Académicos Numerarios de las Reales Academias de estas disciplinas. 


2ª.  En el caso de que un trabajo premiado fuera de más de un autor, el título de 
Académico Correspondiente y la dotación económica que lleve aparejada sólo 
será otorgado al primer firmante del mismo. Así mismo, los trabajos que 
consigan Accésit llevarán consigo el nombramiento de Académico 
Correspondiente a su primer firmante, exclusivamente, sin dotación económica 
alguna. 


3ª.  El autor o autores indicarán el Premio por el que optan con exclusión de los 
demás. En el caso de que el trabajo no haya obtenido aquel al que aspira, la 
Real Academia podrá concederle un Accésit. 


4ª.  Serán aceptados los trabajos que sean originales, considerándose como tales 
los que no hayan sido publicados parcial o totalmente, y siempre que no hayan 
sido premiados por ninguna institución oficial o privada. Se aceptarán como 
originales los resúmenes de los trabajos que hayan sido utilizados como Tesis de 
Licenciatura, o Tesis Doctorales. Tanto unos como otros no podrán superar la 
extensión de 50 folios, holandesas u hojas DIN-A4, mecanografiados a doble 
espacio, aparte de la iconografía y la bibliografía. 


5ª.  Los trabajos deberán tener entrada por correo o personalmente, antes de las 
14 horas del día 29 de octubre de 2010, firmados por los autores y especificando 
su título, nombre y apellidos, domicilio, teléfono del o de los autores, institución 
a la que pertenecen y en la que lo hayan realizado, y un certificado del director 
del departamento o del servicio o institución de que se cumplen las 
circunstancias de originalidad y de no haber sido publicados ni premiados. 
Cuando no se pertenece a ninguna institución puede ser sustituido tal 
certificado por la declaración jurada del autor. 


6ª.  Se adjuntará un resumen del trabajo, mecanografiado a doble espacio, a 
efectos de, si fuese premiado, poder ser incluido en las Memorias de la Real 
Academia. 
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7ª.  Cuando un trabajo premiado alcance su publicación, el autor se 
responsabiliza de que conste allí el premio que le ha sido otorgado por la Real 
Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana. 


8ª.  Los trabajos no premiados podrán ser retirados por sus autores una vez se 
hayan hecho públicos los resultados del concurso, contra los que no podrán 
presentarse alegaciones. Si en el plazo de seis meses no han sido retirados, la 
Academia procederá a su destrucción. 


9ª.  La Real Academia se reserva el derecho de comprobar en todo tiempo, por 
los medios que estime oportunos, los hechos que se consignan en los trabajos y 
documentación presentados. 


 


 


PREMIO FUNDACIÓN «GARCÍA-CONDE» 


 


B A S E S 


 


1º. Podrán aspirar a este premio todos los trabajos originales publicados en revistas 
profesionales desde el 1º de Octubre de 2009 hasta el 30 de Septiembre de 2010 
referidos a la Diabetes Mellitus en algunos de sus aspectos, social, asistencial o de 
investigación. 
2º. Los trabajos que aspiren al premio deberán tener entrada en la Real Academia 
de Medicina, antes de las 14 horas del 29 de Octubre de 2010, enviando cinco 
separatas del trabajo original. 
Si este hubiera sido publicado en una lengua distinta a la española, francesa, 
inglesa, portuguesa, italiana o alemana, deberán estar acompañados de cinco 
copias en lengua inglesa. 
3º. El fallo será publicado en la Sesión Inaugural de La Real Academia de Medicina 
de Valencia, que tendrá lugar en Enero de 2010. 
4º. El premio en metálico será entregado al concursante ganador quien recibirá a su 
vez el título de Académico Correspondiente Nacional o Extranjero y una medalla 
conmemorativa, siendo el importe del mismo de TRES MIL Euros. 
5º. El premio podrá ser declarado desierto. 
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Memoria del curso 2009 
por el Ilmo. Sr. 


Dr. D. Enrique Hernández Giménez 
 
 
 
EXCMO. SR.  PRESIDENTE 
EXCMOS. E ILMOS. SRES. ACADÉMICOS 
SEÑORAS Y SEÑORES 
 
 
 


De entre las actividades y hechos que han tenido lugar el último año en la Real Academia de 
Medicina de la Comunidad Valenciana, destaca la inauguración de sus nuevos locales. De todos es 
bien conocida la vieja aspiración de disponer de unos locales donde poder realizar cómodamente la 
actividad de la Academia. 


 
Desde su creación en 1831, ha pasado por varios edificios, siendo la Facultad de Medicina el 


último que la ha acogido en diversos locales. 
 
Con motivo de la última remodelación de la Facultad, esta  nos ha cedido unos 220,50 m2, 


situados en el piso 1 E, que constan de varios despachos, biblioteca, y un salón de actos que se 
acordó denominar “Vicente Tormo”, con capacidad entre 61 y 76  personas, donde, estimamos que se 
puede desarrollar la actividad académica y también los actos institucionales. 


 
El día 8 de Octubre fueron inaugurados los nuevos locales con la presencia del Magfco. y Excmo. 


Sr. Rector de la Universidad de Valencia, D. Francisco Tomás Vert, acompañado por el Honorable 
Sr. Conseller de Sanidad, D. Manuel Cervera Taulet. 


 
Después de un recorrido donde pudieron observar en la Biblioteca las diversas publicaciones de 


la Real Academia, tuvo lugar un acto en el que el Excmo. Sr. Presidente de la Real Academia, D. 
Benjamín Narbona Arnau, agradeció al Sr. Rector la concesión y obras de los nuevos locales. 
También agradeció al Sr. Decano de la Facultad de Medicina, el académico de número, D. Antonio 
Pellicer Martínez, la ayuda prestada para lograr este objetivo anhelado durante mucho tiempo por 
todos los componentes de la Academia. 


 
Recuerdo especial tuvo para D. Vicente Tormo Alfonso, que inició con el entonces Decano de la 


Facultad de Medicina, y también Académico Prof. Esteban Morcillo Sánchez, las gestiones para la 
cesión de esta nueva ubicación. Los Sres. Rector y Conseller de Sanidad expresaron su satisfacción, 
y se congratularon que la Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana, disponga de 
unas instalaciones donde pueda realizar su actividad con la dignidad que le corresponde. 
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Sesiones Necrológicas 


 
Desgraciadamente tenemos que recordar la pérdida irreparable del prestigioso académico, Prof. 


D. Carlos Carbonell Antolí, fallecido el 21 de Junio de 2009. 
 
Don Carlos fue una institución en el mundo de la enseñanza y la Cirugía en la Facultad de 


Medicina y en España, donde se ganó el aprecio de cuantos le trataron, como se demostró en la 
sesión necrológica que la Real Academia de dedicó el 23 de Noviembre, y en la que intervino, por 
parte de la Real Academia, su hijo D. Carlos Carbonell Cantí. 


 
La Academia también dedicó una sesión necrológica, el 16 de Noviembre, a la memoria del 


Académico, Dr. Diego Dualde Pérez, fallecido el 9 de Diciembre de 2008. El Prof. D. Víctor Smith 
Agreda glosó la recia personalidad científica del académico fallecido. 


 
Descansen en paz ambos compañeros. 
 
 


Nuevos Académicos 
 
La Academia se vio aumentada con la entrada el día 15 de Diciembre de la Dra. Dª. Carmen 


Leal Cercós, Catedrática de Psiquiatría y Jefa del Servicio de Psiquiatría del Hospital Clínico 
Universitario, que viene a ocupar el sillón del inolvidable académico Dr. D. Enrique Amat Aguirre. 


 
En el tema de su discurso, “Mujer y Psicopatología”, hace un estudio de la relación entre la 


diferencia de sexo y los trastornos mentales. Hay diferencias en neuronas, en la disposición de 
nervios que unen los hemisferios cerebrales, y claras diferencias en el grado de asimetría cerebral 
entre hombres y mujeres. Estudia los trastornos más frecuentes, como los del estado de ánimo, 
conducta alimentaria, de personalidad, abuso de tóxicos, y los relacionados con el ciclo reproductor. 
Describe el comportamiento de la mujer o el hombre ante la ansiedad, la esquizofrenia, o el 
trastorno bipolar. 


 
En nombre de la Academia le contestó el Prof. Adolfo Benages Martínez haciendo un encendido 


elogio de los méritos de la Dra. Leal. 
 
Nuestra enhorabuena, con el deseo de que su incorporación a la Academia sea seguida por una 


amplia actividad, y que su incorporación vaya seguida de la de otras mujeres. En estos momentos, la 
Dra. Leal, es la tercera mujer en nuestra Academia.  


 
El día 29 de Enero se celebró la Sesión Inaugural del Curso 2009,  leyó su discurso 


preceptivo el académico de número  Ilmo. Sr. D. José María Martínez Urrea. Fue el tema de su 
discurso: “El endemismo por paludismo, lepra, leishmaniosis, y leptospirosis en la 
provincia de Castellón, a mediados del siglo XX”. 


 
Habló de sus vivencias como médico en la provincia de Castellón que empezaba a trabajar en los 


años cincuenta del siglo pasado, en una sociedad en la que la presencia de enfermedades endémicas 
era uno de los mayores problemas sanitarios. Habló de cómo llegó a conocer muy bien estas 
enfermedades: Paludismo, Lepra, Leishmaniosis, y Leptospirosis, y asistir a su total erradicación. 
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Conferencias 


 
El 10 de Febrero tuvo lugar la conferencia del Dr. Raimundo Fabián Galarza, titulada: 


“Eficacia de la Ivermectina en el tratamiento de la estrongiloidiasis en población 
infantil”. 


 
El autor expuso sus experiencias y excelentes resultados obtenidos con el tratamiento efectuado 


a numerosos niños de la población: Posadas, provincia de Misiones, Argentina, gravemente afectada 
por esta parasitosis. 


 
También se celebró el 24 de Febrero, la conferencia del Dr. D. Juan Vicente Esplugues Mota, 


titulada: “Bases de la prevención de la gastropatía por AINES”: 
 
El Catedrático de Farmacología de la Universidad de Valencia, D. Juan V. Esplugues Mota, hijo 


de nuestro compañero de Academia, D. Juan Esplugues Requena, disertó sobre el tema “Bases de la 
prevención de la gastropatía por AINES”. 


 
El conferenciante fue presentado por el académico D. Juan Brines Solanes, que hizo una reseña, 


con alusiones históricas sobre la creación del Departamento de Farmacología hasta lograr bajo la 
dirección del Profesor Juan Esplugues Requena un gran prestigio internacional, y del cual han 
surgido entre otros los profesores: Morcillo, Cortezo, y el propio conferenciante. 


 
Completó su amplio período de formación colaborando durante años con el Prof. Salvador 


Moncada. Hizo una nominación de las principales revistas mundiales de la especialidad, en la que 
han aparecido muchos de sus trabajos de investigación. 


 
En su conferencia, después de analizar el mecanismo de acción de las gastropatías, destacó la 


prevención de las mismas por analgésicos, antiinflamatorios, antagonistas de H2, y su relación con 
el pH gástrico. 


Después de mostrar diversos trabajos que avalan la eficacia de estos productos terapéuticos 
insistió en la pauta correcta de su aplicación. 


 
En los meses de Mayo y Junio, en los días: 12 y 26 de mayo; y  9 de Junio, tuvo lugar ya en los 


nuevos locales de la Real Academia un ciclo de conferencias sobre “La Medicina y el ciclo vital 
del ser humano”, cuya organización fue debida a nuestro Académico, el Prof. Juan Brines Solanes. 


 
En  las tres sesiones se trataron distintos aspectos de nuestro ciclo vital desde la concepción 


hasta la vida de adultos.  En la primera sesión, “La Medicina del periodo intrauterino del 
desarrollo humano”, participaron los Profesores Antonio Pellicer Martínez y Fernando Bonilla 
Musoles, en la que hablaron de: “Medicina de la concepción y desarrollo embrionario”, y “Medicina 
del desarrollo fetal”, respectivamente. 


 
En la segunda sesión, de título: “La Medicina del niño”, participaron los Profesores Juan 


Brines Solanes y Julio Sanjuán Arias, en la que hablaron de: “Aspectos Biológicos”, el primero, y 
“Aspectos psicológicos”, el segundo. 
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Y en la tercera sesión, “Medicina del adulto”, participaron los Profesores Rafael Carmena 
Rodríguez y Antonio Cano Sánchez, que trataron los temas: “Evolución del concepto de enfermedad: 
Visión actual”, y “Medicina del envejecimiento: Perfil femenino”. 


 
Fue presentado y clausurado por el Prof. Brines Solanes, al cual, así como a los otros 


conferenciantes hay que felicitar por el elevado interés científico de sus brillantes exposiciones. 
 
El 16 de Junio, en colaboración con el Colegio de Médicos de Valencia, la Real Academia de 


Medicina organizó una Mesa Redonda sobre, “Infección quirúrgica y tiempos”, en la que 
participaron como ponentes los Profesores: 


Dr. José Luis Alfonso Sánchez, Dr. Guillermo Sáez Tormo, Dr. Esteban Morcillo Sánchez, Dr. 
David Dávila Dorta, y Dr. Cristóbal Zaragoza Fernández. 


Actuando como moderador nuestro Presidente, D. Benjamín Narbona Arnau. 
 
 


Reunión conjunta de las Reales Academias de Medicina y Cirugía de la C. Valenciana y 
de Murcia. 


 
Como ya es tradicional, se celebró en Murcia el día 27 de Noviembre, la reunión conjunta de las 


dos Academias de Medicina. En la sesión científica se abordó el tema “Infecciones hospitalarias”, 
en la que intervino por Valencia el Dr. Benjamín Narbona Arnau, que leyó una comunicación 
personal basada en el último informe pericial que realizó el Dr. Salvador Lledó Matoses, 
desgraciadamente fallecido el día 15 de Octubre, titulada: “Autoinfecciones en piel y mucosas. 
Problemas en la preparación del colón”. 


 
Por parte de Murcia actuaron:  
 
Como moderador el Dr. D. José Luis Vilarreal Sanz.  
 
Como conferenciantes: 
 
Dr. D. Juan Antonio Luján Mompeán, con la comunicación: “Preparación y tratamiento de las 
afecciones colorectales”. 
 
Dra. Dª. María Blázquez García. “Factores asociados a la infección nosocomial. Vigilancia 
epidemiológica”. 
 
Dr. D. José Luis Vilarreal Sanz y Dr. D. César Salcedo Cánovas, “Infecciones en fracturas 
abiertas. Tratamiento y secuelas”. 
 
Dra. Dª. Genoveva Yagüe Guirao. “Patógenos multiresistentes. Un problema creciente en las 
infecciones”. 
 
La reunión tuvo un alto nivel científico, aportando cada participante su experiencia personal. 


Una vez más hay que resaltar el gran valor de estos encuentros, que sirven para dar a conocer los 
últimos resultados de investigaciones personales, y estrechar los lazos de amistad que nos unen. 
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Distinciones 
 
La Real Academia nombró a D. Javier Ferrán Larraz, benefactor de la misma por el importante 


donativo concedido. 
 
Nos ha llegado la hora del relevo. Fui elegido como Secretario para la Junta de Gobierno que 


presidía D. Vicente Tormo Alfonso. A él quiero expresar mi más profundo agradecimiento. Han sido, 
junto con mis compañeros de Junta de Gobierno, años de preocupación y sacrificio para que la Real 
Academia fuese cada vez mejor y más valorada. También años de amistad profunda que nunca 
olvidaré. 


 
Gracias a todos los académicos por vuestra ayuda, con el deseo de que el nuevo Secretario, 


nuestro académico Dr. D. Amando Peydró Olaya, tenga toda serie de éxitos en su cometido.   
 
 
 
 


Enrique Hernández Giménez* 
Secretario de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
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Discurso de Inauguración 
del curso 2010 


Alergias alimentarias. 
por el Ilmo. Sr. 


Dr. D. Jesús Calderón Gómez 
 


 


EXCMO. E ILMO. SR. PRESIDENTE DE LA REAL ACADEMIA, 
EXCMAS. E ILMAS. AUTORIDADES,  
EXCMOS. E ILMOS. SRES. ACADÉMICOS, 
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 


DE TODOS ES SOBRADAMENTE CONOCIDA la gran relación existente entre alimentación y 
salud, tanto en el aspecto cualitativo como en el cuantitativo.  


Cuando la alimentación es abundante como frecuentemente tiene lugar en los ricos países de 
occidente, son frecuentes determinadas patologías como obesidad, diabetes, hipertensión y 
arterosclerosis que se atenúan bastante con la dieta y con el aporte de fibras y vitaminas. Al margen 
de estos aspectos más o menos elementales hay otros muy importantes para nuestra salud, me estoy 
refiriendo a los alimentos como agentes patogénicos de reacciones adversas productoras de 
enfermedades o trastornos conocidos desde hace muchísimos años. Antes del inicio de la “Era 
Cristiana” ya Lucrecio Caro de la Escuela Hipocrática en su obra de “Rerum Nature”, habla de las 
reacciones adversas de los alimentos y señala que el queso beneficioso para la mayoría de las 
personas es nocivo para algunas pocas pudiendo llegar a producir la muerte en casos excepcionales.  


Desde hace algo más de 50 años, el Dr. Rimket en EE.UU. habla por primera vez de alergias 
retardadas o sensibilidad a los alimentos, rompiendo así con la tendencia clásica de la alergia 
inmediata, como único fenómeno alérgico. Desde Rinket clasificamos las alergias en dos grupos 
perfectamente conocidos y definidos: alergias inmediatas o alergias crónicas y alergias 
retardadas o sensibilidad a los alimentos.  


 
Alergias alimentarias inmediatas. Este tipo de alergias están mediadas por la IgE. En ellas 
están implicados uno o dos alimentos solamente. La aparición de los síntomas tiene lugar antes de 
las dos horas de la ingesta de los alimentos. Los síntomas de este tipo de alergias afectan a las vías 
respiratorias, al tubo digestivo y a la piel, pudiendo en algunos casos llegar a ser mortal. Los 
alimentos implicados se comen rara vez, no implican adición ni producen síntomas de abstinencia, 
los test cutáneos y de IgE son positivos. De esta alergia propiamente dicha no vamos a ocuparnos y 
sí de la alergia retardada o sensibilidad alimentaria.  


 
Alergias retardadas. Este tipo de alergias están mediadas por la IgG y en ellas están implicados 
varios alimentos a la vez, la aparición de los síntomas ocurre entre las dos y setenta y dos horas de 
la ingesta del alimento, de ahí el nombre de retardadas. Los alimentos implicados se comen con 
frecuencia y producen adicción y ansia, paradójicamente el paciente necesita comer el alimento que 
le produce la alergia con el fin de mantenerse libre de síntomas.  
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Hace diez años aproximadamente fuimos pioneros en España en el estudio de la sensibilidad 
alimentaria y hoy nos avalan las más de 40.000 determinaciones efectuadas a lo largo de estos años.  


En un 30% de los casos se produce un síndrome de abstinencia al retirar los alimentos 
alergénicos. Las reacciones alergénicas suelen desaparecer entre los tres y seis meses de abstinencia 
de los alimentos productores. Los test cutáneos y de la IgE son negativos.  


Los factores que influyen en la aparición de los síntomas de las alergias retardadas dependen 
del estado emocional, de la flora intestinal y de las barreras inmunológicas, pero sobre todo 
dependen del estado de la mucosa intestinal. Esta mucosa intestinal es la barrera que separa la 
sangre y linfa de nuestro organismo de la flora intestinal y de las macromoléculas procedentes de la 
digestión de los alimentos. Estas macromoléculas tienen todas ellas las características 
organolépticas de los alimentos de donde proceden, por lo tanto al penetrar en el torrente 
circulatorio se comportaran como antígenos. No hace muchos años, se descubrieron las células M de 
la mucosa intestinal especializadas en captar e introducir en el torrente circulatorio estas 
macromoléculas, por lo tanto cuanto mayor sea el número de estas células y mayor el número de 
macromoléculas, mayor será el número que de ellas lleguen al torrente circulatorio, con el consi-
guiente riesgo que esto representa.  


Un factor muy importante es la permeabilidad de la mucosa intestinal es la flora. Debe existir 
un equilibrio entre la Candida albicans y los bacilos acidófilos, ya que una proliferación de 
Candidas produciría una alteración en el intestino con el aumento de la permeabilidad a las 
grandes moléculas.  


El estado emocional y el equilibrio mineral influyen significativamente en la producción de los 
jugos gástricos, con lo cual la digestión se puede ver afectada y aumentar el número de 
macromoléculas producidas.  


En cuanto a la actuación inmunológica, el primer anticuerpo que entra en funcionamiento es la 
IgA secretora, producida fundamentalmente por la saliva, vesícula biliar y conductos biliares. Este 
anticuerpo se encarga de bloquear los antígenos en la luz intestinal evitando que se pongan en 
contacto con la mucosa y penetren en el torrente circulatorio y al mismo tiempo producen un 
aumento en la secreción de moco por parte de la mucosa.  


Si la permeabilidad intestinal está alterada, bien sea por un deterioro de las microvellosidades o 
por un aumento de las macromoléculas a través de las células M, los antígenos de la circulación san-
guínea se ponen en contacto con las IgG específicas de cada antígeno, se encargarán de señalarlos 
para que sean eliminados del organismo por los mecanismos de limpieza adecuados.  


El problema radica en que estos antígenos se ingieren con mucha frecuencia, ya que el paciente 
no rechaza el alimento patógeno, entonces por saturación del complejo Ag-IgG se supera la 
capacidad de aclaramiento del organismo, pasando a depositarse dicho complejo en los diferentes 
tejidos. Cuando se depositan en el riñón disminuye la filtración glomerular, hay tendencia a la 
retención de líquidos y por consiguiente aumento de peso.  


Todos los tejidos del organismo son susceptibles de ser atacados. Donde quiera que se depositen 
los antígenos causan inflamación e interfieren con el funcionamiento óptimo. Lo hacen atrayendo al 
complemento que a su vez provoca la liberación de mediadores químicos, radicales libres, lo que da 
lugar a la inflamación del tejido, agregación plaquetaria, dolor, hinchazón y destrucción celular.  


Si el alergeno es excesivamente agresivo sobrepasa la barrera de la IgG y se pone en contacto 
con las IgE, produciendo la liberación de mediadores más agresivos que pueden desencadenar el 
shock anafiláctico y la posible muerte del paciente. Por el contrario la alergia retardada nunca es 
capaz de producir la muerte del paciente pero si es capaz de producir infinidad de trastornos, que 
impiden el desarrollo de una vida normal.  
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Sensibilizaciones alimentarias. Cursan siempre con un aumento considerable de las IgG 
específicas en cada caso. La mayor parte de las veces pasan inadvertidas clínicamente, a pesar de lo 
cual juegan un papel importante en la patogenia de determinados procesos que dañan nuestra 
salud.  


Con síntomas leves e inespecíficos, la mayor parte de las veces, las sensibilizaciones 
alimentarias se manifiestan con un discreto hinchazón abdominal, retención de líquidos, flatulencia, 
mal olor corporal, sobrepeso con dificultades para adelgazar, dolores de cabeza, dolores de estómago, 
diarreas, sinusitis y pequeñas alteraciones cutáneas.  


Contrariamente a las alergias crónicas, las sensibilidades a los alimentos cursan sin patologías 
manifiestas y sin signos clínicos evidentes, pero sí presentan determinadas alteraciones que sin ser 
graves, sí son lo suficientemente molestas para impedir el desarrollo de una vida normal. No se está 
en plenitud, van de médico en médico sin encontrar la solución para sus problemas.  


Por lo comentado hasta ahora, creemos que puede resultar interesante la realización del “test 
de sensibilización a los alimentos" en las siguientes situaciones:  


En determinados trastornos gastrointestinales. Es lógico pensar que el equilibrio y buen estado 
del “tracto gastrointestinal” esté en gran parte vinculado a los alimentos.  


Hoy se admite unánimemente que muchas de estas alteraciones están en buena parte ligadas a 
la sensibilidad a determinados alimentos o a determinados componentes de los mismos.  


Entre las manifestaciones clínicas más frecuentes que afectan al aparato digestivo, se 
encuentran las digestiones pesadas, el exceso de gases, la intolerancia a determinados alimentos, en 
una palabra, las manifestaciones clínicas atenuadas del “colon irritable” con tendencia a la 
cronicidad. Estos trastornos son tan frecuentes que representan el 20% de los enfermos que acuden 
a la consulta del digestólogo. Una gran parte de este grupo de enfermos encuentra una gran mejoría 
siguiendo escrupulosamente las indicaciones derivadas del test de sensibilización.  


En pediatría, las pruebas de sensibilización también resultan interesantes en el estudio y 
tratamiento de los niños hiperactivos y en el estudio de algunos trastornos gastrointestinales muy 
similares a los señalados anteriormente en el adulto, como la llamada “colitis infantil” y ciertas 
enteropatías crónicas, causadas la mayor parte de las veces por sensibilización a la leche y 
derivados y en menor proporción a los frutos secos, soja y huevos.  


En otorrino, aun desconociendo los verdaderos mecanismos pato-génicos, el estudio de la 
sensibilización alimentaria resulta interesante en el estudio de la rinitis y procesos afines.  


En medicina general, en el estudio de cefaleas y migrañas.  
En medicina deportiva contribuye a mejorar el rendimiento físico del deportista. Nosotros en un 


trabajo publicado hace algunos años, determinamos la composición corporal por zonas, antes y 
después de llevar la alimentación indicada en el test de sensibilización. Demostramos un pequeño 
descenso de grasa corporal y un aumento en la misma proporción de la masa muscular.  


Consideren que del 20 al 30% de la población mundial está sensibilizada a algunos de los 
alimentos más comunes de nuestra dieta, lo que acarrea toda una serie de trastornos y molestias, 
que impiden llevar una vida normal.  


Muy interesante y curioso resulta la cuestión de la alergia/adicción, una de las manifestaciones 
más insidiosas de la alergia ya que hasta que el daño a nuestra salud no es evidente, los síntomas 
están ocultos, enmascarados.  


En otras palabras, a menudo ignoramos que tenemos alergia a los alimentos porque tapamos los 
síntomas.  


¿Cómo puede ocurrir esto? Sencillamente, porque nosotros ocultamos los síntomas comiendo 
frecuentemente el alimento al que tenemos alergia. Si dejamos de comer este alimento caemos en un 
síndrome de abstinencia (dolor, nerviosismo, desasosiego), de la misma manera que un alcohólico 
necesita el alcohol o el drogadicto la droga.  
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Esto, por supuesto no ocurre a nivel consciente, nosotros creemos que elegimos comer ese 
alimento con frecuencia porque es el que más nos gusta.  


Pero conscientemente o no tendemos a anhelar aquellos alimentos a los que tenemos alergia, 
porque los necesitamos para mantener nuestro síndrome de abstinencia a raya. Cuando llegamos a 
ese punto y necesitamos un determinado alimento para sentirnos cómodos, somos adictos a ese 
alimento. Este fenómeno es lo que se llama síndrome de alergia/adicción.  


Simplemente, las reacciones de sensibilidad alimentaria pueden dar lugar a la adicción a un 
alimento que es perjudicial para nosotros, ya que comiendo ese alimento aliviamos temporalmente 
el desasosiego que produce en un primer momento.  


Se entiende que los alimentos a los que estamos sensibilizados sean a menudo nuestros 
favoritos, los que comemos más frecuentemente porque nos hacen sentir bien.  


La adicción a los alimentos es de tipo bioquímico y psicológicamente idéntica a la relación entre 
el alcohólico y el alcohol o entre el drogadicto y la droga, causa los mismos anhelos y conductas y 
tiene el mismo potencial para producir un síndrome de abstinencia aunque no de la misma 
gravedad.  


Otro síntoma común es la retención de agua o edema. Las personas que tienen tendencia a 
ganar o perder más de un kilo de peso por día y cuyo peso varía impredeciblemente y con 
independencia de la cantidad de alimento ingerido, debería por lo menos sospechar que padece una 
alergia alimentaria. Ya que una de las formas en que el cuerpo humano puede reducir la irritación 
producida por la alergia es retener mucha agua, para diluir de esta manera los alergenos adheridos 
a los tejidos, de ahí el edema característico, ya que el cuerpo no puede eliminar estos líquidos 
mientras esté defendiéndose de ataques alérgicos, será muy difícil mantener un peso bajo hasta que 
los alimentos alergénicos hayan sido eliminados de la dieta. De ahí la tendencia de la gente a 
considerar que la prueba de sensibilidad a los alimentos es una prueba para adelgazar, lo que 
representa un gran error.  


Hincharse después de comer es una manifestación normal de las retenciones de agua. Muchas 
mujeres que toman diuréticos son el blanco de serias deficiencias de potasio y magnesio, así como de 
los riesgos cardiovasculares relacionados con ellas, una terapia más segura y eficaz para el edema 
crónico sería identificar y eliminar de la dieta los alimentos alérgicos.  


En los años 50 el Dr. Rinkel fue el primero en hablar del síndrome de la alergia/adicción e 
intentó solucionar los problemas de salud producidos por los alimentos mal digeridos, descubriendo 
que a medida que mejoraba la salud del paciente comenzaba a perder peso si lo tenía en exceso.  


Recientes estudios muestran la relación directa entre los alimentos mal digeridos y los 
trastornos gastrointestinales (colon irritable, colitis ulcerosa).  


Una buena alimentación depende de una buena digestión y es el fundamento para que todo 
nuestro organismo parta con unas buenas bases de funcionamiento. Actualmente el análisis de la 
intolerancia a los alimentos, está ofreciendo excelentes resultados en los pacientes obesos. Desde 
hace diez años lo venimos haciendo en este tipo de pacientes y especialmente en los que dicen que 
comen poco y sin embargo engordan.  


Cuando en este tipo de pacientes se realizan el análisis de los alimentos, comprobamos que la 
mayoría de los alimentos señalados como alergénicos son los que el paciente come con más 
regularidad.  


Un paciente que como poco y engorda, se empeña en comer alimentos teóricamente sanos y en 
poca cantidad con el fin de adelgazar, pero si digiere mal, en lugar de nutrirse se está intoxicando y 
malnutriendo. Cuando le retiramos los alimentos teóricamente sanos pero intolerantes para él y le 
damos a comer otros alimentos diferentes, algunos con fama de que engordan, pero perfectamente 
tolerados por él, además de adelgazar, mejora su salud.  


Vamos a tratar muy superficialmente el tema de la sensibilidad alimentaria en sí y vamos a 
ocuparnos más detenidamente de los factores patogénicos determinantes del proceso, íntimamente 
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relacionados con los de otras enfermedades, algunas de un gran interés como la poliartritis 
reumática, la espondilitis anquilopoyética y algunas enfermedades autoinmunes.  


En la patogenia de toda esta serie de procesos desempeña un papel fundamental la mucosa 
intestinal, de la que a continuación nos vamos a ocupar.  


 
La mucosa intestinal. El intestino delgado es por una parte fundamental para mantener una 
buena salud, por otra puede ser el punto de partida de numerosas enfermedades.  


La mucosa del intestino delgado representa la barrera de separación entre medio interno del 
organismo (sangre y linfa) y los factores del medio externo, flora bacteriana y macromoléculas 
procedentes de la digestión de los alimentos, productos que en muchas ocasiones resultan tóxicos y 
pueden dar lugar a diferentes patologías.  


El intestino delgado es la parte del intestino comprendida entre el píloro y el esfínter íleo-cecal. 
Tiene una longitud aproximada de 5 metros y en el se pueden considerar tres partes diferentes: 
duodeno, yeyuno e íleon. El duodeno forma un cuadrado, dentro del cual se sitúa la cabeza del 
páncreas. En el yeyuno, las asas intestinales adquieren una disposición horizontal, mientras que en 
el íleon esta disposición es vertical.  


En la estructura del intestino delgado distinguimos desde la luz a la superficie externa las 
siguientes capas: la mucosa, la capa muscular, la submucosa y por último la serosa.  


La mucosa desempeña un papel fundamental en la patogenia de la sensibilidad alimentaria y 
de otras enfermedades importantes como la poliartritis reumatoide, espondilitis anquilopoyética y 
numerosas enfermedades autoinmunes. Esta teoría cobra interés desde los interesantes trabajos y 
descubrimientos de Jean Seignalet.  


La mucosa es un epitelio formado por una sola capa de células que descansan sobre un “corion 
conjuntivo”. La mucosa presenta numerosas protuberancias de 0,1 a 0,8 mm de altura llamadas 
vellosidades intestinales y separadas por unas depresiones denominadas criptas. Esta estructura 
aumenta considerablemente la superficie funcional del intestino que llega a superar los 100 metros 
cuadrados y si tenemos en cuenta el borde en cepillo de los enterocitos la superficie intestinal puede 
llegar a los 600 metros cuadrados.  


El epitelio de la mucosa está formado por varios tipos de células que proceden de una célula 
pluripotencial situada en las criptas. La renovación de las células de las vellosidades tiene lugar 
desde la base hasta la cima.  


Se distinguen cinco variedades de células: los enterocitos o células absorbentes, tienen forma 
alargada y estrecha, forman una pared interrumpida en algunos puntos por las células mucosas y a 
la altura de las placas de Peyer por las células M que son las encargadas de transportar las 
macromoléculas procedentes de la digestión al torrente circulatorio.  


La vida media de los enterocitos es corta, siete días aproximadamente para los enterocitos del 
duodeno y del yeyuno y tres días aproximadamente para los del íleon.  


Los enterocitos están conectados entre si por tres tipos de conexiones: uniones estrechas, 
uniones intermediarias y desmosomas.  


Las células mucosas se encargan de la segregación de los péptidos trifoliados y del moco. Los 
péptidos trifoliáceos, denominados así por su aspecto de hojas de trébol.  


Tienen una estructura muy compacta que les permite resistir a los enzimas proteolíticos. 
Desempeñan un papel importante en el mantenimiento de la integridad de la mucosa intestinal y en 
la cicatrización de las heridas. Producen unos tres litros de moco al día de pH alcalino y cuya 
función es la protección de la mucosa intestinal frente a agresiones del pH extremo de los jugos 
gástricos, de los enzimas digestivos, de las acciones de las bacterias y alimentos.  


Las células de Paneth, situadas en el fondo de las criptas, se encargan de segregar las lisozimas 
y las defensinas.  
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Las células endocrinas situadas también en el fondo de las criptas segregan varios péptidos, uno 
de los más importantes es el GIP (Gastric Inhibitory Peptide), la secretina, la colecistoquinina, el 
péptido YY y el enteroglucagón.  


Las células M encargadas del transporte de las macromoléculas procedente de la digestión a 
través de la pared intestinal, son muy pobres en lisosomas, están desprovistas del borde en cepillo 
de los enterocitos, emiten grandes pseudópodos y no sintetizan IgA, características por las cuales se 
explica que la mayoría de los antígenos que proceden de la luz intestinal penetren en las células M 
antes que en los enterocitos.  


 
Funciones del intestino delgado. En primer lugar participa en la digestión de los alimentos. La 
digestión no es ni más ni menos que la degradación de las grandes moléculas complejas en 
moléculas más simples: los polisacáridos en azucares simples, los lípidos en ácidos grasos simples y 
las proteínas en aminoácidos, La digestión se realiza gracias a los enzimas glicolíticos, lipolíticos y 
proteolíticos, estos enzimas están presentes en las diversas secreciones que se vierten en el tubo 
digestivo: saliva, jugo gástrico, bilis, jugo pancreático y jugo intestinal.  


En segundo lugar asegura la absorción selectiva de las sustancias digeridas.  
Esta absorción se produce en las vellosidades intestinales mientras que en las criptas se 


produce una secreción.  
Los productos de la digestión atraviesan la pared intestinal por dos caminos diferentes, uno de 


ellos a través de los enterocitos en forma de transporte pasivo, cuyo obstáculo principal son las 
uniones estrechas. El otro a través de los enterocitos atravesando primero la membrana apical y 
después la membrana vasolateral, tratándose de un transporte activo con picnocitosis o endocitosis, 
por parte del receptor que obtiene la energía del adenosín trifosfato.  


Los productos de la digestión de los glúcidos y de las proteínas se drenan a través de la sangre. 
Los productos de la digestión de los lípidos se drenan a través de la linfa.  


El intestino delgado permite también la progresión del quilo. El quilo avanza a través del 
intestino delgado y llega al colon por las contracciones de la musculatura lisa del intestino delgado 
que produce un movimiento peristáltico que hace progresar al quilo.  


También tiene una gran importancia la flora intestinal. A este respecto aún quedan muchas 
cosas que aclarar o confirmar.  


Un estado fisiológico, en el cual la flora es saprofita, es beneficioso. Se establece una simbiosis 
entre los gérmenes y el huésped humano.  


Las bacterias se alimentan de los productos procedentes de la digestión de los alimentos. Es 
decir, viven a expensas de su huésped, pero en compensación ejercen una acción beneficiosa, 
completan la digestión de algunos alimentos, degradan los pigmentos biliares, contribuyen a la 
formación de la vitamina K, frenan el desarrollo de levaduras y hongos, liberan poliaminas que en 
dosis fisiológicas son nutritivas para los enterocitos.  


Un estado patológico en el cual la flora se vuelve patógena, una bacteria peligrosa prolifera en 
exceso y provoca una enfermedad.  


En general, las bacterias intestinales y sobre todo las aerobias del intestino delgado superior, 
son las responsables de muchas enfermedades. Se puede implicar a las Klebsiellas en el desarrollo 
de la espondilitis anquilopoyética, al Proteus mirabilis en la poliartritis reumatoide a la Yersinia 
enterocolitica en la hipertiroiditis de Basedow.  


La mayoría de las bacterias del intestino delgado están muertas, lo que facilita su 
descomposición en péptidos, en lipopolisacáridos y en otras substancias más o menos peligrosas.  


Son necesarias nuevas investigaciones sobre la relación entre bacterias intestinales y patología, 
como las realizadas en 1993 por Megraud que culminaron con el descubrimiento de Helicobacter 
pylori, germen de la mucosa gástrica y que es el mayor causante de las úlceras gastrointestinales.  
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Las defensas del intestino delgado. La mucosa del intestino delgado constituye una barrera que 
separa y protege nuestro medio interno de ciertos agresores nocivos del medio externo. Tiene una 
superficie de 100 metros cuadrados, superficie que como ya hemos señalado puede llegar a los 600 
metros cuadrados si consideramos el borde en cepillo de los enterocitos. Su espesor es de 0,25 mm, lo 
que es lógico si consideramos la única capa de enterocitos. La mucosa del intestino delgado está 
protegida por dos sistemas de defensa, defensas no inmunes y defensas inmunes.  


Los mecanismos de defensa no inmunes son variados, entre ellos citamos en primer lugar al 
jugo gástrico, el cual por su acidez tiene propiedades bactericidas; también está la motilidad del 
intestino producida por el peristaltismo, la rápida renovación de las células epiteliales de la mucosa, 
la flora intestinal. Tengan en cuenta que los gérmenes saprofitos impiden la proliferación de los 
patógenos, también hay que tener en cuenta la mucosidad de los péptidos trifoliáceos y las 
numerosas variedades de mucinas, cada una de las cuales puede estar especializada en la 
neutralización de un agresor. También tiene interés la lisozima que elimina muchas bacterias de las 
paredes y la defensina, péptido antimicrobiano que se sintetiza a un ritmo mucho más amplio que la 
velocidad de multiplicación de las bacterias.  


Las defensas inmunes, hoy se conocen bastante bien y se apoyan en dos tipos de estructuras: las 
células diseminadas de la mucosa y las Placas de Peyer.  


Entre las células diseminadas en la mucosa están los linfocitos y los plasmocitos que segregan 
mucha más IgG e IgE. También están diseminados en la mucosa los linfocitos T de tipo CD4 y CD8. 
Los macrófagos son muy numerosos, al contrario que los monocitos y los polinucleares neutrófilos y 
los eosinófilos.  


Las placas de Peyer son formaciones complejas recubiertas por un epitelio de superficie. Este 
epitelio carece de vellosidades y contiene unas células especiales, las células M que aparecen 
intercaladas entre los enterocitos. Son muy pobres en lisosomas, están desprovistas del borde en 
cepillo, emiten grandes pseudópodos y no sintetizan IgA.  


Estas características, junto a la ausencia de células mucosas en las Placas de Peyer explican de 
manera perfecta que la mayoría de los antígenos procedentes de la luz intestinal penetren en las 
células M antes que en los enterocitos.  


El citoplasma de las células M forma unos repliegues donde se encuentran los linfocitos T y B, 
los plasmocitos y los macrófagos.  


Es importante conocer que la membrana basal es discontinua en los lugares ocupados por las 
células M. Las cuales captan los antígenos procedentes del medio y los presentan a los linfocitos, por 
lo que se las denomina células CPA o células presentadoras de antígenos. Hasta hace algunos años 
se creía que la absorción selectiva del intestino era eficaz y que solo dejaba filtrar el agua, los iones, 
las vitaminas, los azucares simples las ácidos grasos y los aminoácidos. Hoy se admite, que incluso 
en las personas sanas la permeabilidad del intestino delgado es imperfecta. Desde 1980, desde los 
interesantes trabajos de Fairclough (1), se admite que tanto los péptidos pequeños como los 
aminoácidos franquean fácilmente la barrera intestinal. Las moléculas más voluminosas como los 
péptidos grandes y algunas proteínas atraviesan también la mucosa en menor proporción. En 
individuos sanos las proteínas de la leche y del huevo se detectan en la sangre pocas horas después 
de comer. Lo demuestra Foucard T. (2) en 1975. Varios autores estiman que alrededor del 1/1.000 de 
las proteínas intactas llegan a la sangre portal.  


La permeabilidad de intestino delgado está controlada por los péptidos reguladores, algunos 
sintetizados por el sistema nervioso central o periférico y otros por células endocrinas diseminadas 
por el tubo digestivo y por el páncreas.  


Aspectos patológicos. Es necesario admitir un paso exagerado de proteínas para aclarar algunas 
cosas, como los accidentes de atopia después del consumo de leche o huevos. La intolerancia a la 
leche en el adulto. La intolerancia al gluten en el adulto. Las migrañas debidas a la leche, al trigo o 
a los huevos, que se curan con la supresión del alimento causante.  
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En el caso de muchas enfermedades estudiadas, se ha demostrado que había una mayor 
permeabilidad del intestino delgado en la casi totalidad de los pacientes. Causas de la 
hiperpermeabilidad. La vía transcelular es sólida y en pocas ocasiones se ve alterada. Sin embargo, 
una agresión a los enterocitos puede provocar la muerte de algunas células y el acortamiento y 
atrofia de las vellosidades. Es cierto que el epitelio se reconstruye a partir de las criptas pero los 
enterocitos jóvenes son pobres en enzimas y menos eficaces.  


La vía intracelular es mucho más frágil. El tendón de Aquiles de la mucosa son los pliegues 
circulares o las válvulas conniventes que unen los enterocitos y que pueden distenderse.  


En las personas predispuestas por ciertos factores genéticos, diversos elementos pueden 
producir un aumento de la permeabilidad.  


Algunas bacterias pueden multiplicarse en exceso, adherirse a las células epiteliales y 
lesionarlas de manera más o menos grave, liberar toxinas y producir lesiones inflamatorias 
importantes.  


Entre las bacterias peligrosas contamos con los estreptococos, estafilococos, colibacilos, 
klebsiellas, shigellas, yersima, salmonellas y campylobacter.  


Algunos medicamentos como los antiinflamatorios no esteroideos, los salicilatos y los 
corticoides, tienen efectos nocivos sobre la pared del intestino delgado a través de varios 
mecanismos de acción: separan los enterocitos, lo que da lugar a un aumento de la permeabilidad 
intestinal, disminuyen localmente la producción de prostaglandinas, lo que da lugar a un descenso 
de la mucina, de los fosfolípididos de superficie y de los bicarbonatos, lo que origina un descenso de 
las defensas de la mucosa, suelen inducir una inflamación, observada por el aumento del número de 
granulocitos en heces, inhiben las mitocondrias y las ciclooxigenasas, frenando la división de los 
enterocitos.  


Los medicamentos citados hasta ahora actúan como un arma de doble filo cuando se emplean 
para tratar las enfermedades inflamatorias relacionadas con el paso de macromoléculas, bacterias o 
alimentos a través de la barrera intestinal, por una parte calman momentáneamente la inflamación 
y alivian los dolores de los enfermos pero por otra parte aumentan la permeabilidad del intestino 
delgado, permitiendo que lo atraviesen nuevas macromoléculas que perpetúan la enfermedad.  


Como consecuencia de la hiperpermeabilidad, los residuos bacterianos y alimenticios atraviesan 
con más facilidad la pared del intestino delgado y penetran en la circulación general. Estas 
macromoléculas a las que se añaden algunos factores genéticos son los causantes de numerosas 
enfermedades.  


Evaluación de la permeabilidad intestinal. Teniendo en cuenta todo lo comentado hasta ahora 
sobre la mucosa intestinal y su permeabilidad como factores patogénicos de la sensibilidad a los ali-
mentos y de algunas enfermedades importantes como la artritis reumatoide, espondilitis 
anquilopoyética y ciertas enfermedades autoinmunes, va a resultar verdaderamente interesante la 
evaluación de la permeabilidad intestinal para el mejor conocimiento de la absorción del intestino 
delgado y de la función barrera del mismo.  


Tengan en cuenta que tanto la mala absorción como el aumento de la permeabilidad intestinal, 
tienen mucho que ver con ciertos desequilibrios gastrointestinales crónicos como también con otros 
trastornos sistémicos.  


Como ya hemos comentado, el intestino delgado tiene la doble función de ser por una parte un 
órgano de absorción y por otra parte como “barrera mecánica” contra la excesiva absorción de 
bacterias, antígenos alimentarios de determinadas macromoléculas.  


Una permeabilidad aumentada de la barrera intestinal aumenta el número de componentes que 
penetra en el torrente circulatorio. El aumento de la toma de componentes tóxicos puede saturar el 
sistema de desintoxicación, así como llevar a un sistema inmune muy sensibilizado. Una 
sensibilidad aumentada ha sido observada en numerosas ocasiones como en el caso del intestino 
inflamado, en la sensibilidad a los alimentos, en caso de inflamaciones articulares y en algunos 
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trastornos dermatológicos. Se está intentando demostrar que una permeabilidad aumentada vista 
en la espondilitis anquilopoyética, en la artritis reumatoide y en la vasculitis podría jugar un papel 
importante en la patogenia de estos trastornos como ya hemos indicado en ocasiones anteriores.  


Cualquier alteración o deterioro en la mucosa intestinal puede dar lugar a una alteración en el 
proceso de absorción. Alteración que puede producirse en dos sentidos diferentes: por defecto o por 
exceso. Una disminución de la permeabilidad intestinal implica un descenso en la absorción de 
nutrientes que puede dar lugar diferentes trastornos: osteomalacia por déficit en la absorción de 
calcio, trastornos de la coagulación por déficit de vitamina K y anemia megaloblástico por deficiente 
absorción de vitamina B12 y ácido fólico. Por el contrario un aumento de la permeabilidad de la 
mucosa intestinal lleva consigo el paso aumentado a la sangre de las macromoléculas procedentes 
de la digestión de los alimentos, lo que pondrá en marcha los mecanismos que el organismo tiene 
para defenderse de los agentes externos.  


Por la importancia que tienen diremos una vez más que estas macromoléculas que llegan al 
torrente circulatorio son los determinantes patogénicos de la sensibilidad alimentaria y de ciertas 
patologías importantes como la artritis reumatoide, espondilitis anquilopoyética y numerosas 
enfermedades autoinmunes.  


Por lo comentado últimamente, puede resultar interesante conocer la evolución de la 
permeabilidad intestinal, tanto por el conocimiento de la propia absorción del intestino delgado 
como por el conocimiento de la función barrera del mismo.  


 
Diagnóstico de alteraciones de la permeabilidad intestinal.  


Todos los métodos para evaluar el grado de permeabilidad intestinal se basan en proporcionar 
por vía oral al paciente sustancias de diferente tamaño molecular inocuas y que no van a sufrir 
modificaciones digestivas ni metabólicas y en valorar cuantitativamente su presencia en orina al 
cabo de cierto tiempo. De forma que si estas substancias son absorbidas a través de la mucosa 
intestinal, van a ser eliminadas a través de la vía renal y se podrán cuantificar en orina y si por el 
contrario, no son absorbidas por la mucosa intestinal, van a ser eliminadas a través de las heces y 
en consecuencia no van a detectarse en orina.  


Una de las pruebas que más se utiliza en este sentido es la que consiste en administrar 
cantidades conocidas de lactulosa y manitol.  


La molécula de lactulosa es de gran tamaño y representa a los macronutrientes que en 
circunstancias normales no son absorbidos fácilmente por las microvellosides de los enterocitos.  


Por el contrario, el manitol, molécula de pequeño tamaño, representa a los micronutrientes que 
en circunstancias normales son absorbidos fácilmente por las microvellosidades de los enterocitos.  


Una vez administradas estas substancias, se recoge íntegramente la orina del paciente durante 
las cinco horas posteriores a la toma de la preparación, mientras tanto el paciente sigue en ayunas y 
sólo se le permite beber agua en las tres últimas horas de la prueba.  


En condiciones normales se recupera entre el 0,1 y 0,5% de la lactulosa y del 5 al 25% del 
manitol administrado. Si la lactulosa se recupera en una cantidad superior a la esperada es 
indicativo de un aumento de la permeabilidad intestinal. Si, por el contrario, se recupera en orina 
un cantidad de manitol inferior a la esperada es indicativo de una disminución de la absorción a 
nivel intestinal, ya sea por una disminución de la absorción, o por una disminución de la capacidad 
de la mucosa o por un aumento de la velocidad del tránsito intestinal.  


 
Causas de aumento de la permeabilidad intestinal. La permeabilidad intestinal se ve alterada 
en todos aquellos procesos que provocan una inflamación a nivel de la mucosa intestinal, como 
pueden ser determinadas alteraciones digestivas, en este caso, muchas de las alteraciones 
intestinales causantes son a su vez consecuencia de dicha alteración, de manera que se establece un 
circulo vicioso de difícil solución si no se adoptan las medidas oportunas. Ejemplo de estas 
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alteraciones son la enfermedad de Crohn, colon irritable, enfermedad celiaca, alergia y sensibilidad 
alimentaria.  


Son también causa del aumento de la permeabilidad intestinal las alteraciones digestivas 
extraintestinales como la pancreatitis, la cirrosis hepática, la ictericia obstructiva, una simple mala 
masticación o cualquier otra causa que conlleve una mala digestión de los alimentos ya que van a 
provocar la fermentación o putrefacción de los mismos a nivel intestinal que pueden dañar la 
mucosa a este nivel.  


Alteraciones nutricionales. Consumo de substancias irritantes de la mucosa, como tabaco, té, 
café, alcohol o substancias tóxicas aportadas en alimentos no biológicos.  


Un aporte excesivo de proteínas o de azúcares de asimilación rápida que van a favorecer 
procesos de putrefacción o de fermentación respectivamente a nivel intestinal.  


Un aporte insuficiente de ácidos grasos poliinsaturados omega 3 omega 6 o de vitaminas B3, B6, 
C, biotina o minerales como magnesio o zinc, van a dificultar la síntesis de prostaglandinas PG1 y 
PG3, que intervienen controlando los procesos inflamatorios.  


Aporte insuficiente de vitaminas antioxidantes como carotenos y vitaminas C y E que actúan 
como antioxidantes de gran capacidad para neutralizar los radicales libres agresores de la 
membrana celular, generados en cualquier proceso inflamatorio.  


Son muy importantes las causas de origen genético como el polimorfismo de los genes que 
codifican enzimas digestivas ya que estos genes pueden presentar pequeñas diferencias 
(polimorfismos) entre diferentes individuos que se traducen en alguna modificación en algún 
aminoácido de las proteínas que codifican. Las diferentes enzimas codificadas por un mismo gen 
polimorfo se denominan haloenzimas. Todas ellas presentan la misma función biológica, pero las 
haloenzimas se diferencian por su mayor o menor eficacia.  


En algunos individuos predispuestos, una haloenzima poco eficaz puede provocar una alteración 
en la digestión, es decir, acúmulo de alimentos no digeridos en la luz intestinal y por tanto 
putrefacción y fermentación.  


Polimorfismo de los genes que codifican las mucinas. Las mucinas son glucoproteínas que 
protegen a la mucosa de las agresiones ambientales. Se trata de un producto multigénico que 
resulta de la activación de los genes que codifican a las proteínas y a los enzimas de la glicosilación, 
lo que les confiere una gran variabilidad individual. Del mismo modo que en el caso de los enzimas 
digestivos, los polimorfismos en los genes que codifican las mucinas intestinales van a provocar que 
existan individuos con mucinas menos eficaces que otros frente a la agresión de la mucosa intestinal 
por parte de ciertas substancias presentes en la luz intestinal. Dicho de otro modo, existen 
individuos más susceptibles que otros a sufrir un problema de permeabilidad intestinal como 
consecuencia de la agresión externa.  


Son también causa determinante del aumento de la permeabilidad intestinal la fibrosis 
quística, enfermedad hereditaria que provoca la acumulación de moco espeso y pegajoso en los 
pulmones y el aparato digestivo y que por lo tanto afecta directamente al proceso de absorción a 
nivel intestinal.  


El consumo de medicamentos como los antiinflamatorios, corticoides, salicilatos o paracetamol, 
que son sustancias agresivas contra la mucosa intestinal. Precisamente estos fármacos son adminis-
trados en muchas ocasiones para combatir procesos inflamatorio que en algunos casos están 
causados por la entrada de substancias tóxicas a través de una mucosa intestinal demasiado 
permeable, lo que produce un alivio que contribuye a prolongar el proceso inflamatorio de forma 
indefinida.  


El uso de antibióticos contribuye a alterar la composición de la flora intestinal favoreciendo el 
crecimiento de microorganismos resistentes a los antibióticos, como los hongos que pueden ser 
agentes agresores de la mucosa intestinal.  
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Infecciones intestinales. Existen numerosos microorganismos (bacterias, virus, parásitos) 
capaces de agredir directamente a la mucosa intestinal ya sea mediante la producción de toxinas 
como en el caso del Staphylococcus aureus, o por tener la capacidad de invadir  


o destruir la mucosa intestinal como en el caso de las bacterias Campylobacter, Echerichia coli, 
Salmonella, Yersina, Aeromonas y alguna más. Parásitos, tanto protozoos como helmintos y virus 
como el rota-virus o adenovirus.  


Déficit de IgA. La IgA secretora es el primer anticuerpo que entra en funciones en la actuación 
de nuestro sistema inmunológico. Se produce principalmente en la saliva y en la vesícula biliar. 
Este anticuerpo se en carga de bloquear los antígenos de la luz intestinal evitando que se pongan en 
contacto con la mucosa y puedan pasar al torrente circulatorio y al mismo tiempo producen un 
aumento en la secreción de moco por parte de la mucosa.  


Consecuencias de la alteración de la permeabilidad intestinal. La primera consecuencia de la 
disminución de la permeabilidad intestinal es la desnutrición y de manera indirecta todos los 
problemas derivados de la misma.  


El aumento de la permeabilidad intestinal se ha observado en una gran variedad de situaciones, 
de las cuales una de las más importantes es la entrada de macromoléculas en el torrente 
circulatorio, como ocurre en la fibromialgia, colon irritable, alergia y sensibilidad alimentaria, 
problemas dermatológicos crónicos, artritis reumatoide y otras enfermedades autoinmunes, 
halitosis, fatiga crónica, jaquecas, asma y otras.  


¿Cómo mejorar la absorción intestinal? Para poder mejorar la absorción de los medicamentos es 
fundamental empezar a conocer el grado de permeabilidad de la mucosa intestinal. En segundo 
lugar el clínico debe analizar las posibles causas que han podido provocar una alteración a este nivel 
y en base a las conclusiones obtenidas establecer las diferentes estrategias terapéuticas adecuadas.  


En una gran mayoría de casos es fundamental reestablecer la flora intestinal normal mediante 
lavados intestinales y con el aporte adecuado de prebióticos y probióticos.  


También está indicado favorecer la completa digestión de los alimentos ya sea mejorando los 
hábitos alimenticios como favoreciendo la digestión con preparados enzimáticos cuando se vea que 
ésta no se realiza adecuadamente de forma natural.  


También resulta útil el establecer una dieta adecuada con el aporte idóneo de vitaminas, 
oligoelementos, proteínas, hidratos de carbono y ácidos grasos esenciales.  


También es interesante el tratamiento de una posible infección a nivel intestinal ya sea de 
origen vírico, bacteriano o parasitológico.  


 
Sensibilidad Alimentaria 2ª parte  
 
Patogenia de la artritis reumatoide. La artritis reumatoide es el reumatismo inflamatorio más 
frecuente, ya que afecta al 1% de la población mundial. La proporción entre hombres y mujeres es 
de uno a tres. Puede aparecer a cualquier edad pero se da con más frecuencia entre los 30 y 50 años.  


Por escapar a la finalidad de nuestro trabajo vamos a tratar muy superficialmente todo lo 
referente a diagnóstico, clínica, sintomatología y evolución de la enfermedad. Vamos a ocuparnos 
fundamentalmente de los factores patogénicos determinantes de la misma y de las lesiones 
generales que presenta.  


El diagnóstico de la enfermedad es fácil y está muy claro en las formas típicas pero algo más 
complicado y confuso en las formas moderadas. Los criterios actuales para efectuar el diagnostico 
son los establecidos por el American College of Rheumatology:  


Aumento considerable de la velocidad de sedimentación, por la presencia del factor reumatoide 
que es un anticuerpo anti IgG, anemia de tipo sideropénico por la carencia de hierro de los 
hematíes. El factor reumatoide se pone de manifiesto en la reacción de Waller Rose y en la reacción 
del látex.  
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La artritis reumatoide se caracteriza por articulaciones hinchadas, calientes, dolorosas 
enrojecidas y tumefactas. Es positiva la presencia de anticuerpos antinucleares en el 30% de los 
casos aproximadamente. Hay también anticuerpos específicos de la artrosis que aparecen muy 
precozmente como son los anticuerpos anti-estratum corneum y los anticuerpos antiperinucleares.  


Las lesiones de la artritis reumatoide, son perfectamente conocidas en estos momentos y 
afectan fundamentalmente al cartílago y a la membrana sinovial.  


Y por otra parte y a continuación una respuesta inflamatoria con infiltrado de polinucleares, 
osteoclastos, mastocitos y los mediadores producidos por estas células como la histamina, 
serotonina, prostaglandinas y leucotrienos.  


Como consecuencia de esta doble agresión, la membrana sinovial formada por una sola capa de 
células prolifera dando lugar a una estructura de seis a diez capas de células que se extiende como 
un tumor, es el pannus que destruye durante su expansión cuantas estructuras encuentra a su 
paso, como son la capsula articular, los ligamentos, tendones, huesos y cartílagos.  


Los mecanismos que dan lugar a la artritis reumatoide se desconocen. Se trata de un proceso 
autoinmune en el que sólo dos puntos están comprobados. El proceso inicial es la respuesta 
inmunitaria. En esta primera fase los linfocitos T desempeñan un papel fundamental.  


Tratamiento. Al desconocerse las causas de la enfermedad no puede existir un tratamiento 
etiológico. Los medicamentos utilizados están enfocados principalmente a disminuir la inmunidad y 
la inflamación y presentan algunos inconvenientes. A corto plazo su eficacia es muy irregular, 
calman pero no curan. A largo plazo no se ha demostrado su eficacia y no impiden la evolución 
destructiva del reumatismo.  


Confirmando lo dicho, una estadística de Scott y col. (3). En 1987, recogen 117 casos de artritis 
reumatoide, tratados durante 20 años con la medicación clásica y ponen de manifiesto que el 
pronóstico no es bueno tanto en el aspecto vital como en el funcional. Además si comparamos los 
sujetos tratados con los no tratados, no existen diferencias respecto a las lesiones articulares; sí se 
observó una disminución de los sufrimientos y un aumento de la mortalidad en los enfermos 
tratados.  


Wolfe y col. (4) En 1884 siguieron la evolución de varios miles de enfermos a lo largo de 35 años 
y demostraron que a lo largo de ese tiempo el número de fallecimientos se multiplicó por 2,6 con 
arreglo a la población control.  


Las principales causas de muerte son las que derivan claramente de la propia artritis 
reumatoide como las complicaciones viscerales o por efectos secundarios del tratamiento con 
medicamentos, otras causas son menos evidentes como pueden ser los efectos secundarios o 
reacciones cardiovasculares, cerebrales, infecciones o cánceres. Las dos últimas íntimamente ligadas 
al tratamiento con medicamentos inmunosupresores.  


Por todo lo comentado hasta ahora, es primordial el descubrir los mecanismos de producción de 
la artritis reumatoide para poder desarrollar un tratamiento específico y eficaz. En 1998 Jean 
Seignalet desarrolló su teoría sobre la patogenia de la enfermedad. Desde entonces se ha modificado 
algo la hipótesis del autor profundizando en algunos aspectos diferentes que han permitido 
desarrollar un tratamiento, basado en regímenes alimenticios en el que se tiene gran confianza.  


 
El primer gen de la susceptivilidad es el HLA-DR. La mayoría de las enfermedades 
autoinmunes están asociadas a los genes HLA y con frecuencia al HLA-DR. Esto significa que en los 
enfermos, uno o varios genes HLA están claramente más extendidos que en los sujetos normales.  


La artritis reumatoide está asociada a los genes DR1, DR4, DR10 Y DR14.  
Estas moléculas se unes a unos péptidos en el interior de los macrófagos, los cuales presentan 


una bolsa donde puede alojarse un péptido de 13 a 25 aminoácidos. Los pares HLADR/péptido se 
transportan a la superficie de los macrófagos y se presentan a los linfoitos T que los reconocen 
gracias al receptor TCR.  
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En un sujeto normal las moléculas HLA-DR únicamente están presentes en la membrana de las 
células que participan en la respuesta inmune: macrófagos, linfocitos T activados y linfocitos B.  


Por el contrario en el transcurso de la enfermedad autoinmune, las moléculas HLA-DR, 
aparecen en gran número en las células que sirven de diana a la reacción autoinmune. Esta 
expresión aberrante se ha demostrado en la artritis reumatoide, en la cual, las molécula HLA-DR se 
expresan en las células de la membrana sinovial.  


Un único mediador, el interferón gamma es capaz de hacer que aparezcan las moléculas HLA-
DR en las células que no las tenían. El interferón gamma es segregado fundamentalmente por los 
linfocitos TH1, bajo la influencia de varios estímulos como los virus, lipopolisacáridos bacterianos, 
por el estrés y por las hormonas femeninas.  


La primera conclusión: la respuesta inmunitaria dirigida a las articulaciones está mediada por 
un péptido que las moléculas HLADR, que los sinoviocitos y condrocitos llevan en su membrana.  


El problema fundamental radica en averiguar la procedencia del péptido causal.  
Puede tratarse de un péptido no procedente del intestino.  
Por otra parte, factores medioambientales pueden participar en el origen de la artritis 


reumatoide. Para penetrar en el organismo dichos factores no pueden atravesar ni la piel ni la 
mayoría de las mucosas que son impermeables. Hay solamente dos mucosas delgadas y permeables, 
que son los alvéolos pulmonares y el intestino delgado encargado de la absorción de las 
macromoléculas procedentes de la digestión de los alimentos.  


Descartado el pulmón, numerosos investigadores han estudiado la participación de los virus en 
el origen de la artritis reumatoide. El intestino delgado es el principal sospechoso por las dos 
razones que a continuación vamos a exponer. Los factores que provienen del medio ambiente ya que 
los alimentos y numerosas bacterias aerobias y anaerobias procedentes de más de 40 especies 
diferentes se acumulan en él.  


La mucosa del intestino delgado constituye un filtro muy extenso (600 metros cuadrados de 
superficie) y muy delgado ya que está formada por una sola capa de células (enterocitos), unidos 
entre sí en las personas normales. No ocurre así en el caso de la artritis reumatoide donde se 
observan a menudo lesiones de la mucosa del intestino delgado que aumentan la permeabilidad del 
mismo. Por lo tanto un péptido procedente del exterior a través la pared intestinal llega a la sangre. 
Si este péptido no es viral, únicamente puede ser o bacteriano o alimenticio.  


El mayor factor de influencia del medio ambiente lo constituye la alimentación. La influencia de 
la alimentación en la artritis reumatoide se pone de manifiesto con las experiencias que a 
continuación vamos a comentar.  


Lo primero es el ayuno, que mejora con mucha frecuencia el estado de la artritis reumatoide, 
Skolddstan 1979 (5) sometió a 16 enfermos a un ayuno muy intenso y comprobó su eficacia al cabo 
de 6 á 19 días. En tal sentido Beri y col. (6). en 1988 llegan a las mismas conclusiones.  


El segundo experimento se observa con la exclusión de algunos alimentos que mejoran a los 
enfermos de artritis reumatoide. Algunos enfermos practican de forma espontánea un régimen de 
restricción sobre todo de leche tras comprobar que el consumo de productos lácteos exacerba la 
sintomatología.  


En 1981 se dio a conocer el caso de una enferma con artritis reumatoide y resistente a los 
tratamientos habituales que mejora rápidamente tras reducir la ingesta de derivados lácteos. Al 
reintroducir en la dieta este tipo de productos, provocan una fuerte reactivación del reumatismo. Se 
han publicado números trabajos como éste.  


Hay algunas publicaciones similares: Artritis reumatoide y su relación con la leche, Panush y 
col. 1986 (7).  


Se han estudiado por diferentes autores, entre ellos S. Skolddstan (1989) (8) la gran 
importancia de la leche en la artritis reumatoide. Regímenes de Dong, que excluye aditivos, 
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conservantes, frutas, carnes rojas, verduras y productos lácteos han sido estudiados en la artritis 
reumatoide.  


Se han estudiado regímenes de exclusión en la hipótesis de una alergia alimentaria sin 
resultados satisfactorios.  


En cambio otros equipos han obtenido buenos resultados tras aplicar un protocolo análogo, 
dando a sus pacientes una alimentación de la cual se habían excluido los alimentos de riesgo. Luego 
estos son reintroducidos uno por uno empezando por los menos sospechosos y terminando con los 
más peligrosos. En los casos favorables el régimen privativo mejora la sintomatología que vuelve a 
despertarse con la introducción de los alimentos peligrosos. La supresión de estos últimos ocasiona 
una regresión de la artritis reumatoide.  


Tras la aplicación durante algunas semanas de este protocolo, se obtuvieron notables éxitos, así 
lo manifiestan los trabajos de Darlington en 1986 (9).  


Los beneficios obtenidos son duraderos; Beri señala que en tres pacientes, al cabo de 10 meses 
la enfermedad remite sin medicación alguna. Bastante más significativos son los trabajos 
publicados por Darlington en 1991 (10), en los que se demuestra que los resultados obtenidos con 
200 enfermos tratados y que han seguido el régimen de exclusión durante siete años. En el 75% de 
los casos se han visto notables mejorías y en el 33% de los casos la enfermedad se considera curada.  


Darlington en 1991 (11) estableció una lista de alimentos peligrosos que reproducen el cuadro 
clínico.  


Aunque los productos nocivos pueden variar de un individuo a otro, los cereales, la leche 
animal, los alimentos cocidos, se relacionan más frecuentemente con el desarrollo de actividad.  


A pesar de todo lo comentado, la alimentación como causa directa parece poco probable. La 
primera consecuencia que sugiere la eficacia de la dietética en la artritis reumatoide es que un 
péptido alimentario es el causante de la enfermedad.  


Pero parece imposible achacar a un único péptido alimentario todo el origen de todas las artritis 
reumatoides por varias razones.  


Una cuarta parte de los enfermos no responden a las variaciones dietéticas, Beri y col. en 1988 
(12).  


Por otra parte, el trigo y la leche no tienen un péptido común. Además como alimentos pueden 
ser peligrosos, como pudieron comprobar varios investigadores citados últimamente.  


En algunos países de Asia y África el trigo y la leche se consumen muy poco o no se consume, 
sin embargo la artritis reumatoide existe, aunque su frecuencia es bastante menor que en Europa, 
Hochberg 1981 (13).  


La artritis reumatoide es un reumatismo reciente en Europa. La primera opinión que se ha 
mantenido sobre este reumatismo es la de Landre-Beauvais en 1800. Tras estudiar la literatura y 
pintura europeas, no encuentran ningún indicio cierto de la existencia de la enfermedad antes de 
esa época. La artritis reumatoide provendría del Nuevo Mundo; se han detectado esqueletos de 
amerindios afectados de la enfermedad que datan de 3.000 á 5.000 años, mientras que el 
reumatismo se detecta en Europa a partir de l785. Ahora bien, los amerindios no cultivaban el trigo 
y no criaban bovinos, es decir no consumían ni leche ni trigo y sin embargo padecían la enfermedad, 
con una frecuencia igual a la europea en los momentos actuales. Los principales alimentos llegados 
de América son las patatas, las judías, los tomates, el maíz, el chocolate y el pavo. Estos alimentos 
tampoco están implicados en la artritis reumatoide, ya que ninguno de ellos se prohíbe en los 
regímenes indicados en el tratamiento de la enfermedad, solamente el maíz es utilizado, pero su 
consumo es escaso y poco significativo en Europa. Pero la intervención del medio ambiente en la 
artritis reumatoide está demostrada con el siguiente hecho. La enfermedad afectaba únicamente a 
una región fértil que incluía al Yucatán. Cuando una tribu de amerindios se dividía en dos grupos y 
uno sólo se quedaba en la zona de riesgo y el otro fuera, la artritis reumatoide sólo afectaba al 
primer grupo.  
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Afirmar que la causa de la artritis puede atribuirse a un péptido alimenticio parece improbable. 
Hay que matizar y esclarecer que según Seignalet 1992 (14), se trata de un péptido que proviene de 
un germen.  


La alimentación como causa indirecta en la génesis de la artritis reumatoide parece ser más 
probable. La alimentación moderna podría actuar por medio de mecanismos asociados como:  


Modificando la flora bacteriana del intestino delgado con proliferación de bacterias peligrosas 
que serían las responsables de la artritis reumatoide o bien con la agresión del intestino delgado 
dañando los enterocitos y aumentando notablemente la permeabilidad de la mucosa intestinal.  


El segundo factor del medio ambiente puede ser una bacteria intestinal. Varios autores han 
propuesto la hipótesis de que las bacterias intestinales pueden provocar la artritis reumatoide, 
entre ellos tenemos a Gullberg en 1978 (15), a Bennett también en 1978 (16).  


El posible efecto beneficioso de una antibioterapia, en tal sentido Capperton y col. en 1990 (17) 
obtuvieron mejorías notables durante bastante tiempo en cerca del 42% de 12 enfermos 
administrando el antibiótico ceftriaxona. Tilley y col. en 1995 (18) administraron durante un año 
una tetraciclina y minociclina a 35 y 109 enfermos respectivamente y obtuvieron mejoras 
significativas en algunos pacientes ya que los antibióticos pudieron modificar o destruir la bacteria 
intestinal.  


En este sentido también es interesante el tener en cuenta la frecuencia de artritis en el curso de 
las afecciones intestinales crónicas como la enfermedad de Crohn o la rectocolitis 
ulcerohemorrágica.  


También es necesario tener en cuenta la presencia de antígenos bacterianos en la membrana 
sinovial.  


También puede resultar interesante el considerar el origen americano de la artritis reumatoide. 
En tal sentido puede admitirse que algunas bacterias presentes en la población americana pueden 
haber llegado a Europa en 1785, durante los grandes intercambios entre el nuevo y el viejo mundo, 
precisamente ese año, durante los grandes intercambios, se detecta la artritis por primera vez en 
Europa.  


También es posible la intervención de un superantígeno en la génesis de la artritis reumatoide. 
Tengan en cuenta que la mayoría de superantígenos son transportados por bacterias intestinales, 
fundamentalmente estreptococos y estafilococos. Se han visto determinadas bacterias como agentes 
causantes de la artritis reumatoide como el colibacilo, el Clostridium perfringens, pero sobre todo el 
Proteus mirabilis, ya que la concentración anticuerpos anti Proteus mirabilis está más elevado en 
los sujetos con artritis reumatoides que en la población normal. Además, la concentración de estos 
anticuerpos aumenta durante los brotes de la enfermedad y disminuye durante las remisiones.  


Se ha comprobado aumento de la permeabilidad intestinal en el 50 % de los enfermos de artritis 
reumatoides.  


El intestino delgado, tiene como principal función la digestión de los alimentos, para lo cual 
dispone de enzimas encargadas de degradar las proteínas en aminoácidos y del mucus encargado de 
proteger a los enterocitos.  


Es muy probable que los enzimas y los mucus estén más adaptados a la alimentación ancestral 
que a la moderna. La inadaptación enzimática, tendrá como consecuencia un insuficiencia digestiva. 
La inadaptación de las mucinas puede dar lugar a un alimento peligroso que dañe la mucosa 
intestinal.  


El interferón gama disminuye la impermeabilidad intestinal ya que produce una disyunción 
entre los enterocitos, lo que da lugar a un paso exagerado de macromoléculas.  


En el tema que estamos tratando tiene una gran importancia el estrés ya que produce la 
liberación de neuropéptido por las neuronas.  


Un segundo gen de la susceptibilidad debe de estar ligado al sexo femenino ya que la artritis 
reumatoide es tres o cuatro veces mayor en la mujer que en el hombre. La enfermedad mejora con la 
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administración de estrógenos, es muy rara en la juventud y después de la menopausia, remite con el 
embarazo y mejora con la píldora.  


Los distintos comentarios sobre la patogenia de la artritis reumatoide permiten elaborar una 
teoría sobre los mecanismos que dan lugar a la enfermedad, En primer lugar, tenemos que la 
alimentación moderna favorece la proliferación de una flora intestinal de putrefacción. Entre esta 
flora y la gran cantidad de Proteus mirabilis cuya degradación da lugar a un péptido peligroso X. 
Este péptido atraviesa la membrana intestinal y tiene una gran actividad por los condrocitos y 
sinovocitos. Los estrógenos inducen liberación de interferón gama en la articulación que favorece la 
aparición de moléculas en los sinoviocitos y condrocitos. Estas moléculas, se unen al péptido y lo 
transportan la superficie.  


Las moléculas HLD-DR son reconocidas por los linfocitos T, lo que da lugar a una destrucción 
de sinoviocitos y condrocitos.  


La alimentación moderna favorece la proliferación de bacterias peligrosas y un aumento de la 
permeabilidad intestinal. El reumatismo pasa a ser crónico.  


La mucosa intestinal constituye un filtro muy extenso y delgado, ya que está formado por una 
sola capa de células (enterocitos), unidos entre si en las personas sanas y normales, no ocurre así en 
el caso de la artritis reumatoide, en donde se observa con alguna frecuencia lesiones de la mucosa 
que dan lugar a un aumento de la permeabilidad del intestino delgado. Por lo tanto un péptido 
puede atravesar la pared intestinal y llegar a la sangre. Si este péptido no es viral, únicamente 
puede ser alimenticio o bacteriano.  


El mayor factor de influencia del medio ambiente, lo constituye la alimentación. La influencia 
de la alimentación en la artritis reumatoide se ha demostrado con los dos experimentos siguientes. 
El primero de ellos lo constituye el ayuno que frecuentemente mejora a los enfermos de artritis 
reumatoide. Numerosos investigadores han obtenido los mismos resultados.  


El segundo experimento se observa excluyendo de la dieta determinados alimentos que suelen 
mejorar a los enfermos de artritis reumatoide, particularmente sensibles a la ausencia de leche y 
huevos.  


Con el fin de aclarar algunos conceptos sobre la etiología de la artritis reumatoide, comentamos 
que aún quedan bastantes cosas por aclarar, confiamos que al ritmo que van las investigaciones 
pronto pueda quedar aclarado un tema tan importante.  
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Discurso Presidencial año 2010 
por el Excmo. Sr. 


Dr. D. Antonio Llombart Bosch 
 
 
 
MAGNIFICO SR. RECTOR DE LA UNIVERSITAT; 
EXCMO. SR PRESIDENTE SALIENTE E ILMOS. SRES. ACADÉMICOS; 
EXCMAS. Y ILMAS. AUTORIDADES; 
SEÑORAS Y SEÑORES; 
QUERIDOS AMIGOS: 


 
Es para mí un placer dirigirme, por vez primera a todos Uds.,  y presentar a los académicos que 


componemos la nueva Junta de Gobierno de esta Real Academia de Medicina de la Comunidad 
Valenciana, tomando oficialmente posesión de nuestros cargos. Me acompaña en la Vicepresidencia 
el Prof. Justo Medrano Heredia, Catedrático de Cirugía  en la Facultad de Medicina de la 
Universidad de Alicante-Elche. Es Secretario, el Prof. Amando Peydro Olaya, Catedrático de 
Histología y profesor  emérito de la Universitat de Valencia. Actuará como vicesecretario el Dr. 
Carlos Guillen Barona, Jefe de Servicio de Dermatología del Instituto Valenciano de Ontología. Del 
puesto de Tesorero se hace cargo el Prof. Agustín Llopis González, Profesor de la Facultad de 
Farmacia, y finalmente la profesora Carmen Leal Cercos, Catedrática de Psiquiatría de la Facultad 
de Medicina, se ocupara de la información como documentalista-bibliotecaria de la institución. 
Muchas gracias a todos estos prestigiosos compañeros académicos por haber querido acompañarme 
en la candidatura y compartir los objetivos e ilusiones que hoy nos animan al ocupar la presidencia. 


 
También quiero expresar el enorme honor que representa para mi persona el poder dirigirles la 


palabra en estos momentos presidiendo esta Ilustrísima Corporación como es la Real Academia de 
Medicina de la Comunidad Valenciana. Más de un siglo de historia, exactamente 178 años, son los 
que ella está presente en la vida científica y médica de Valencia, habiendo participado durante este 
tiempo, de un  modo eficaz, en el consejo y orientación de la sanidad en nuestra ciudad y provincia. 
Además, desde hace ya más de 50 años, la Real Academia ha extendido su presencia e influencia  a 
las provincias de Alicante y Castellón de forma que junto con Valencia constituye hoy una entidad 
de ámbito Comunitario. 


 
 Las primeras palabras deseo que sean de reconocimiento a los académicos   que han depositado 


en mí y en la nueva junta de gobierno su confianza. Esta confianza ha venido avalada por la Junta 
de Gobierno saliente a quien queremos felicitar por su gestión, recordando la figura del presidente 
Dr. Vicente Tormo Alfonso, prematuramente fallecido y de su sucesor en el cargo el Prof. Benjamín 
Narbona Arnau. Han sido  momentos difíciles de la vida académica motivados por la remodelación 
de los locales de la Facultad de Medicina que tan generosamente nos acoge y da soporte, y sin el 
cual la Academia difícilmente podría sobrevivir. Nuestro reconocimiento por tanto a la Universitat y 
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a sus autoridades académicas, que durante tantos años nos han permitido tener un lugar digno 
donde desarrollar nuestro trabajo. 


 
Este reconocimiento se hace extensivo a los distintos organismos públicos y privados que dan un 


apoyo generoso a la Academia. El Gobierno autonómico a través de las Consellerías de Sanidad y de 
Educación, el Excmo. Ayuntamiento de la ciudad de Valencia, el Ilmo. Colegio de Médicos de 
Valencia y la Fundación Bancaja,  son los benefactores,  gracias a quienes esta institución  puede  
mantenerse  activa. 


 
No es momento para hacer historia de las reales Academias pero sí creo es importante recordar 


cuál es nuestra misión dentro de la sociedad del siglo XXI, según rezan  los estatutos y el 
recientemente actualizado reglamento de régimen interior: “Contribuir al estudio y promoción de la 
investigación y asistencia de la Medicina y Ciencias afines, así como de la Ética profesional y 
Bioética en la Comunidad Valenciana.” También es misión de la Academia, colaborar con las 
autoridades competentes, sanitarias, universitarias, judiciales y de diferentes niveles de la 
Administración Pública, emitiendo los  informes que le fueren requeridos por tales organismos. 
 


Voy a tratar de hacer  un análisis breve pero razonado de  estos objetivos, situándolos en la 
Comunidad Valenciana de principios del siglo XXI y haciendo planteamientos sobre aquellas 
actividades que deseamos de modo preferente impulsar en este nuevo periodo. 


 
Sabemos  que la Medicina se encuentra en una encrucijada crítica de posibilidades que 


sobrepasan los cauces tradicionales del ejercicio profesional, identificado básicamente en las bien 
conocidas “especialidades médicas”, para progresivamente perdiendo el carácter unipersonal y la 
verticalidad del saber, profundizar en un conocimiento científico interdisciplinario que tiene día a  
día  una mayor repercusión en la asistencia clínica. El saber médico tiene hoy una naturaleza 
plural, multidisciplinaria y como ocurre en nuestra Academia, las Ciencias afines a la Medicina, 
adquieren un relieve significativo y son un soporte imprescindible para el buen ejercicio de la 
Sanidad en su espectro más amplio.  


 
Tanto la medicina preventiva como la asistencial en sus distintos niveles precisa de la 


cooperación de áreas del conocimiento que no se pueden encasillar exclusivamente dentro del 
catálogo de las llamadas “especialidades médicas”. Es mas la medicina adquiere un carácter 
predictivo, además del ya señalado preventivo así como una naturaleza más personalizada y un 
ámbito poblacional más amplio al de una sola comunidad geográfica. Nos encontramos ante una 
globalización de la salud y de la enfermedad pero al mismo tiempo ante la necesidad de hacerla más 
personal y mas humanizada. 


 
Por otro lado corremos el riesgo, de considerar al enfermo de un modo impersonal,  no ya como 


un ser prójimo y semejante, sino como un objeto de estudio en el que aplicar el amplio arsenal de 
medios técnicos disponibles para el diagnostico de su patología.  El enfermo dejaría de ser un 
“sujeto” para transformase en un “objeto”.  Con  ello la medicina corre el peligro de deshumanizarse 
y perder la deseable relación de mutua confianza debida entre el médico y el enfermo. Para el 
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médico el enfermo podría convertirse en un número de ordenador situado en la pantalla, mientras 
que el enfermo ve en el médico, a quien en más de una ocasión  ni conoce por su nombre,  aquel que 
tiene necesariamente la obligación de curarle. 


 
“Multidisciplinaridad y Humanismo” son dos de los objetivos fundamentales que  guiados en los 


principios éticos de la profesión, pretendemos impulsar siguiendo las actuaciones de quienes nos 
han precedido.  


 
Es cierto que en esta preocupación no estamos solos y que las autoridades sanitarias, a todos los 


niveles, tienen el mismo deseo, no solo de mejorar la relación médico-enfermo sino también la de 
lograr una medicina de alta calidad científica con los medios técnicos más avanzados y dentro de 
una estructura  sanitaria y hospitalaria de máxima calidad y confort.   


 
Se añade de esta forma un nuevo parámetro al que debemos prestar atención. Me refiero a la 


investigación científica dentro de la actividad sanitaria. También en esta materia la Academia 
quiere participar cooperando con aquellos organismos más directamente responsables de su 
ejecución.  Somos conscientes que instituciones como la que hoy nos reúne, poseen solo una 
capacidad testimonial para potenciar la investigación. Lo hemos visto en los dos premios concedidos 
en esta misma sesión, que tienen un soporte económico solo simbólico. Sin embargo esto no es óbice 
para que la Academia participe de modo institucional, activamente en la vida científica de la 
Comunidad Valenciana, estimulando y analizando cual es su situación y como se podría armonizar 
de un modo más efectivo. La investigación básica y aplicada de hoy es la salud de la población para 
mañana y nuestra comunidad científica no puede ser ajena a este reto. 


 
La universidades valencianas y la que hoy nos acoge tan dignamente en este histórico paraninfo 


testigo de tantos actos científicos , ha sido y es pionera de esta preocupación haciendo suyo el 
proyecto de “Salud y Sostenibilidad” como eje alrededor del cual pretende potenciar  la investigación 
en los próximos años. La Academia participara gustosa apoyándola, del mismo modo que desea 
también extender su presencia y colaboración con  las otras universidades de la Comunidad. 


 
Queremos lograr y mantener una mayor relación institucional en los tres niveles provinciales  


haciéndolo más efectivo en  Alicante y  Castellón, no solo a través de  los organismos de alcance 
comunitario como es el propio Gobierno Autonómico y las distintas Consellerías con las que 
deseamos continuar una relación de excelencia, sino también con los organismos locales de ambas 
ciudades, del mismo modo que se tiene con el Excelentísimo Ayuntamiento de Valencia y con el 
Ilustrísimo Colegio Oficial de Médicos. Entendemos que la Academia tiene  una responsabilidad 
representativa autonómica debiendo dar a conocer los valores científicos y bioéticos de la misma por 
igual en las tres provincias. Para estimular y lograr este fin nos proponemos celebrar con 
regularidad todos los años reuniones científicas y de gobierno en estas dos ciudades. 


 
Otra función de la Academia es la emisión de informes y peritajes ante el requerimiento de los 


organismos oficiales y de la administración entre otras la  de Justicia. Este peritaje se está haciendo 
desde hace muchos años por parte de los académicos de número, supervisado  por las Secciones de la 
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Academia, con un esfuerzo no siempre reconocido y tampoco correctamente remunerado. Creemos 
conveniente revisar la  forma y  las condiciones de esta colaboración buscando una relación más ágil 
y realista por parte de ambas instituciones. Con objeto de conseguirlo, tendemos  nuestra mano, 
tanto a la Consellería de Justicia, como a la presidencia del Tribunal Superior de Justicia de la 
Comunitat Valenciana y a la presidencia de la Audiencia, deseando lograr  un entendimiento  más 
eficaz. 


 
Históricamente la Real Academia alberga, cataloga y custodia un importante legado histórico 


bibliográfico de la medicina valenciana, abriéndolo a los estudiosos de las personalidades que han 
engrandecido desde hace siglos la medicina en esta comunidad. Es justo reconocer, en este 
momento, la gran labor que académicos como la profesora Mari Luz Terrada, hasta ahora 
documentalista bibliotecaria, ha llevado a buen término con gran esfuerzo y dedicación, 
actualizando y catalogando este legado bibliográfico. Ha sido además un trabajo de actualización, 
adoptando los sistemas modernos que nos brinda la informática. La nueva página Web de la 
Academia atestigua este trabajo que es preciso mantener y a la que se dedica buena parte de los 
limitados recursos económicos disponibles. A ello se unen también las numerosas publicaciones de 
investigación histórica médica que son publicadas con periodicidad  por  parte de prestigiosos 
académicos de número. 


 
Nos encontramos  hoy, gracias a  la biotecnología aplicada a la salud  con un mundo nuevo, con 


una nueva filosofía y  con la necesidad de adoptar nuevos posicionamientos. La Real Academia de 
Medicina, tiene el gran reto en el siglo XXI, de ofrecer una mentalidad más realista y acorde con la 
sociedad valenciana abriéndose a ella y haciéndola más  participe y conocedora de su trabajo. Los 50 
sillones que ocupamos los académicos numerarios, no pueden ni deben ser el objetivo único y 
excluyente de las convocatorias a las sesiones científicas. Precisamos interesar y atraer a otras 
instituciones y a más  profesionales de las ciencias biomédicas, para que tengan una activa 
presencia y participación con nosotros. Los más de 200 académicos correspondientes deben 
considerarse también miembros activos y co-responsables, participando en las deliberaciones y 
sesiones científicas   aportando su conocimiento y experiencia. Desde aquí invitamos a todos ellos  a 
una colaboración más estrecha y efectiva, ya que son también el futuro de la misma y hoy 
constituyen el eslabón de conexión con los hospitales y con los centros de investigación donde  
trabajan. 


 
 La Academia también ofrece ser una tribuna abierta para dar a conocer a la sociedad los 


trabajos y aportaciones científicas efectuadas en la Comunidad  Valenciana. Por ello es nuestra 
intención organizar un ciclo de conferencias y debates en forma de coloquios con  los responsables 
más directos de la investigación biomédica en la Comunidad que permitan  intercambiar y divulgar 
aquello sobre lo que se investiga en nuestros laboratorios, estableciendo nexos más efectivos con los 
centros hospitalarios y creando redes de intercambio de conocimiento que contribuyan a lograr  
mejoras en la clínica desde la mesa del laboratorio. Lo  que los anglosajones denominan como “from 
the bench to the bed” es decir la aplicación práctica de la investigación científica: el I+D+I en la 
ciencia biomédica. Resulta paradójico que se ignore en el entorno próximo, los  trabajos publicados 
por valencianos en revistas de gran prestigio, con alto índice de impacto que pasan desapercibidos, 
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mientras que se divulgan descubrimientos ajenos y muchas veces carentes de un  sustrato científico 
serio. Hacemos por ello una llamada a los medios de comunicación para que colaboren con la 
Academia con el fin de mantener un buen nivel de información y publiquen noticias contrastadas 
por científicos expertos. 


 
Ahora debo terminar agradeciéndoles a todos Uds. su presencia en este acto deseando que en 


esta nueva etapa de la Academia podamos colaborar todos los miembros de la misma, tanto los 
académicos de número como los académicos correspondientes, para el mejor devenir de esta 
histórica institución en la Comunidad Valenciana. 
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Sesión necrológica 


en memoria del Excmo. Sr. Dr. 


D. José María López Piñero 


celebrada el 2 de diciembre de 2010 


 
Emilio Balaguer Perigüell* 


Académico Correspondiente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 


 
EXCMO. SR PRESIDENTE; 
EXCMO. SR. RECTOR MAGNIFICO, 
HONORABLE CONSELLER DE EDUCACIÓN, 
EXCMOS. E ILMOS. SEÑORES,  
SEÑORA Y SEÑORES ACADÉMICOS, 
SEÑORAS Y SEÑORES; 


    
 


MEDICINA E HISTORIA EN LA ACTIVIDAD CIENTÍFICA DEL PROF. JOSÉ Mª LÓPEZ 
PIÑERO 


 
HA SIDO Y ES  UNA PRÁCTICA HABITUAL de  instituciones como la Academia, rendir homenaje 
a sus miembros recientemente fallecidos. Y así debe ser, pues es de bien nacidos, como solía decir 
Laín Entralgo en actos como este, rendir el justo tributo a quienes nos precedieron. Y ello no supone 
partir de una actitud panegirista, pues algún merito tendrían para pertenecer a una institución 
como la Academia de Medicina. Por el contrario, la objetividad puede aportar mucho más que una 
laudatio afectivamente incontrolada.   El problema de este tipo de intervenciones  dada su tradición 
apologética es la mezcla de hechos y valores de una manera acrítica1. Hoy sabemos, por estudios 
muy sólidos de sociología de la ciencia, que en el razonamiento científico  es imposible separar los 
hechos de los valores, lo que ya hubieran podido concluir, hace tiempo, algunos epistemólogos de la 
ciencia, si hubieran prestado una mayor atención a múltiples trabajos producidos en otros campos 
de investigación, pero íntimamente ligados a este tipo de problemas. Solo por citar algún ejemplo, 
ciñéndome al terreno historicomédico: los clásicos trabajos de Laín  Entralgo sobre Claudio Bernard 
y el “experimento analítico”2, o de Erwin Ackerknecht  sobre Virchow3, o los de López Piñero sobre 
las consecuencias  de la introducción en la neurofisiología inglesa del pensamiento filosófico de 
Leibniz por el médico Hamilton4 ; o  la monografía del gran inmunólogo polaco Ludwik Fleck, La 
génesis y el desarrollo de un hecho científico5


                                                 
1 . Tradicionalmente los datos objetivos se  aportan  en el relato biográfico  y suelen ser riguroso. El problema está en la 
interpretación, que en muchas ocasiones son más valores del autor de la laudatio que del propio biografiado. 


, etc. Pero el deficiente interés por explorar lo que se 
está produciendo en otros terrenos, junto al desconocimiento del pasado más inmediato de estas 


2 LAIN ENTRALGO, P. Claudio Bernard. Madrid, Clásicos de la Medicina, 1947 
3 ACKERKNECHT, E. Rudolph  Virchow. Arzt, Politiker, Antropologe. Stuttgart, Enke, 1957 
4 LÓPEZ PIÑERO J. M. y MORALES MESEGUER, J.M.  Neurosis y psicoterapìa. Un estudio histórico. Madrid, Espasa Calpe, 1970. 
En el mismo sentido  pero en este caso en la influencia del evolucionismo en la neurología: LÓPEZ PIÑERO, J.M. John 
Hughlings Jackson (1835-1911). Evolucionismo u neurología. Madrid, Moneda y Crédito, 1973  
5 FLECK, L. Entstehug und Entwicklung einer wissenschaftlichen Tatsache. Einführung in die Lehre von Denkstil und 
Denkkollektiv. Basel Schwabe, 1935 
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cuestiones, en la historiografía centroeuropea; ha conducido a que no pocos  sociólogos, antropólogos 
y hoy bioeticistas, etc.; proclamen como importantes novedades lo que en ocasiones  no son más que 
ingenuidades impropias de un saber maduro. Volveremos sobre el tema6


¿Cuál debería ser la actitud correcta de un científico para proceder con honestidad en su 
razonamiento? En primer lugar ser consciente de sus valores: siempre de los axiológicos y en 
ocasiones, según la naturaleza de la materia a investigar, también de los ontológicos. En mi caso 
debo manifestar mi condición de miembro de lo que, en otro lugar, hemos llamado primera 
generación de la “escuela de valencia”, de lo cual nos sentimos más que satisfechos, orgullosos


. 


7


Para deshacer la madeja, objeto de mi intervención,  pretendo seguir dos hilos conductores que, 
en mi opinión nos pueden ayudar a encontrar  la clave para comprender el significado de  los hechos 
y los valores en la obra del Prof. López Piñero, en una parcela, posiblemente la más importante de 
su actividad científica. No pretendo  ofrecer una visión global. Para ello sería necesario haber 
elaborado previamente, una  biografía con los supuestos distintos a los tradicionales. Por estas 
fechas, hace un año,  estábamos reunidos en el antedespacho del Rector de la Univ. Miguel 
Hernández,  con el director de la Fundación Gregorio Marañón, con el fin de ultimar un convenio  
conmemorativo de la muerte del insigne médico, cuando salió el tema de la biografía que 
recientemente había publicado el Prof. Diego Gracia sobre Laín Entralgo. 


. Por 
tanto compartimos un conjunto de valores  que nos hacen entender de una forma determinada no 
solo la Historia de la Medicina, sino también la Medicina misma. Que todo ello es el resultado de un 
proceso de socialización  en un grupo de trabajo cuya cabeza visible y en ocasiones invisible, fue el 
profesor López Piñero. Estoy aquí como un elemento más de ese conjunto, con el único mérito de la 
antigüedad. Porque a quien le correspondería estar en esta tribuna, si la existencia no fuera un 
proceso tan ignoto, es al hermano mayor de aquella generación, al que siempre estuvo entre el 
mayor y los pequeños, me refiero claro está, al entrañable  Luis García Ballester. 


8Yo ya la conocía porque 
Diego tuvo la amabilidad de enviármela antes de aparecer en las librerías. Conforme a las nuevas 
tendencias era un intento de comprender al personaje más que un relato sucesivo de hechos. Incluso 
tuve ocasión de exponerle mis reservas sobre la escasa utilización de ciertas fuentes; creo que  dije 
algo así: “A Diego le ha faltado una mayor consideración de la historia oral”. Recuerdo que Antonio 
López Vega, el director de la Fundación, dirigiéndose a Rosa Ballester y a mí nos conminó: “Daos 
prisa que López Piñero está todavía ahí”. Hemos de confesar, que de aquella coyuntura salió el 
firme propósito de iniciar el proyecto de una biografía de López Piñero pero los acontecimientos se 
han impuesto a nuestras previsiones. Porque a nuestro parecer, había que hacer una biografía 
distinta para entender de una manera cabal el significado de la persona y de la obra, una biografía 
que reflejara el Dasein de la filosofía de Heidegger en el trayecto vital de José María, concepto que 
Laín Entralgo gustaba en  traducir como el “humano estar”9. Es decir, el “humano estar de José Mª 
López Piñero”. Hasta ahora tenemos valiosas aportaciones:  las más recientes son la breve, pero 
rigurosa biografía redactada por Víctor Navarro y Vicent Lluís Salavert, publicada en catalán en el 
2003 en el Diccionari d’Historiografia Catalana10


                                                 
6 En un artículo publicado en 1992, en el número monográfico de la revista Arbor, que lleva por título: Historia de la Ciencia 
perspectivas historiográfica;  coordinado por J0SÉ MANUEL SÁNCHEZ RON, Vol., CXLII, p.21-67;  López Piñero se ocupa de”Las 
etapas iniciales de la historiografía de la ciencia”. Critica con dureza la pobreza intelectual del mundo anglosajón 
desconocedor de los procesos de institucionalización de la Historia General de Ciencia  en Europa. Denuncia el grave peligros 
de que jóvenes investigadores, con hábitos de trabajo excelentes , se dejen embaucar por algún pseudoteórico  de la ciencia, 
que solo ofrece discursos ingenuos,  fruto de su ignorancia en el  rico pasado de la Historia de la Medicina y la Ciencia 
europea continental    


; y la más extensa que con emocionado cariño y 
respeto  ha elaborado el Catedrático de Geografía Humana de la Universidad de Barcelona, Horacio 
Capel, para la “Revista Electrónica de Geografía y Ciencias Sociales, SCRIPTA NOVA,”  en su 


7 BALAGUER, E. y BALLESTER, R. López Piñero  y la “Escuela de Valencia”. Medicina e Historia. 2010,4ª época, nº. 3, p. 6-8 
8 GRACIA GUILLEN, D. Voluntad de compresión. La aventura intelectual de Pedro Laín. Madrid, Ticastella, 2010 
9 FERRATER MORA,J. Diccionario de filosofía.  5ª ed. Madrid, Alianza Editorial, 1984, pp.1475-1474.  
10 NAVARRO, V.; SALAVERT, V. López Piñero, J. M.  En: Antoni Simon i Tarrés  (ed.) Diccionari d’ Historiografia catalana, 
Barcelona, Ed. Enciclopedia Catalana, 2003 
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número homenaje a López Piñero el 25 de noviembre de 201011.  Pero en las últimas décadas del 
siglo pasado  ya se iniciaron una serie estudios que por diversos motivos plantean acercamientos 
biográficos de interés: el número 20, de diciembre de1982 de la revista Anthropos dedicado a José  
Maria12; las reseñas de S. Mauskopff 13y G.B. Risse 14de 1982 y 1985; los artículos de T.F. Glick 15 y  
J.M. Sanchez Ron, en el tomo CLIII, de la revista Arbor en 199616, y la  Laudatio17


Hemos insistido últimamente en una faceta que consideramos fundamental en su actitud como 
historiador y que sin una valoración adecuada  puede conducir a errores de bulto cuando no a 
interpretaciones interesadas: López Piñero fue un médico vocacional. Sé que otros no comparten mi 
punto de vista, incluso por ello he recibida últimamente alguna embestida que no ha logrado 
cambiarme de parecer; porque si de algo estoy convencido es de este aserto. Espero poderlo 
demostrar


 de Luis García 
Ballester en 1998 etc. En esta participación, como ya hemos hecho en otras reciente, solo se 
pretendemos exponer, lo que en nuestra opinión, serían las claves que nos ayuden a  entender el 
sentido complejo y diverso  de una obra y una actuación. A mi parecer pueden sintetizarse en dos 
términos: MEDICINA e HISTORIA. Es por lo que he querido titular mi intervención Medicina e 
Historia en a actividad científica del Prof. José María López Piñero. ¿Pero qué Medicina y qué 
Historia? 


18


Se hizo historiador de la medicina porque la asistencia a un curso que impartió Laín Entralgo 
en la Universidad Menéndez y Pelayo, sobre la relación médico-enfermo, le convenció de que aquello 
era importante para ser “buen médico”. Inició su tesis de doctorado sobre Orígenes históricos del 
concepto de neurosis (1960) dirigida por Laín.


.  


19 Pronto se trasladó al Instituto de Historia de la 
Medicina de Bonn, encabezado por el Prof. Johannes Steudel (1901-1793) y más tarde al de Múnich  
dirigido por el Prof. Werner Leibbrand (1896-1974), máximo exponente del enfoque fenomenológico 
y  existencialista  y difusor en el mundo alemán del programa que había expuesto Laín Entralgo en 
su libro Medicina e historia (1941)20


Cuando José María marcha a Bonn portaba un bagaje intelectual nada común a la juventud 
universitaria española de aquellos momentos. Su vinculación con el Colegio  San Juan de Ribera en 
Burjasot le puso en contacto con un grupo de seminaristas de gran altura, gracias al empeño del 
entonces director del  Seminario Diocesano D. Antonio Rodilla preocupado por una solida formación 
intelectual de los futuros sacerdotes. Lo cierto es que el nivel cultura del Seminario en aquellos 
momentos fue muy superior al de la Universidad de Valencia, especialmente en el terreno de la 
historia del pensamiento. De aquella cantera surgirán personas tan destacadas como Fernando 


.  


                                                 
11 CAPEL, H. Programas de investigación. Aportaciones científicas y magisterio de José María López Piñero. Homenaje a un 
maestro de la Historia de la Ciencia. SCRIPTA NOVA .Rev. electró de  Geo. Cien Soc., vol. XIV, núm. 348, p.1-16, 2010. En e l 
mismo número homenaje hay acercamientos biográficos, metodológicos, etc. de otros autores  
12 López Piñero. Notas para una biografía intelectual. Anthropos. Bol. Inform. Document., nº.20, 1982, p 16-25 
13 MAUSKOPFF, S. Reseña del libro de López Piñero Ciencia y técnica en la sociedad española de los siglos XVI y XVII. Technol. 
and Cultur, núm. 23, 1982, p. 112-114 
14 RISE, G.B. Reseña del libro de López Piñero, Historical Origins of the Concept of Neurosis. Isis, nº. 76, 1985, p.425-426 
15 GLICK, T. F. López Piñero  y Robert Merton: Ciencia, técnica, motivación, decadencia. En: J.  M. Sanchez Ron (comp.), Arbor, 
tomo CLIII, nº.604-605, 1995, p.57-69. 
16 SANCHEZ RON, J.M. (comp.) Entorno a la Ciencia y Técnica en la sociedad española de los siglos XVI y XVII, Arbor, tomo 
CLIII, nº 604-605, 1996 
17 GARCIA BALLESTER, L, .José Maria López Piñero: Laudatio acacémica. Valencia, Uiversitat de Valencia, 1998 
18 BALAGUER PERIGÜELL, E Y BALLESTER AÑÓN, R. Historia de la Medicina versus Historia de la Ciencia  en la obra de J. M. 
López Piñero. Scripta Nova. Rev. Electó .Geo.. Cien. Soc., Vol. XIV, núm. 343, 2010, p.1-7  
19 LÓPEZ PIÑERO, J. M. Orígenes históricos del concepto de neurosis. Valencia, Universidad de Valencia Cuadernos 
Valencianos de Historia de la Medicina, 1963. Versión inglesa revisada: Londres-Cambridge, Cambridge University  Press, 
1983. Nueva versión castellana: Madrid, Alianza 1985 
20LEIBRAND, Werner. P. Laín Entralgo,  Medicina e Historia. Reseña. Mitteilungen zur Geschichte der Medizin, der 
Naturwissenschaften  und der Technik. Vol.40, 1941, p.230-238.  
Su estancia en el Instituto de Munich fue especialmente significativa como se evidencia en LOPEZ PIÑERO, J. M. El  Instituto 
de Historia de la Medicina de Munich: Werner Leibbrand y A. Wettley, Arch. Iberoamer. Hist Med. , 11 (1959), 94-98 
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Cubells, cuyas traducciones de los presocráticos siguen siendo imprescindibles, Alfonso Roig, uno de 
los mayores especialistas en el arte contemporáneo y que mantuvo una fluida relación con Picasso;  
Ramón Arnau, condiscípulo de Josep Razinger en la Facultad de Teología de Múnich; José Carlos 
Bernia un riguroso psicólogo experimental formado en Lovaina, y un largo etc. La revista Almela, en 
1962 dedica un número homenaje a don Antonio Rodilla con motivo de su jubilación, número de un 
valor incalculable por ser un exponente del alto nivel de un grupo de intelectuales, sacerdotes o no, 
que se vieron arropados por ese proyecto de estimular el pensamiento crítico; y es en ese número 
donde López Piñero expone una tesis de profundo calado, resultado de sus investigaciones en la 
medicina valenciana del siglo XIX: nada menos que el papel de las “generaciones intermedias” en los 
procesos de renovación científica. Hipótesis que volverá a aparecer, ahora prácticamente 
confirmada, siete años más tarde, al ocuparse de la actividad desarrollado por  los “novatores” en la 
introducción, en España, de la ciencia moderna21


El mundo alemán seguía siendo, a pesar de la guerra, uno de los centros  cruciales de nuestra 
disciplina, ni el nazismo ni el rigor que impusieron los aliados después de la derrota, pudieron 
acabar con la solidez del modelo Humboldt de universidad: allí seguía vigente la reforma 
metodológica de   Henry E. Sigerist (1891-1957) que había incorporado al método histórico 
tradicional el enfoque humanista de la “historia de la cultura” propugnado por Burckhardt (1818-
1897), así como los supuestos del historicismo, las bases de la “sociología del conocimiento”, y los 
planteamientos marxista. En los institutos germanos todo esto convivía con otras reformas como la 
protagonizada por Paul Diepgen (1978-1966), director del Instituto de Berlín desde 1929 que desde 
supuestos históricoculturales  e historicistas, puso en evidencia en su libro Medizin und Kultur 
(1938)  el interés de los estudios de temas médicos no institucionalizados


 


22. Con la riqueza 
intelectual y la vibrante actividad de ese mundo se encontró López Piñero a su llegada a Bonn. Allí 
tuvo que padecer la primera prueba de fuego profesional en forma de seminario: el Prof. Steudel, al 
poco tiempo, responsabiliza a José María de un seminario interno sobre la obra de Paracelso. El 
encargo tenía retranca: posiblemente el personaje médico más difícil y confuso del Renacimiento y 
que además solo era posible leer sus textos originales en un incipiente alemán poco estructurado y 
que además  estaba editado en tipos góticos de los primero años de la imprenta; era un buen test 
para poner a prueba a un españolito típicamente mediterráneo  y con cierto aire judaizante. Nunca 
nos contó cual fue el final de la aventura, pero debió coronarse con éxito. Lo supongo porque en  
septiembre de 1972, José María fue invitado por Pointer, director del “Wellcome Institute for the 
History of Medicine” de Londres, a desarrollar una ponencia (“Las ciencias básicas en la medicina 
española del siglo XIX”), en el Congreso Internacional de Historia de la Medicina (1972)23


                                                 
21 LÓPEZ PIÑERO, J.M. Juan Bautista Peset y Vidal y las “generaciones intermedias” del siglo XIX médico español.Med. Esp. 46  
(1961), 186-203, 321- 327;  y  La introducción de la ciencia moderna en España. Barcelona, Ariel, 1969. A partir de estos 
momentos ya no se trata de una  simple hipótesis, sino de un hecho confirmado: el  que la dinámica de “enfrentamiento” 
entre generaciones es un factor fundamental en todo proceso de renovación científica. Además de los estudios indicados 
habrá nuevas verificaciones posteriores: La contribución de las” generaciones intermedias” al saber anatómico de la España 
del siglo XIX. Asclepio, 23 /1971), p.93-103  


. Iba yo de 
maletilla y nos encontramos con Steudel en el  comedor del hotel. El prócer germano era el típico 
“Herr Professor”: delicado y exquisito en las formas, que daba la impresión que antes de verbalizar 
su pensamiento analizaba mentalmente la concordancia sintáctica de las oraciones  que iba a 
pronunciar. El saludo a José María fue muy cordial y yo diría que hasta cariñoso y recuerdo que se 
interesó sinceramente por los temas en que estaba trabajando y en un momento de la conversación, 


22 DIEPGEN, P. Medizin und cultur. Stuttgart, Enke, 1938. Los que en algún momento han tildado a López Piñero de 
acercamientos excesivamente próximos al neopositivismo, desconocen el respeto con que siempre abordó los temas 
extraacadémicos, en este caso no puede extrañarnos  que en la línea de Diepgen,, pero ya con los planteamientos propios de 
la antropología cultural, aborde el tema de las formas no institucionalizadas de medicina: LÓPEZ PIÑERO, J.M. Las medicinas 
no científicas y las enfermedades, Valencia, Cátedra de Eméritos de la Comunidad Valenciana,  2005 ; y en colaboración con  
TERRADA FERRANDIZ, M.L., Las folkmedicinas  y su importancia para las relaciones entre médicos y enfermos, Valencia, Sorel 
Impresores, 2009   
23 LÓPEZ PIÑERO, J.M. The Development of the Basic Sciences and their Influence on Clinical Medicine in 19th Century Spain. 
Clio Med., 8 (1973), 53-63. 
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a pesar de mi deficiencia en el idioma, pude entender algo así: “siga por ese camino, es usted un 
gran profesional”. Incluso extendió sus atenciones para conmigo y se empeñó que a la hora del té le 
contara mi Tesis de Doctorado. Aquella entrevista que duró mucho más de lo que yo deseaba, me 
hizo revivir la sensación experimentada en el examen de Farma al extraer la última bola; pero me 
ayudó a comprender la angustia de José María  cuando le responsabilizó, su maestro de Bonn, del 
seminario sobre Paracelso.  José María mantuvo a lo largo de los años su vinculación con el mundo 
alemán, no solo por medio de la amistad con el Prof. Henry Schipperges (1918-2003), colaborador de 
Steudel en Bonn y posteriormente director del Instituto de Historia de la Medicina de la 
Universidad de Heidelberg; si no de manera muy especial por su relación discipular  con Erwin 
Ackerknecht (1906-1988), posiblemente el discípulo más destacado de Sigerist y uno de los puntos 
apicales de la Historia de la Medicina en la segunda mitad del pasado siglo. 


López Piñero asume definitivamente el programa de Sigerist, pero con importantes 
matizaciones respecto a las relaciones entre Historia de la Medicina e Historia General  de la 
Ciencia. Comparte plenamente el punto de vista de Sigerist en su polémica con Sarton en la década 
de los treinta del pasado siglo,  de que la Historia Social de la Medicina no es un capítulo más de la 
Historia general de la Ciencia, porque el estudio de la Medicina no se agota en sus aspectos 
puramente científicos,  sino que como toda estructura social y cultural va mucho más allá; sin 
embargo defiende que la interrelación entre los dos saberes debe ser sistemática y no coyuntural, 
como parecía proponer Sigerist. En otro lugar, creemos haber demostrado que, en el grueso de su 
obra, salvo estudios  excepcionales como Ciencia y técnica  en la sociedad española de los siglos XVI 
y XVII  (1979), algunos trabajos de compromiso y otros por la atracción  que siempre tuvo por la 
botánica y especialmente en relación con la imprenta, además de la fascinación que le producía todo 
lo relacionado con el descubrimiento del “Nuevo Mundo” y la actividad científica en torno a ello; 
puede vislumbrarse que su interés en la Historia General de la Ciencia parte, casi siempre, de un 
problema surgido en su investigación historicomédica. Pero ello no significa que deje de asumir la 
reforma de Diepgen, ni mucho menos de los objetivos de Laín de convertir el estudio sistemático de 
la Historia de la Medicina en una Teoría de la Medicina24. Su peculiar forma de exponer sus puntos 
de vista, con gran vehemencia en muchos casos, puede conducir en ocasiones a la confusión. Pero en 
su producción científica encontramos todos los modelos de acercamiento historiográfico según el 
objeto a investigar, por ejemplo: en el estudio histórico del concepto de neurosis, prima lo que 
podríamos llamar método lainiano; en Medicina y sociedad en la España del siglo XIX(1964) , es 
evidente la influencia del  programa metodológico de Sigerist  y sus discípulos; George Rose (1910-
1977) en su A History Public Health (1958) y fundamentalmente de Ackerknecht y su monografía 
Medicine at the Paris Hospital ( 1967 ) y el estudio, también de Ackerknecht,  Rudolph Virchow. 
Arzt,  Politiker, Anthropologe (1957), y también en el libro de José Mª John Hughlings Jackson 
(1835-1911), Evolucionismo y neurología (1973). Pero en los diversos acercamientos siempre 
encontramos una ambición común, era casi un problema obsesivo en José María: el método. Su meta 
ideal era alcanzar un tipo de metodología que permitiera comparar las interpretaciones históricas 
con una hipótesis patogénica, por ejemplo, porque ello incardinaría el saber historicomédico en la 
médula de la medicina25


                                                 
24 LOPEZ PIÑERO, J.M. Una disciplina médica: la teoría e historia de la medicina, Noticias Clínicas, 1/1 (1960), 1-5; El estudio 
histórico de la medicina en la obra de Laín Entralgo, DYNAMIS, Acta Hisp. Med. Scien. Hist. Ullustr., Vol.1 (1981), 231-239. 


. En la monografía publicada en 1966, en colaboración con José Luis Pinillos 
y Luis García Ballester, Constitución y personalidad, se hace explícito este deseo y se afirma que la 
utilización de la Historia de la Ciencia por otras ciencias humanas, no debe suponer que “abandonen 
el camino del saber positivo  para convertirse en Historia – aunque habría mucho que decir sobre si 
la Historia es o no es un saber científico positivo en el mismo sentido que los demás-. En lo que 
concretamente pensamos al escribir estas líneas  es en un tipo de Historia de la Ciencia más útil 
para el especialista. Esto es, pensamos en una clase de Historia de la Ciencia que, al ayudarnos a 
comprender lo que ocurrió antes en nuestra disciplina, nos facilite la más profunda comprensión de 


25 LOPEZ PIÑERO, J.M. Las nuevas técnicas de la investigación historicomédica. Valencia,  Real Academia de Medicina, 1975 
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lo que en ellas sucede hoy”26. Ahí está una de las claves de su concepto de Historia de la Medicina; la 
otra depende de la consecución de un camino que nos permita integrar el  componente social. 
Durante mucho tiempo estuvo ensayando en metodologías procedentes de otros campos: 
cienciometría, la bibliometría, la semántica documental, la prosopografía, etc.27. Pero la llave que le 
abrió el baúl de la posible solución  vino de la mano de Joan Reglà.  Me limitaré a reproducir su 
propio testimonio: “en la Facultad de Filosofía y Letras, Joan Reglà encabezaba el mejor grupo de 
profesores existente entonces en las universidades españolas; nos enseñó los enfoques y métodos de 
trabajo de la “histoire intégrale” de la escuela francesa, indispensable para asimilar debidamente 
nuestra firme adhesión a la historia social de la medicina”28


La historia de la medicina que propugnaba, debía además integrarse en las funciones de 
servicio de la actividad médica y para ello nada más adecuado que el ocuparse de uno de los 
problemas más acuciantes de la medicina del momento y en el que la historia, considerada como el 
estudio diacrónico de un sistema sociocultural, tiene mucho que decir: la información médica como 
un problema derivado de la estructura social de la medicina


. 


29. En ese sentido podemos detectar al 
José Mª estratega conocedor del mundo médico. Una vez más, debo insistir en el hecho de que sus 
decisiones y su actividad eran más el fruto de una meditación y análisis que de un impulso 
espontáneo; y el repertorio Índice Médico Español es una prueba de ello. La idea nace en los 
primeros años del sótano y en su confección material colaboramos casi todos, aunque no llega a 
tomar solidez y consistencia  hasta que María Luz Terrada asume su dirección  y lo transforma en 
un gran repertorio de bibliografía médica actual, posiblemente el más importante en el contexto 
español. ¿Que pretendía conseguir con el Índice?, dos cosas: en primer lugar facilitar al médico la 
información de lo que se estaba produciendo en España30; pero además integrar la investigación 
derivada de la actividad historicomédica en un mismo sistema informativo que la medicina viva, 
formando parte de ella. Algo similar le condujo a plantearse el papel de un historiador de la 
medicina en la forma de rectificar, o matizar la estructura de un modelo de historia clínica 
procedente básicamente del siglo XVIII y consolidado en el periodo de entreguerras; que estaba 
siendo desbordado por la práctica médica actual como consecuencia del proceso de tecnificación  en  
las últimas décadas del pasado siglo, creando una institución específica que se ocupara de este tipo 
de problemas31


A grandes rasgos esa es la Historia de la Medicina con la que López Piñero se sentía 
comprometido. A medida que pasó el tiempo y el desarrollo del grupo inicial se fue consolidando, las 
polivalencias personales se fueron especializando y lo que hoy constituye el Departamento e 
Instituto de Valencia, no es otra cosa que el desarrollo de su programa y de su forma de entender la 
constitución y el funcionamiento de un equipo de trabajo. La dinámica interna  era un tanto 
excepcional en la Universidad porque él, actuaba como el Guardiola del equipo: un grupo 


. 


                                                 
26 PINILLOS, J.L; LÓPEZ PIÑERO. J.M.; GARCIA BALLESTER, L. Constitución y personalidad. Historia y Teoría de un problema. 
Madrid, Consejo Superior de Investigaciones Científicas, 1966, p.9  
27 LOPEZ PIÑEROM J.M.; TERRADA FERRADIZ, M. L.; LÓPEZ TERRADA, M. L.; ALEIXANDRE, R. y NAVARRO PÉREZ, J. La 
semántica documental aplicada a la historia de la medicina y a la epidemiología histórica. Valencia Instituto de Estudios 
Documentales  e históricos sobre la Ciencia, 1994    
28 LOPEZ PIÑERO, J, M, Fragmentos del constante recuerdo de Luis Garcia Ballester. I, Los comienzos en los años sesenta, 
Dynamis. Acta. Hisp. Med. Sci. Hist. Illus. Vol. 21, 2001, p.437446 
29 LOPEZ PIÑERO J.M. Y TERRADA FERRANDIZ, M. L. La información científica en medicina y sus fuentes, Valencia, Instituto de 
Estudios Documentales e Históricos sobre la Ciencia, 1993  
30 La creación de este repertorio es una muestra de la voluntad y de la amplitud del proyecto cientificomédico que alentaba 
la obra de José María. En varias ocasiones aludió a las condiciones poco favorables  en las que se inició la edición  y en las que 
comenzaba su actividad académica en 1960. Con ocasión de la aparición del número 100, comentaba en las páginas 
institucionales de la Universidad de Valencia dedicadas al Índice Médico:”en su primera época estuvo basado casi 
exclusivamente en el voluntarismo, careciendo de una infraestructura profesional, institucional y económica”. Sin embargo 
hoy, forma parte de un conjunto de bases de datos  del CSIC (IME, ICYT, ISOC), de manejo indispensable en la búsqueda de 
información biomédica española. 
31 LÓPE PIÑERO, J.M.; TERRADA FERRADIZ, M. L.; COLOMER SALA, J. Y PERIS BONET, R.  La historia clínica orientada por 
problemas. Nota previa sobre la adaptación del  modelo de Weed a nuestro sistema documental. Med. Esp., 75 (1976), 2-7 
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cohesionado en torno a unos principios y objetivos básicos que hacían posible el desarrollo peculiar 
de los individuos; no imponía pero si sugería de forma que cada cual dedujera su responsabilidad. 
Las instituciones que a lo largo de su labor han ido consolidándose deben ser orgullo para la 
universidad española y muy en especial para la valenciana que hizo la apuesta: lugares donde 
trabajan  equipos interdisciplinares de historiadores médicos y procedentes de otros campos tanto 
generales como de ciencias específicas, con las diversidades metodológicas que ello conlleva pero con 
el objetivo común de la Historia Social o Total; junto a documentalistas y científicos de la 
información, en donde además,  sociólogos y antropólogos no se sienten extraños cuando han 
contactado con ellos. 


 El otro hilo conductor de mi exposición hace referencia a la pregunta ¿Qué tipo de medicina? El 
19 de junio de 1946, se constituye la asamblea que conducirá a la creación de la Organización 
Mundial de la Salud, un organismo dependiente de la UNESCO  y que iniciará su andadura dos 
años después. En el preámbulo de la Constitución es donde se define el nueva concepto de Medicina: 
“La actividad de toda colectividad humana con tres fines: curar la enfermedad, prevenirla y 
promocionar la salud”. En el mundo profesional de la medicina occidental institucionalizada, no 
sentó demasiado bien el papel que se asignaba al concepto de médico tradicional, pero había que 
leer está definición en clave histórica y no centromédica, es decir la consideración de la medicina 
como un sistema sociocultural. No era ni más ni menos que la asunción, por parte de los 
responsables mundiales de la salud, del programa del historiador de la medicina Henry Sigerist, 
citado múltiples veces en este Preámbulo, que expuso sistemáticamente en su comunicación al V 
Congreso Internacional de Historia de la Medicina, celebrado en Madrid en 1935 y que lleva por 
título  “La Historia de la Medicina y la Sociología Médica”. A ese programa y a ese concepto de 
reforma médica se suma con entusiasmo López Piñero. Pero para que el proyecto llegara a 
plasmarse en la realidad de la actividad médica, hacía falta grandes reformas que reordenaran los 
contenidos hasta entonces considerados indispensables y en ciertas medidas excluyentes, de 
cualquiera actividad no derivada de un concepto biologista del enfermo; y establecer un modelo de 
educación médica más de acorde a los cambios propugnados. En definitiva, del biologismo imperante 
había que sustituir la visión localicista de la enfermedad que hundía sus raíces en el concepto de 
“Zellenstaat” de Virchow y se había reforzado por una visión inadecuada del  especialismo médico;  
por una más real acorde con la función integradora del sistema nervioso y endocrino. Pero además 
incorporar al cuerpo doctrinal tradicional tres elementos nuevos: la sociedad; el enfermo como ente 
autónomo y  con experiencia biográfica y la evaluación moral de las actuaciones de los sujetos 
participantes en el “acto médico”. José Mª, no era una personalidad de grandes declaraciones, 
cuando le planteaban proyectos de investigación que no veía claro solía decir; “Si pero decid como”. 
Muy pronto se ocupara de la importancia de los factores sociales en la salud y la enfermedad y el 
capítulo en que estudia el testimonio de los médicos españoles sobre las condiciones de vida del 
proletariado, en el libro Medicina y sociedad en la España del siglo XIX  (1964), intenta ofrecer un 
modelo de incorporación de estos factores a las explicaciones etiológicas, patogénica y terapéuticas32


Estaba claro la necesidad de un cambio en el mismo contenido y sobre todo en la orientación de 
la patología que en definitiva debería repercutir en la clínica, pero todo ello no sería viable sin que 
en el proceso de formación de los futuros médicos no se produjera un cambio total, casi una 
revolución. En primer lugar había que mostrar a los alumnos desde el principio que la medicina ya 
no era tal y como la concebían a priori basándose en puntos de vista superados y pertenecientes a 
generaciones anteriores. Para ello era necesario implantar unos contenidos propedéuticos  en el 


. 
El proceso de  incorporación del sujeto al acto médico y a la doctrina patológica, como resultado de la 
integración en los mismo, por el psiquiatra Daniel Hack Tuke y el internista John Hughes Benett, 
de la realidad psíquica y la somática; es en esencia el libro Neurosis y Psicoterapia (1970) escrito en 
colaboración con Morales Meseguer. El tercer aspecto, la ética médica, lo comentaremos 
posteriormente. 


                                                 
32 Testimonio de los médicos españoles del siglo XIX acerca de la sociedad de su tiempo. El proletariado industrial. En LOPEZ 
PEIÑERO, J.M.; GARCIA BALLESTER, L., y FAUS SEVILLA, P. Medicina y sociedad en la España del siglo XIX. Madrid, Sociedad de 
Estudios y Publicaciones , 1964, p.111-208   
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mismo momento de ingreso en la Facultad. Al estilo de la Einführung in die Medizin de Sigerist, 
propuso a la Facultad se impartiera una Introducción a la Medicina en primer curso, con tal 
aceptación que muy pronto imitaron otras Facultades de Medicina españolas33. En la colectividad 
médica universal había un sentimiento de necesidad de cambio, de ahí las proliferaciones de 
sociedades de “educación médica” y varias encuestas e informes de la O.M.S. en este sentido. En 
1969, esta institución organizó un seminario para debatir la integración en los curricula médicos de 
las ciencias sociales: psicólogos, sociólogos, antropólogos e importantes figuras de la medicina, 
fueron invitados a participar en el mismo. Llamó la atención la ausencia de Historiadores de la 
Medicina. Las conclusiones no pueden ser más decepcionante: generalidades vacías de contenido 
médico, totalmente inadecuadas para despertar interés en el estudiante de medicina. En este 
informe con aire puramente anglosajón se puso en evidencia la barrera de desconocimiento entre 
estas ciencias sociales y la historia de la medicina y por descontado la inopia de sus participantes: 
simples imitadores acríticos de la moda americana, máxime porque el programa que estaban 
buscando no era más que el expuesto por Sigerist  en 1935, en el Congreso Internacional de Historia 
de a Medicina celebrado en Madrid. Cuando López Piñero leyó las conclusiones del seminario, decir 
que montó en cólera es un eufemismo, fue mucho más que todo eso. En el Seminario estuvo presente 
un importante internista del Hospital Puerta de Hierro y después Catedrático de la Autónoma de 
Madrid y uno de los impulsores de la Sociedad Española de Educación Médica. Es él quien se llevo 
los peores improperios, porque lo que José María no podía entender es el hecho, que en  vez de 
seguir la moda de la ignorancia anglosajona en este tipo de cuestiones, no se hubiera informado 
previamente de sus vecinos, sin necesidad de ir más lejos y después, lógicamente, que hubiera 
sacado las conclusiones que considerara pertinentes. Como resultado de este desgraciado proceso 
presentó un proyecto alternativo, bajo el título “Hacia una Ciencia Sociomédica”34


Por último  su actitud ante la nueva bioética. Se podría pensar a la luz de la poca presencia de 
estos temas en su producción cientificomédica que es un problema que no le interesara. No es cierto. 
Lo que ocurre es que a él le gustaba plantear las cosas con rigor y conocimiento  y no le resultaba 
agradable ver a filósofos generales sin la más mínima idea de la peculiaridad de los problemas 
médicos, plantear cuestiones del todo improcedentes; a  ministros de una religión que por no saber 
ya no sabían ni latín, transformarse de la noche a la mañana en sesudos embriólogos; o la contraria, 
médicos respetables sin formación filosófica elucubrando ingeniosidades propias de las aventuras de 
Mortadelo y Filemón. La bioética debía fundamentarse, según él,  en dos soportes: por una parte, 
que duda cabe, la especulación filosófica; y por otra, y eso sería lo fundamental, en la realidad 
científica de la medicina del momento, y en la investigación histórica del significado de los valores o 
principios vigentes en los distintos periodos y su manera de interpretarlos, que por ser diacrónicos 
van cambiando. Su objetivo es arrojar luz sobre un problema médico en un momento determinado y 
por lo tanto la primero condición “sine qua non” es definir las característica biológicas, biográficas, y 
sociales; del problema. En definitiva, al igual que postula en la integración de las ciencias sociales, 
también en la bioética defiende la constitución grupos interdisciplinares.  Esta filosofía de equipo 
debería empapar todo el curriculum  médico. Hasta que esto ocurra es impensable el éxito de las 


 que tuvo una 
importante  difusión y que obligo a los “aprendices de todo”, médicos o no, a pensar dos veces sus 
juicios de valor y abandonar la idea de que la reforma de la enseñanza médica podía plantearse des 
especulaciones más o menos ingeniosas 


                                                 
33 Incluso llegó a publicarse una especie de manual o más bien de “guía del curso”: LÓPEZ PIÑERO, J. M. y GARCIA BALLESTER, 
L. Introducción a la Medicina. Barcelona, Ariel, 1971. Más tarde y bajo el mismo título y ahora en colaboración con Mª. LUZ 
TERRADA FERRANDIS, se ofrece una revisión de ese texto en el que se detecta explícito en los contenidos, ese “nuevo” 
concepto de medicina: “Su objetivo - afirman los autores-, consiste en ofrecer un planteamiento general y sistemático de la 
lucha contra la enfermedad y la promoción de la salud a las personas interesadas por el tema y a quienes comienzan a cursar 
la licenciatura de medicina o proyectan hacerlo. En el primer caso está al servicio de la formación médica de los ciudadanos, 
tarea indispensable para el funcionamiento digno y eficaz de la organización sanitaria. En el segundo, forma parte de la 
enseñanza médica profesional, en la que se ha demostrado su fertilidad  como asignatura propedéutica”. Introducción a  la 
medicina  Barcelona, Crítica, 2000, p.9    
34 LÓPEZ PIÑERO, J. M. Hacia una ciencia sociomédica. Med. Esp. 65, (1971) p.13-22 
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reformas, porque no se resuelve el problema incluyendo disciplinas de nuevo cuño como sociología o 
bioética, sino fundamentalmente imprimiendo un nuevo estilo en la forma de socializarse como 
médico El problema del nuevo estilo es muy importante porque cambia fundamentalmente la 
perspectiva social y las expectativas de ese nuevo tipo de médico. En 1269, un intelectual no médico, 
Tomás de Aquino, en su comentario a uno de los Parva naturalia  aristotélicos, concretamente el De 
sensu et sensato, dejó bien claro este modelo de médico,  definiendo su actividad no sólo en el proceso 
curativo, de transcendencia indiscutible por su puesto, sino en algo más: la salud.  Desde la agudeza 
con que analiza el texto aristotélico, concluye que el médico debe ser artifex factivus sanitatis,  es 
decir, hacedor de salud; la idea que late detrás del nuevo concepto de medicina y que marca el 
camino de otro  tipo de educación médica, es el nuevo modelo de médico al que aspiraba José María 
López Piñero. 


Acabo. Después de lo dicho, creo que no puede dudarse de la intima unión en el pensamiento de 
José María de la Historia con la medicina. La medicina plantea el problema e interroga a la Historia 
en busca de respuestas. Mientras la Historia sea capaz de dar respuesta, su ubicación en el campo 
médico está asegurada; pero si el historiador de la medicina olvida que en su trabajo como tal, lo 
médico es sustantivo y no adjetivo,  perderá todo su sentido en una institución médica. Y para que 
esto no ocurra, es indispensable la constitución  de grupos de trabajo interdisciplinares  que 
conduzcan a  una “Historia social y total de la medicina” que será el fundamento para la consecución 
de ese artifex factivus sanitatis. Ese es el legado de José María y el santo y seña de la llamada 
“Escuela de Valencia”.  
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El día 8 de agosto pasado se produjo el inesperado e irreparable óbito del académico e insigne 
figura de la historiografía médica española el profesor José María López Piñero, mi maestro, mi 
paisano, mi amigo. 


Mi maestro, mi auténtico maestro, pues como entendía tal acepción –uno de sus magísteres-, 
Laín Entralgo, el verdadero maestro es el que enseña a sus discípulos a trabajar y les orienta en 
cuanto a la elección de los temas para su trabajo. Y él, consejero y guía, lo hizo así conmigo, me 
adiestró en las nuevas técnicas metodológicas de la investigación de la historiografía médica y me 
incitó tenazmente a la búsqueda de asuntos y contenidos. 


Mi paisano, mi entrañable e ilustre conterráneo, de ese ancestral y fértil paisaje y paisanaje 
murciano, del que salieron en todas las épocas sabios, inventores, intelectuales, descubridores, 
genios militares, literatos, artistas, muchos compartidos con el antiguo reino valentino. 


Y, Mi amigo, mi querido y fraternal amigo, hermandad fraguada en el yunque del trabajo 
continuado y bien hecho –como le gustaba a él- que pronto se convirtió en el oficio mayor del alma y 
que indudablemente fue –como definía Montaigne- el último extremo de la perfección en las 
relaciones que ligan a los humanos. 


Todo ello justifica, en parte, mi modesta y breve, pero afectuosa, intervención en esta solemne 
sesión necrológica, a instancias de la bonhomía del Excmo. Sr. Presidente profesor Antonio 
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Llombart Bosch y de los miembros de la Junta de Gobierno de la Academia, a quienes quedo 
totalmente reconocido. Pero séame permitido confesar que si hay algo en mi vida que 
conscientemente nunca hubiese deseado hacer es este panegírico con motivo de la partida de José 
María para la Eternidad, que nos ha sumido a todos- familiares, compañeros, amigos… -en un 
hondo dolor que se escapa a borbotones por nuestras almas. De ahí, que para no aumentarlo más, 
había formado el firme propósito de no escribir artículo alguno que pudiese hurgarnos en tan fresca, 
abierta y profunda herida, apoyándome intencionadamente en lo reacio que él era a cualquier 
homenaje y reconocimiento, mas reflexionándolo había de venir –como él hubiera asistido en caso 
contrario- porque la oposición entre el sentimiento de dolor y placer es artificiosa en demasía, como 
decía el alcacereño, también murciano-valenciano, profesor Alberca Lorente. Porque hay en todo 
placer un dolor futuro y un oculto placer en todo dolor actual. 


Y si es verdad que mi alma se lacera en estos instantes por el recuerdo del maestro, paisano y 
amigo entrañable, es igualmente verdad que este sentimiento, que esta amargura, es ya mi dolor 
cotidiano y que solo en estos momentos me es permitido hablar sobre su vida, que es como borrar la 
huella de su muerte, como creer que no ha muerto todavía, como sentir su vida apacible en un 
instante, en un momento, y su muerte muy distanciada, como cuando él vivía aquel episodio. En fin, 
que es preciso comentar su vida para no pensar en su muerte, porque cuando me olvido de su vida 
es la amargura de su muerte lo que me lleva a la triste y cruda realidad. 


Realidad, existencia, pues, que pretendo lenificar, aliviar, como ahora, evocando y 
rememorando su legado que, siendo tan importante y tan abundante como académico, docente, 
investigador, profesional, creador, innovador…, me van a permitir que me centre en lo que 
considero que fue igualmente tan sobresaliente como su propia trayectoria humana, indisoluble sin 
embargo, de las demás. 


José María López Piñero, nació el 14 de junio del año 1933 en Mula, en la calle general 
Valcárcel nº 14, siendo bautizado en la iglesia de Santo Domingo de Guzmán, donde también tomó 
la primera comunión y se habían casado sus padres Leandro López Bayon y Carmen Piñero 
Jiménez. Al poco tiempo pasó a Alicante y después a Alcoy, en donde una afección pulmonar le 
mantuvo a reposo durante un lustro no pudiendo comenzar los estudios de bachillerato hasta los 
once años. Ya en Valencia, influenciado, entre otros motivos, por la lectura de la obra La infancia de 
Ramón y Cajal contada por él mismo, estudió Medicina fundando enseguida el Cine Club Estudio, 
junto a su compañera de curso María Luz Terrada Ferrándis, de la que ya no se separaría jamás, 
teniendo cinco hijas, María Luz, María del Carmen, María Dolores, María José y Eva, formadas 
formidablemente en un proyecto común, tanto doméstico como científico. 


Marcado intelectual y moralmente por Ignacio Valls durante su periodo de colegial mayor en 
“San Juan de Ribera” de Burjasot, enseguida se interesó por la obra de Pedro Laín Entralgo, a raíz 
de un curso en la Universidad de Santander (1955), lo que le hizo consagrarse profesionalmente a la 
Historia de la medicina, formándose después con Leibbrand (Munich), Steudel (Bonn), Akerknecth 
(Zurich) y ganando la cátedra de Historia de la Medicina de la Universidad de Valencia 1969. 


En un ambiente de estudio donde no existía la saciedad -parangonando a Erasmo- éramos en su 
cátedra, allá en los altillos de la fachada de la Facultad de Medicina de Valencia, un grupo 
primigenio compacto, a su lado, en que muchos aprendimos a dudar, a ignorar, a preguntar, a 
equivocarnos, a rectificar, es decir, aprendimos en suma a investigar. María Luz Terrada, Luís 
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García Ballester, Pedro y Elvira Marset, Emilio y Rosa Balaguer, Francisco Bujosa, Guillermo 
Olagüe…, luego, brillantes catedráticos en diferentes Universidades españolas, al que 
posteriormente se agregarían muchos más formando un gran equipo y una excelsa escuela. Bajo su 
dirección se formaron catedráticos, profesores, investigadores de Historia de la Medicina y de la 
Ciencia Española y especialistas de Canadá, Colombia, Estados Unidos, México, Suiza y Uruguay. 
Dirigió casi cien tesis doctorales, varias en Universidades extranjeras, y más de un centenar de 
tesis de licenciatura. 


Si López Piñero pertenece –como es manifiesto- a la escuela de Laín, que tantas aportaciones 
originales desde España ha hecho a la Medicina de nuestro tiempo, también él ha creado una nueva 
escuela en virtud de sus novedosos enfoques histórico-médicos, de sus modernas técnicas de 
investigación, del tratamiento personal de la historiografía, de la epistemología y de la bibliografía. 
Escuela verdadera con una pujanza incansable de él y de sus colaboradores, unos cercanos en el 
espacio: “los de dentro”; otros distantes en diversas ciudades españolas y extranjeras: “los de fuera”; 
que bajo su dirección seguían rindiendo frutos, más si cabe, en la etapa venturosa de jubilado, en la 
que continuaba subiendo cuando había llegado hacia tiempo a lo más alto y en la que el saber es la 
parte principal de la felicidad, al decir de Sócrates. “Los de dentro” y “los de fuera”, todos, formamos 
la Escuela de López Piñero, seguidores de su doctrina, y si valoramos su admirable obra, todavía 
apreciamos más su amistad por la manera y constante preocupación por orientarnos, por la 
entrañable forma de acogernos, por llamarnos a la hora más insospechada para comunicarnos la 
resolución de cualquier incógnita que le habíamos planteado, en suma, por enseñarnos 
continuamente a amar el estudio. 


La producción científica de sus obras ha resultado inconmensurable –casi doscientos libros 
además de artículos y colaboraciones- no siendo dable ni siquiera señalar las principales, las de 
mayor impacto, lo que ha corrido a cargo de otro académico. 


Ciudadano del mundo, sin embargo, el profesor López Piñero nunca olvidó sus raíces. 
Constantemente guardó un recuerdo entrañable para su tierra muleña y sus tradiciones, como la de 
su patrón el Niño Jesús de Mula, a quien dedicó un sentido y doctísimo pregón (2008), y que 
iconográficamente presidía su mesa de despacho, su mesilla de noche, el hall de su casa… Siempre 
que podía volvía a su ciudad -aunque ya casi no le quedaba familia- que le nombró hijo predilecto 
correspondiendo, entre otras cosas, con una colección de sus obras para la biblioteca pública. 


La relación con nuestra Academia, la bicentenaria Real Academia de Medicina y Cirugía de 
Murcia, también fue fructífera. Solo señalaremos como paradigmas tres hitos: la congratulación y 
felicitación plena de júbilo que le dirigió cuando accedió a la cátedra de la Universidad de Valencia 
(1970), el nombramiento como académico correspondiente en cuyo acto disertó sobre Medicina y 
Ciencias Sociales (1971) y la culminación como académico de Honor, de cuya plaza tomó posesión 
con el magistral discurso sobre el cartagenero-valenciano Amalio Gimeno Cabañas, adelantado de 
la Medicina experimental en España (2004), y que tuve el inmerecido honor de precederle con la 
laudatio. 


Esto último incentivó más, si cabe, su compromiso con Murcia. Quiso que colaborase con él en 
varios proyectos que se materializaron enseguida, a fuer de trabajadorcicos –como él decía-, en 
sendas publicaciones: La Medicina en las Etynmologías de San Isidoro, y Bibliografía histórica de la 
Medicina Murciana (2008), editadas por la Academia de Murcia. Así como en la reedición de la 
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novela histórico-médica Un habitante de la sangre, de Amalio Gimeno Cabañas, con introducción 
suya (2006). Y otros ambiciosos planes que han quedado lamentablemente inconclusos. No así dos 
obras, en prensa, por su parte, sobre Historia de la Medicina Mundial y acerca de la Historia de la 
Medicina en España, que a cargo del Ayuntamiento de Valencia pronto verán la luz. 


Afincado en Valencia, donde desarrolló toda su labor y ejerció su magisterio, se convirtió en un 
verdadero valenciano hasta el extremo de ser nombrado hijo adoptivo y denominar con su nombre el 
Instituto de Estudios Documentales e Históricos sobre la Ciencia, creado por él, centro mixto 
dependiente del Consejo Supremo de Investigaciones Científicas y la Universidad de Valencia. Así 
como concederle la Medalla de Oro de la Comunidad Valenciana.  


Él continuamente se consideraba y declaraba, no obstante, como un murcianico de afuera. 


Sus discípulos formamos todos la Escuela de López Piñero, y continuamente nos consideró ante 
todo sus amigos con una especial cercanía que nos hizo apreciar muy profundamente la amistad y el 
cariño de que hemos sido objeto por su parte, sintiéndonos muy felices y agradecidos por la manera 
y constante preocupación por atendernos, por la entrañable forma de acogernos, por enseñarnos 
continuamente el valor de la perseverancia, del sacrificio, del estudio. 


Nos conocía a todos desde las profundidades de la Historia, sabía entendernos y nos cubría con 
su honda y vasta humanidad, no se equivocaba. Su humildad sin límites, su falta de afectación, 
personificó plenamente la ausencia de vanidad. Algo muy difícil en un personaje como él distinguido 
siempre: desde sus matrículas de honor en todos los cursos de bachillerato y premio extraordinario 
en el examen de Estado, continuado con las veintitrés de la carrera y el de doctorado, pasando por 
múltiples nombramientos y honores de Sociedades científicas y civiles, hasta la admisión en varias 
Academias. 


Si algo le alteraba, por el contrario, era el falseamiento de la historia, su manipulación, las 
cabalgadas pseudohistóricas –más las de algunos intelectuales, legos en historiografía médica–, la 
pésima utilización del lenguaje, el ensayismo irresponsable… También le exasperaba la falta de 
valores de la sociedad actual, el relativismo moral, las corrientes ocultas, como algunas procedentes 
del judaísmo o de los calvinistas. 


Su ideario religioso, de gran elegancia espiritual, se basaba en hondas raíces cristianas siendo 
un hombre de enorme talante liberal comprometido con los valores esenciales de izquierdas. 
Tolerante, comprensivo, transigente, clarividente, dotado de una bondad innata, cariñoso en 
extremo, ingenioso, bromista e irónico en ocasiones, hospitalario, y con un entrañable carácter 
fuerte, a veces… que nos inundaba de paz, tranquilidad y ciencia a todos cuantos nos acogía 
últimamente en el santa sanctasanctórum de su casa para trabajar con él y comunicarnos lo mejor 
de su experimentada vida. 


Recuerdo sus emotivas conversaciones telefónicas, cuando no podíamos vernos, y las irónicas 
consideraciones a su envejecimiento que me hacía. Guardo como preciada memoria de nuestras 
relaciones misivas suyas –escritas en fichas de trabajo y a lápiz– relativas a las investigaciones que 
llevábamos entre manos, y, también personales, que reflejan y prueban las cualidades anteriores. 
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Trabajador incansable, infatigable, casi compulsivo e ilusionado siempre, hasta sus últimos 
días, en que apenas dormía ni salía, llevando adelante varias investigaciones a la vez. Porque era de 
la opinión de que terminar un trabajo era morir en poco y se apresuraba –en sus ansias de vivir– a 
comenzar otros. López Piñero era un hombre siempre descontento de sí mismo que pedía a su 
organismo, cada día y cada noche, un esfuerzo nuevo. 


Para ello se necesita tenacidad, constancia, esfuerzo y voluntad, virtudes tan arraigadas en él, 
que ha intentado inculcarnos a todos. El amor al trabajo, a la enseñanza y su dedicación constante 
unidos a su superior inteligencia –que no es una cosa que se tiene sino una cosa que se es– dan 
como resultado la figura intelectual que nos cupo el honor de tener como maestro; y yo, en 
particular de disfrutar de su vasta sabiduría, de su fuerza moral y de su férrea disciplina de espíritu 
en esta postrera etapa serena y luminosa de su existencia –palabras con las que le dediqué mi 
reciente libro todavía no presentado–. De esta manera, año tras año, día tras día, iba 
sobreponiéndose a su mala salud de hierro.  


Aún así, tomó posesión de su sillón de la Real Academia de la Historia con un discurso bellísimo 
y amantísimo sobre Laín Entralgo, cuyo respeto y fidelidad a su figura, le habían llevado, por el 
contrario, a no aceptar alguna otra propuesta semejante. 


Concitó la admiración de todos. Desde la de las múltiples generaciones de sus alumnos, que lo 
eligieron como el profesor más cercano, pasando por la de sus discípulos, compañeros y científicos 
internacionales hasta la de la más alta magistratura del Estado. 


Mas esta trayectoria humana ha estado acompañada indisolublemente por el resplandor, la 
claridad, la inteligencia y la sabiduría de la académica y catedrática de Documentación Médica de la 
Universidad de Valencia profesora María Luz Terrada Ferrándiz, su amantísima esposa y 
compañera, que ha iluminado siempre, durante tantas décadas, el universo de López Piñero 
renunciando, bien es verdad, a muchas cosas por estar continuamente a su lado, lo que él 
invariablemente reconocía y admitía apasionadamente. 


Sentir, amar, sufrir y sacrificarse han sido las virtudes reservadas de ella que, junto con su 
templanza, moderación, eficacia y excelencia, justo es decirlo, ha hecho posible el hermoso y largo 
camino en común; dueto intelectual, espejo de dos caras en que se reflejaban ambos, el uno en el 
otro, engrandeciendo y proyectando, más si cabe, sus incomparables obras científicas. 


Honremos, pues, la memoria del académico, del científico, del profesional, pero también la del 
hombre, la del verdadero hombre que es el que está escondido –como decía Víctor Hugo– detrás del 
hombre y que con mis mal hilvanadas palabras he intentado darlo a conocer un poco más, en 
gratitud que por su vida y obra todos los españoles debemos a la excelsa imagen del profesor José 
María López Piñero, calificado por Laín Entralgo como la primera figura mundial de la disciplina, 
referente científico y universitario primordial. 
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Sesión necrológica 


en memoria del Excmo. Sr. Dr. 


D. José María López Piñero 


celebrada el 2 de diciembre de 2010 


 
Adolfo Benages Martínez * 


Académico de Número de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 


 
EXCMO. SR PRESIDENTE; 
EXCMO. SR. RECTOR MAGNIFICO, 
HONORABLE CONSELLER DE EDUCACIÓN, 
EXCMOS. E ILMOS. SEÑORES,  
SEÑORA Y SEÑORES ACADÉMICOS, 
SEÑORAS Y SEÑORES; 


    
 


Medicina e historia en la actividad científica del Prof. José Mª López Piñero 
 


 
En este acto de la Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana dedicado a la 


necrológica del Prof. José María López Piñero es difícil glosar algún aspecto inédito de la 
personalidad, labor investigadora y docente de López Piñero, ya que tanto la glosa del Prof. Emilio 
Balaguer como las intervenciones de otros académicos habrán analizado pormenorizadamente su 
figura.  


Yo quisiera referirme al Prof. López Piñero en su faceta como profesor de nuestra Facultad; mi 
primer contacto con él fue durante la Licenciatura oyendo sus clases, magistrales en sentido 
estricto, sobre la Historia de la Medicina; quedé como muchos de sus alumnos deslumbrado por su 
claridad expositiva, intensidad emocional en los planteamientos y, sobre todo, por su interés 
manifiesto de que aprendiésemos entendiendo una disciplina que no estaba directamente 
relacionada con la clínica, pero sí totalmente con la forma de entender la Medicina. El examen final 
fue un anticipo de lo que ahora se postula en el Espacio Europeo de Estudios Superiores, ya que 
cada alumno tenía que analizar un texto médico clásico; a mi me correspondió un texto de Trouseau; 
la matrícula de honor con que me calificó es una de las más preciadas de mi Licenciatura. Con el 
tiempo se lo confesé y con una sonrisa me indicó “que no era para tanto”. En la vida de estudiante 
hay escasos verdaderos maestros, pero José María López Piñero lo era para mí y para muchos de 
mis compañeros, tal como lo expresé en mi discurso de ingreso en esta Real Academia. 


Posteriormente, por una serie de circunstancias tuve más trato personal con López Piñero y 
Mariluz. El ambiente familiar, rodeado de libros, notas, carpetas, etc. no desmerecía de su valía 
científica. 
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Más tarde, mi amistad con dos ilustres Catedráticos de nuestro Universidad, Vicente López 
Merino y Vicente Montes Penades, que habían convivido intensamente con José María, me hicieron 
conocer más profundamente a López Piñero en aspectos inéditos, acrecentando mi admiración y 
cariño. 


La convivencia a lo largo de los años, tanto con José María como con su familia, me ha 
reafirmado en mis convicciones sobre López Piñero. La sociedad valenciana y la Universidad de 
Valencia solo tienen motivos de agradecimiento para con López Piñero, ya que es una las personas 
que más ha elevado la autoestima tanto a nuestra sociedad como a nuestra Universidad con sus 
estudios sobre la Medicina Valenciana y por permanecer anclado a nuestra tierra, desoyendo 
propuestas muy ventajosas para cambiar de universidad o para marchar a instituciones 
extranjeras. 


Su prematura pérdida nos ha privado de nuevos análisis sobre nuestra realidad, pero 
fundamentalmente nos ha separado de un maestro y amigo. 


Gracias José María por todos los momentos que hemos compartido. 
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Sesión necrológica 


en memoria del Excmo. Sr. Dr. 


D. José María López Piñero 


celebrada el 2 de diciembre de 2010 


 


 
Benjamín Narbona Arnau* 


Académico de Número de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 
 


EXCMO. SR. PRESIDENTE: 
EXCMOS. E ILMOS. SEÑORES ACADÉMICOS Y SEÑORAS ACADÉMICAS: 
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 
 


Agradezco al Excmo. Sr. Presidente, a los Ilustrísimos miembros de esta Junta, a todos 
los señores académicos y a los asistentes, amigos todos que me den este tiempo con motivo de 
la sesión necrológica, en honor del fallecido José María López Piñero. Voy a emplear pocos 
minutos, para dejarlos a compañeros más capacitados. 


 
No puedo juzgar su enorme labor Histórica-Bibliográfica, pero si pienso, que aunque 


cayeran las paredes y tabiques de sus viviendas, aquí o en Altura, los edificios se 
mantendrían en pie, sostenido por los libros-librerías y muchos de ellos producción propia de 
nuestro amigo. 


 
Solo quiero resaltar que este gran profesional de la historia de la medicina, pese a su 


inalcanzable trabajo, no olvida las anécdotas – incluso las que recuerda por más de medio 
siglo. La que les voy a contar sucedió en el hospital general durante una guardia aún situada 
a la entrada por la calle Quevedo y por la puerta pasadizo llamada de la CRUCETA, estaba 
de guardia conmigo, como interno, cuando llegó un paciente con un traumatismo, una herida 
en el párpado superior del ojo derecho,  cuando iba a ponerle dos lañas, le insinué… que 
mejor dos puntos, lo hizo… y nunca olvidó diciendo-repitiendo que yo era su maestro. Es un 
llamativo contraste… para un profesional tan grande y consistente. 


 
Su capacidad para descubrir, recuperar y ampliar datos positivos ha sido fabulosa, solo 


citaré un ejemplo corriente: Hace años, estando recogiendo documentos, me entregó un libro, 
pues sabía que iba a estar unos días en Inglaterra visitando a mis hijas y tendría tiempo de 
hojearlo, eran las “Actas del Primer Congreso Regional Médico-Quirúrgico” (1891) para 
celebrar que el Instituto Médico Valenciano cumplía los cincuenta aniversario desde su 
fundación (1840). Actas que “solo” tienen  cerca de 550 páginas y que al hojearlo encontré, 
entre otras muchas novedades, nada menos que un capítulo dedicado a la CIRUGÍA 
TORÁCICA… en 1891… 


 
No es raro que cuando la cirugía europea estaba en líneas bajas, degradada, proscrita 


por el mismo Aristóteles al considerarla como despreciable trabajo manual, aquí, como 
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nuestro vicepresidente conoce bien, teníamos cirujanos-maestros cristianos, cuyas 
enseñanzas aconsejaban hasta los grandes cirujanos árabes, de Andalucía, de mayor nivel. 
Recuperar estos olvidos o desprecios, fue uno de los permanentes faros que guiaban a nuestro 
amigo José María. No entro en detalles porque no me atrevo… y porque hay muchos Ilustres 
colegas esperando. 


 
Termino reiterando que siempre hubo entre nosotros una positiva y amable amistad; que 


no me atrevo a calificar el enorme mundo de sus recuperaciones históricas y sus 
aportaciones, palabras modestas, que apenas representan lo mucho que José María hizo por 
esta área mediterránea, Murcia-Valencia, por la medicina española e incluso por la europea. 


 
Descanse en paz. 
 
 
 
  







1 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


Sesión necrológica 


en memoria del Excmo. Sr. Dr. 


D. José María López Piñero 


celebrada el 2 de diciembre de 2010 


 


 
Antonio Llombart Bosch* 


Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 
 
 


EXCMOS. E ILMOS. SRS. ACADÉMICOS Y SRAS. ACADÉMICAS: 
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 


 
“El Prof. JM López Piñero  no es un historiador de la medicina que, aislado en su torre de 


marfil, se deleite con los saberes antiguos o investigue en los archivos para  su hedonista satisfacción  
de arrancar al pasado la anécdota siempre interesantes pero nimbada de la patina que a las 
personas, las cosas y los hechos presta el paso irremediable del tiempo: él ha hecho de su cátedra y de 
su escuela foro abierto a todas las inquietudes de nuestro tiempo y faro iluminador en las sirles por 
la que navega la medicina de nuestros días en crisis”   


 
Estas palabras de contestación al discurso de entrada como Académico de Número de la 


RAMCV fueron pronunciadas por el Prof. Juan José Barcia Goyanes en 1975. Discurso que verso 
sobre las “Nuevas técnicas de investigación histórico médica” y perfilaban con singular destreza la 
personalidad de José María, nuestro querido amigo recientemente desaparecido.    


 
JM López Piñero no fue una “circunstancia única o casual “ nacida esporádicamente en la 


yerma tierra de la  academia y universidad española de la segunda mitad del pasado siglo, sino que  
fue el producto de una  feliz conjunción de numerosas personalidades  y preclaros talentos tanto en 
España como en el resto de Europa que le orientaron y  facilitaron a abrir puertas para lograr  la  
incorporación la Historia de la Medicina a la ciencia española en el siglo XX y crear en la 
Universidad de Valencia  un polo de atracción de primer nivel en el ámbito mundial de la 
historiográfica medica gracias a una ingente obra y numerosas e importantísimas publicaciones. A 
nuestro juicio no cabe  duda de que JMLP fue un notable genio de la ciencia española del pasado  y 
presente siglo, comparable a las mejores figuras que han honrado nuestro mermado panorama 
científico.  Pertenece  al grupos de lo que él mismo llamaba “Gigantes sobre cuyos hombros nos 
apoyamos”, palabras para referirse a  la aportaciones renovadoras de  la generación de Sigerist y 
especialmente de Pedro Laín Entralgo, Temkin, Rosen, y de  su maestro en Múnich, Ackerknecht. 
Con derecho propio merece un reconocido y bien ganado  puesto prominente en la ciencia española 
contemporánea. Pero  añadido, es un privilegio y un orgullo para los aquí presentes, en esta solemne 
sesión necrológica, el  haberlo tenido entre nosotros, no solo como maestro sino también como amigo 
entrañable. 
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Quisiera destacar lo que a mi juicio constituyen los atributos más destacados de la personalidad 
de mi amigo  Jose María. 


 
-Afán por aprender (lo que fueron sus Lehrjahre y Wanderjahre) 
-Constancia y dedicación a su trabajo aun en condiciones difíciles (años de profesor  meritorio) 
-Amor a su patria chica (Murcia) adoptiva (Valencia) y sentido de españolidad científica (lucha y 
dolor  por la Ciencia en España) 
-Afán por enseñar y crear escuela (Meisterjahre)  
-Innovador y creador de escuela: aprendiz y maestro de sus  maestros pero también  discípulo de 
sus  discípulos 
-Soporte intelectual  de la tercera edad  (Escuela de eméritos, docencia para jubilados en el 
Colegio de Médicos) 
-Interés por la medicina social (Fundación López Piñero de Altura) 
-Académico responsable y participativo en la RAMCV 
-Amor y dedicación a su familia y particularmente a su mujer María Luz. 
-Cariño y entrega desinteresada para sus amigos compartiendo conocimientos y dedicándoles 
amplio  espacio de su vida 
 
-Además me gustaría resaltar su capacidad de honrar a sus maestros que se puede resumir 


en el siguiente hecho: en marzo del año 2005 fue elegido, por mayoría absoluta, académico de la 
Real Academia de la Historia, y le  correspondió la medalla número 24, sustituyendo  a Juan Pérez 
de Tudela, 


Nada más serle comunicada su elección, López Piñero agradeció “el honor” que la Academia le 
hacía y dedicó sus primeras palabras como académico a su maestro, Pedro Laín Entralgo, a quién 
definió como “el Cajal de su especialidad”, la historia de la Medicina. Así dijo: “también a él voy a 
dedicar mi discurso de ingreso, a una persona apenas conocida en nuestro país, quizá porque en 
España somos destructivos con nuestras grandes figuras. Tanto de Laín como de Ramón y Cajal se 
ignora lo esencial y se conoce sólo lo superficial, las anécdotas y sus charlas de café”. 


 
Fue un pionero  de la Historia de la medicina como nueva especialidad médica  


mediante la aplicación de la nueva visión de la historiográfica médica. De modo definitivo 
contribuyo a que la Historia de la Medicina fuera  una disciplina medica autónoma, aplicando 
nuevos métodos de aproximación mediante una renovación de las técnicas de 
investigación en la historiográfica médica en la Universidad de Valencia, semejante a lo que 
ya a finales del siglo XIX  llevara a cabo en la Universidad de Viena el historiador Theodor 
Puschman, quien utilizara con máximo rigor y fundamento, las técnicas de manejo y critica de las 
fuentes, aprovechándose de la riqueza de los fondos de investigación histórico médicos existentes en 
Viena. 


 
López Piñero supo aplicar en la  escuela de historia de la medicina valenciana, que el creara, las 


nuevas técnicas de la historiográfica medica, con la rigurosidad aprendida de la docencia lograda en 
sus Lehrjahre (años de aprendizaje) junto a sus maestros en Múnich, Bonn y Zúrich. Esta 
metodología tendría distintas vertientes que él aplicaría con continuidad, sistemática y gran  
constancia. Por un lado  unió sin renunciar a ella,  la erudición tradicional y propia de la disciplina, 
con el estudio y la evaluación sistemática de los manuscritos médicos  catalogándolos y editándolos  
pero teniendo en cuenta los escritos inéditos como  las memorias científicas, apuntes y lecciones o 
informes clínicos y medico sociales de los investigados. Nacido del propio epistolario de figuras 
relevantes de la medicina nacional las utilizo también como fuentes de estudio particularmente  
gracias a su  experiencia y buena  relación con el Wellcome Institut de Londres. 
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Otra aportación fue la aplicación de las fuentes de archivo a la nueva historiográfica médica en 
los archivos y bibliotecas. Ello para el historiador  seria equiparable  a lo que significa la sala de 
autopsias para el hepatólogo o el quirófano para el cirujano. También la aplicación de fuentes 
icnográficas abrieron, en López Piñero una rica fuente de conocimiento. Recordemos el magnífico 
Atlas Anatómico de Crisóstomo Martínez editado por el Excmo. Ayuntamiento de Valencia (1964) o 
las numerosas publicaciones sobre plantas medicinales.  


 
Otro grupo de  técnicas de investigación suyas y de su escuela, proceden de las ciencias 


sociales tomando como meta la historia social de la medicina y  la  conjunción con  otras ramas del 
saber como la epidemiología, la demografía histórica y la antropología médica cuya conjunción 
significarían una verdadera revolución en la investigación de las enfermedades abriendo paso a los 
estudios sobre la cultura medica primitiva concentrada el lo que  cultivo con gran rigor  y se ha dado 
en llamar Folkmedizina. (Las Folkmedicinas y su importancia en la relación medico enfermo). 


 
Merece comentario especial el análisis de la Historia social de la Medicina. El estudio de la 


historia de la medicina en toda su complejidad que entraña el estudio de la salud y la enfermedad 
como estados de la vida humana en todas las épocas. Tener en cuenta la condición biológica, social y 
personal del hombre. Proponía López Piñero estudiar la enfermedad como una realidad biológica 
cambiante, como un fenómeno social  integrado en la colectividad humana condicionado por las 
estructuras socio económicas. Estudiar la medicina como empresa de las sociedades humanas 
dirigidas a su lucha contra la enfermedad y la promoción de la salud. 


 
La medicina experimental sirvió de camino para la nueva historia de la medicina basada en 


las técnicas de laboratorio no solo aplicadas a la paleo patología sino también a la histología y 
anatomía patológica. La obra de los histólogos españoles fue analizada minuciosamente por López 
Piñero y constituye una de sus aportaciones más perdurables de su obra científica. La figura de Don 
Santiago Ramón y Cajal fue motivo de atención especial con  numerosas publicaciones sobre su obra 
y su vida, aportando nuevos conocimientos de su persona y de quienes fueron  sus maestros y sus 
discípulos. En múltiples ocasiones se ocupo de la Escuela Histológica Española oponiéndose a la 
mitificación de Cajal que se había considerado como “surgido por generación espontánea” según 
defendería equivocadamente el filosofo Ortega y Gasset. Por el contrario pudo demostrar que 
predecesores del mismo como Aureliano Maestre de San Juan así como Luís Simarro influenciaron  
decisivamente la obra y la técnica del Maestro, indicando así que ese aserto are erróneo. 


 
Consideramos que la obra de López Piñero ha conducido hacia una Historia de la Medicina 


total integrando la medicina con la enfermedad y el paciente y teniendo como objeto todos los 
aspectos de la vida humana. 


 
 Su aportación a la RAMV fue fecunda dejándonos un importante legado con una amplia 


bibliografía que deseo recordar en estos momentos en mi condición de presidente de la misma: 
 
- Las nuevas técnicas de la investigación histórica-médica. Discurso de entrada en la Real 
Academia de Medicina Real Academia de Medicina de Valencia, 1.975 
 
-Las ciencias médicas en la España del siglo XIX. 
Sesión Inaugural Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana, 1996  
 
-Bibliografía médica valenciana (1490-1900). Libros y folletos, 1490-1800. 
Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana, 2004 
 
-Clásicos de la Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana (Siglo XIX). 
Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana, 2006  







4 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


 
-Las epidemias en la España del Siglo XIX. 
Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana, 2008 
 
-Compendio de los Boticarios (1515) Primer libro para farmacéuticos impreso en España. 
Una reedición facsímile con Introducción por José María López Piñero 
Real Academia de Medicina de la Comunidad valenciana, 2009 
  
Hace tan solo unos meses, en el pasado mes de febrero y ya afecto de los graves problemas de 


salud que le conduciría a la muerte en el mes de agosto, hizo el esfuerzo de presentar en la 
Academia la ingente obra escrita junto con el Prof. Juan Brines Solanes sobre la “Historia de la  
Pediatría”. Nuevamente pudimos gozar de su preclara inteligencia y agudo sentido de la crítica 
cuando analizó la obra  con detalle, desmitificando  los males que a su juicio han afectado a la 
medicina a lo largo de su historia. Su intervención, ultima en la Academia fue la de un maestro 
entre discípulos trayéndonos a nuestro recuerdo las palabras con que su también maestro Pedro 
Laín Entralgo pronunciará con motivo del homenaje que la Facultad de Medicina le dedicara  por su 
anticipada jubilación en el año 2005. Decía Don Pedro: 


 
 
”Mal maestro el que, llegado a un cierto nivel de su vida no sabe ser discípulo de sus discípulos. 


Pero mal discípulo el que, llegado a cierto nivel de su vida, no sabe ser maestro de sus maestros”  
 
Sin embargo quienes tuvimos la fortuna de ser sus discípulos le consideraremos siempre como 


nuestro  maestro. 
 
Debo terminar, si bien  en este momento no quiero olvidar a la persona de mi querida amiga   


profesora María Luz Terrada, Catedrática de Documentación Medica, y Académica de Número,  
quien ha contribuido de modo decisivo a la obra científica de López Piñero no solo siendo su 
inseparable e incansable compañera y esposa sino como complemento decisivo y útil colaboradora  
del trabajo de investigador,  día a día,  hasta el último momento de su vida.  Nuestro más sentido 
pésame, extendido a sus hijas y  sus familias, pero también la esperanza y seguridad  de  que la  
presencia de la Dra. Terrada, en la RAMCV a la que ella tan bien ha servido con dedicación y 
eficacia sea la luz (lamparita… Mari Luz tu ya me entiendes)  que continué manteniendo viva la 
obra siempre inacabada de López Piñero. 


 
He dicho. 


 





		Necrologica Dr. Lopez-Piñero-Balaguer

		Necrologica Dr. Lopez-Piñero-Ferrandiz

		Necrologica Dr. Lopez-Piñero-Benages

		Necrologica Dr. Lopez-Piñero-Narbona

		Necrologica Dr. Lopez-Piñero-Llombart
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Presentación libro Hª de la pediatría. 
 


Juan Brines Solanes* 
Académico de Número de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
 
EXCMO. Y MAGCO. SR. RECTOR, 
EXCMO. SR. PRESIDENTE 
EXCMOS. E ILMOS. SRES. ACADÉMICOS, 
ILMAS. SRAS. ACADÉMICAS, 
QUERIDOS AMIGOS Y COMPAÑEROS QUE BENEVOLENTEMENTE  ME ACOMPAÑAIS EN ESTE 
ACTO 
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 


Debo comenzar mi intervención informando que me siento algo incómodo y nervioso por ocupar 
el sitial de esta noble y real Academia y más aún por la presencia de nuestro viejo amigo y joven 
rector D. Esteban Morcillo. Para ser sincero, confieso que hubiera preferido ir al dentista lo que 
obviamente no supone una alternativa pertinente; y continuando en esta línea de sinceridad quiero 
tranquilizar al auditorio si se ha suscitado alguna inquietud sobre la duración del acto.  Alejen de su 
mente tal desasosiego porque no tengo interés en arruinarles el almuerzo. 


De hecho fui ajeno a la decisión de convocar esta reunión lo que no es óbice para  expresar 
públicamente mi gratitud al Excmo. Sr. Presidente de la Academia y a los miembros de la Junta por 
considerarlo de interés y promoverlo. Entiendo su utilidad sobre todo en la medida que pueda 
aprovecharlo para dejar público testimonio de reconocimiento, agradecimiento y respeto a la 
persona que más ha influido en mi formación académica, mi maestro el Profesor José Mª López 
Piñero, sin ninguna duda la figura de mayor prestigio nacional e internacional en Historia de la 
Medicina y cuya vida y obra merecen una amplia recensión que no permite la brevedad de la 
ceremonia; a él le corresponde en justicia ocupar este estrado.  


Los médicos que nos formamos en la década de los sesenta en la Facultad de Medicina de 
Valencia fuimos afortunados al contar con excelentes maestros, entre ellos a José Mª López Piñero, 
profesor de una asignatura considerada hasta entonces como una maría, esto una asignatura 
secundaria  cuya función en el curriculum era más bien ornamental. Pronto aprendimos que de 
maría nada y de ornamento, aún menos. Su magisterio la convirtió en la disciplina esencial que ha 
configurado nuestro modo de ver y entender. Él nos hizo comprender que nuestra actividad 
profesional no podía desligarse de la sociedad en la que estábamos inmersos, ni del pasado que en 
nosotros se proyectaba.  


 Es posible que alguno de los presentes pueda pensar que hablo en estos términos 
emocionalmente motivado por el momento. No es así, y como testimonio, permítanme que les lea el 
primer párrafo de lo que escribí hace unos años en una pequeña monografía sobre el origen y 
desarrollo de la pediatría, antecedente inmediato de la obra que presentamos, y cuya traducción al 
inglés les podemos ofrecer ante la imposibilidad material de hacerlo de la versión castellana. 
Iniciaba la página de agradecimientos en los siguientes términos: 


 
Tengo contraída una gran deuda con el Profesor J. Mª. López Piñero por sus enseñanzas 


universitarias, la fuerza motriz de este ensayo. Durante los años de mi formación médica en la 
Facultad me ofreció un enfoque sistemático y coherente de la Medicina basado en 
fundamentos socioculturales e históricos. Siempre que me he visto implicado en discusiones 
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sobre temas pediátricos de índole general he hallado que la aplicación de su razonamiento 
constituía el marco más apropiado para el análisis y solución de problemas. 


 
  ¿Cómo nació esta relación? La enseñanza que recibíamos en clase la enriquecía  José Mª 


mediante trabajos y asistencia de carácter voluntario a seminarios donde se abordaban temas 
concretos de la asignatura. A mí me correspondió el estudio del gran clínico inglés Sydenhamm y de 
su concepto de especie morbosa. Fascinado como estaba por la historia que explicaba José Mª me 
dediqué con ahínco al tema durante seis meses a fin de quedar bien ante tan brillante maestro y 
para, si fuera posible, obtener una buena nota. La exposición pública del resultado de aquellos seis 
meses de estudio fue un completo desastre: el concepto de especie morbosa quedó tan maltrecho y 
desfigurado tras mi análisis  que desde entonces no creo que nadie se haya atrevido a retomarlo. Lo 
dejé inservible, inservible para siempre. Kaput.  


Pero como acabo de señalar yo quería obtener buena nota y, como ocurre con frecuencia el Señor 
nos castiga concediéndonos lo que le pedimos, así que saqué matrícula de honor aunque, aunque a 
decir verdad,  jamás he alcanzado a comprender el porqué, pulverizada como dejé para siempre la 
dichosa especie morbosa. Saqué como he dicho matrícula,  y eso fue lo malo, pues quedé para 
siempre atrapado en las redes de la historia de la medicina, hasta el punto de que instintivamente 
la utilizo como andamiaje donde instalar cualquier aportación médica novedosa. 


 En mi mente se agolpan recuerdos de aquellos, ya alejados tiempos iluminados por el saber y 
la honestidad de un gran profesor, el primero en nuestra mente, el primero en nuestro corazón.  Y 
en esas  vivencias aparece Mari Luz Terrada, como sabéis la esposa de Jose María. Y lo hago como 
acto de justicia pues tiene mucho mérito convivir con un genio ya que la sombra de ellos  es tan 
densa y amplia que no es fácil crecer a su lado. Pero de todos es conocido que junto a todo gran 
hombre hay siempre una gran mujer. Y eso lo he podido confirmar en la elaboración de esta obra 
pues Mª Luz ha sido la musa que ha inspirado gran parte de los contenidos y sin ella y la infinita 
paciencia y comprensión que ha tenido con nosotros, esta historia no hubiera visto la luz pues 
cuando en nuestras confrontaciones doctrinales ya habíamos sacado las navajas se nos aparecía 
ingenua como una diaconisa áulica apaciguándonos con café y chocolatinas. Su presencia nos ha 
proporcionado una atmósfera de trabajo sencillamente gloriosa. 


Volvamos a la Historia de la Pediatría. En un mundo como el actual en que la información 
publicada aumenta incesante y exponencialmente hasta hacerse irreductible a las facultades 
naturales del médico, es obligado preguntarse si es juicioso incrementar  esta dificultad lanzando un 
nuevo libro a la imprenta. En este sentido hace años que pienso que, a menos que la aportación sea 
realmente novedosa y útil, haríamos mejor si siguiéramos las instrucciones que los antiguos 
manuales de urbanidad destinaban a las señoritas bien educadas esto es: donde hubiere personas 
mayores, permanecer sentadas y calladas y no hablar salvo si fuesen preguntadas. 


Trataré pues de justificar las razones por las que se emprendió este tratado. La primera de ellas 
es porque, en la opinión del que les habla, sin el pasado el presente resulta incomprensible y el 
futuro, impredecible; y dos pasados, uno biológico y otro cultural, configuran la pediatría actual y 
proyectan destellos sobre su futuro: el biológico que da razón del objeto de la pediatría, el niño, ser 
humano en el que confluyen dos trayectorias vitales: una ontogénica, exclusiva e inmediata, única e 
irrepetible, que se inició con la formación del cigoto; otra filogenética, inclusiva y remota, general y 
colectiva, que comparte con el resto de seres vivos y que comenzó con la aparición de la vida en la 
Tierra. El otro pasado, el cultural, la articula con el resto de la medicina y es el objeto de la historia 
de la pediatría. Este libro se escribe con la intención de contribuir al conocimiento de este pasado. 
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 Pero en esa contribución a lo que es nuestro pasado cultural, ninguna de las pocas historias 
existentes sobre la pediatría explica satisfactoriamente su contenido y estructura actual. Si 
hojeamos los textos de Still, Abt-Garrison, Latronico, Martínez Vargas o Granjel podemos apreciar 
que sus textos oscilan, con frecuencia, entre la filatelia y la idealización. Efectivamente en algunas 
de ellas se presenta la historia de la pediatría como un a especie de repertorio en el que se suceden 
cronológicamente grandes figuras mitificadas, adornadas con fabulaciones al margen de todo rigor y 
que excluyen, por supuesto, cualquier limitación o defecto, presentándolas como modelos de todas 
las virtudes. Tal ordenamiento, que por analogía he calificado de filatélico, contribuye poco al 
trabajo histórico riguroso que pretende estudiar el pasado para comprender plenamente el presente 
y proyectarse en el futuro.      


En el polo de la idealización situamos el texto histórico pediátrico más citado en el área 
anglosajona, la History of Paediatrics, obra de sir George Frederick Still, catedrático de la 
especialidad en Londres y famoso clínico que identificó la forma especial de artritis reumatoidea del 
niño que lleva su nombre. En la introducción de su obra señalaba, cito textualmente, que: 


 
La asistencia al niño y por ende, al niño enfermo, debe haber formado parte de los 


intereses del hombre desde tiempo inmemorial; por sí solo, el afecto natural la debe haber 
garantizado  ya que  lo observamos en los animales con su descendencia. .G. F. Still, 1931. 


 
Este enfoque de nuestra historia es habitual en algunos tratados de pediatría, y sobre todo, en 


los de puericultura, que dedican sus primeras páginas a glosar  grandilocuentemente una epopeya 
gloriosa en la lucha contra la enfermedad y en la promoción de la salud de los niños a lo largo de los 
siglos. Tal presentación ofrece, con mayor benevolencia que veracidad, una descripción de la innata 
preocupación de los padres por la felicidad y bienestar de sus hijos, preocupación tan antigua como 
la propia humanidad. En nuestra ya dilatada experiencia pediátrica tal enfoque  del problema está 
sesgado y revela más bien la bondad de los que lo sustentan que la objetividad de sus pretensiones.  


Por todas estas resumidas razones y otras que hago el favor de no detallar, se establece el 
objetivo de esta obra que no es otro que el de ofrecer un esquema general de la pediatría desde una 
perspectiva profesional, educacional y socio-histórica. La obra trata de describir la asistencia al niño 
desde una perspectiva más ajustada a la realidad que las habituales ya criticadas. La obra está 
destinada principalmente a los pediatras y al abordar el tema hemos pretendido añadir objetividad 
y eficacia tanto a la tarea de luchar contra la enfermedad y promover la salud del niño como al 
desarrollo de la profesión y formación de los sus especialistas. 


Consecuentemente hemos desarrollado un enfoque conceptual de la pediatría que deriva de su 
análisis como fenómeno particular del complejo proceso de constitución del especialismo y por 
consiguiente, inmerso y relacionado directamente con el contexto médico global e indirectamente 
con la estructura y dinámica social del momento. Pues el desarrollo de la medicina se caracteriza 
por un crecimiento progresivo de los saberes y de las prácticas. Esta evolución ha permitido la 
creación de una serie de focos de interés, algunos de los cuales se organizan y se delimitan, creando 
especialidades.  


Permítanme unas palabras al respecto. La profesión médica supone la respuesta del principio 
sociológico de la división del trabajo a un problema humano, la enfermedad. Los médicos aparecen 
como el sector social encargado de combatir las afecciones de sus miembros y mantener el estado de 
salud de la población. 


 De forma esquemática podemos distinguir tres fases en la constitución del médico como grupo 
social individualizado. 
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 La primera fase tiene lugar en las colectividades primitivas, con una medicina de estructura 
empírico-creencial. La enfermedad es considerada de origen sobrenatural y por tanto su 
erradicación deberá tener en cuenta tal génesis. El arquetipo médico de esta etapa lo representa el 
chamán que reúne en su persona la cualidades de sanador, mago y sacerdote. Se le atribuyen 
poderes sobrenaturales de dominio de la enfermedad y expulsión de espíritus nocivos en armonía 
con la concepción sobrenatural de las afecciones. Como ejemplo de este orden asistencial podrían 
servir ciertos pasajes bíblicos y algunas actividades que persisten todavía en poblaciones primitivas 
actuales. 


 Una segunda fase conlleva la aparición de la profesión médica sin perfiles socioeconómicos 
definidos, lo que tiene lugar en las colectividades arcaicas más desarrolladas y en la propia sociedad 
antigua clásica. Cualquiera de los médicos famosos de la Antigüedad puede servirnos de modelo 
(Hipócrates, Sorano de Efeso, Galeno, etc.). La medicina pierde progresivamente su componente 
mágico-creencial y adquiere su fundamento racional mediante la observación cuidadosa y la 
interpretación natural de los fenómenos morbosos. Prescindirá de la influencia sobrenatural para 
explicar la enfermedad y abandonará paulatinamente el empirismo que la ha precedido. Sin 
embargo en esta fase no posee todavía el marco socioeconómico que la delimite netamente: escuelas 
oficiales, legislación, criterios de enseñanza y selección, etc. 


 En la tercera fase, la profesión médica se define dentro de unos límites socioeconómicos 
precisos. Esto tiene lugar en la Baja Edad Media en la que ésta se regula mediante la aparición de 
leyes específicas, la enseñanza reglamentada y la exigencia de la titulación como requisito para el 
ejercicio médico. Este período se ha mantenido básicamente hasta la actualidad con la salvedad de 
las disputas habidas por la separación y competencia profesional de médicos y cirujanos. 


 Es precisamente en esta tercera fase cuando tiene lugar el nacimiento de las especialidades 
de medicina. Pero antes de describir este complejo fenómeno nos es imprescindible con ánimo 
aclaratorio, efectuar una serie de consideraciones sobre algunos puntos que pudieran suscitar 
confusión: 


 
1) El primero de ellos es la aparición esporádica de obras monográficas sobre temas que  


ulteriormente serán objeto de especialidades, y que no debemos confundir jamás con auténtico 
especialismo. Tales monografías, como las relativas a las enfermedades de la mujer y de los niños, 
enfermedades urológicas, venéreas, oculares, etc., emergen sobre todo a partir del siglo XVI y XVII 
fomentándose su edición por la difusión de la imprenta; algunas de ellas, como las destinadas a 
temas obstétricos, se remontan a la Antigüedad Clásica. Debemos tener en cuenta que el trasfondo 
científico de tales obras consiste en el incremento del saber teórico ó/y práctico en un área de la 
medicina por parte de un médico ó cirujano sin especializar y esto es insuficiente para definir una 
especialidad como veremos más adelante. 


2) Tampoco debemos considerar como especialismo médico ni como antecedentes del mismo, la 
aparición de profesiones auxiliares y la trastienda de empíricos y curanderos “especializados”. Estas 
actividades se remontan incluso al Antiguo Egipto, y el mismo fenómeno podemos observar en el 
Imperio Romano y en Occidente desde la Edad Media al siglo XIX; nos referimos a la pléyade de 
comadronas, litotomistas, sacamuelas, “oculistas y batidores de cataratas”, etc., que se limitaban a 
llevar a cabo un escaso número de actos asistenciales. 


  
El auténtico nacimiento de las especialidades médicas tendrá lugar en el siglo XIX en unas 


circunstancias y con unas características que ha permitido a la historia social de la medicina 
elaborar un modelo, sólidamente asentado de su proceso de constitución. Su punto de partida fue el 
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estudio hoy ya clásico de George Rosen, The specialisation of medicine (New York, 1944) y que el 
autor ejemplificó en la oftalmología, al que han seguido en la actualidad series muy amplias de 
investigaciones, como la que iniciamos hace años en pediatría y que cristalizó la monografía que 
titulamos Origen y desarrollo de la Pediatría y que tienen a su disposición.  


El estudio de Rosen hace hincapié en dos aspectos primarios en el origen de cualquier 
especialidad, los factores condicionantes y las fases de constitución. 


Entre los factores condicionantes tenemos unos de carácter científico y técnico y otros de 
carácter socioeconómico. Los primeros consisten fundamentalmente en el crecimiento, tanto de los 
saberes científicos, como de las técnicas diagnósticas y terapéuticas, de una zona concreta de la 
medicina. La complejidad resultante del crecimiento exige que en el propio seno  de la profesión 
médica actúe el proceso de división del trabajo, en el sentido que tiene este término en las ciencias 
sociales y a que aludíamos más arriba. Puede haber factores coadyuvantes de carácter científico ó 
técnico, por ejemplo, la mentalidad localicista propia de la medicina anatomo-clínica que actuó como 
elemento favorecedor de la fragmentación, pero con escasa repercusión en la génesis de nuestra 
disciplina. El hecho fundamental de los factores socioeconómicos es el interés de la sociedad por un 
determinado aspecto de la lucha contra la enfermedad y la promoción de la salud. La vigencia de 
dicho aspecto como problema en una colectividad es, obviamente, el factor desencadenante de la 
dinámica social que proporciona las bases socioeconómicas para la constitución de una especialidad. 
En nuestro caso concreto está muy claro el condicionamiento del interés por el niño que tuvo lugar 
durante las últimas décadas del siglo XVIII y las primeras del XIX, y que tópicamente suelen 
referirse a figuras como Rousseau, Pestalozzi, Foderé, miembros del sanitary movement británico, 
etc. Un hecho firmemente establecido es que la constitución de las especialidades médicas está 
inseparablemente unida a uno de los cambios estructurales más típicos de la sociedad de los siglos 
XIX y XX: La aparición de comunidades metropolitanas. Solamente la gran ciudad puede 
proporcionar el fundamento socioeconómico que una especialidad exige. 


Por lo que a las fases de constitución respecta, tres sucesivas pueden apreciarse en el 
nacimiento y consolidación de una especialidad: La autonomía de un área médica, la 
institucionalización propia y la adquisición de complejidad creciente gracias a mecanismos de 
socialización peculiares. 


 El punto de partida es la autonomía de una zona de la medicina. Esto conlleva a nivel 
profesional, la exigencia de médicos que se consagren con exclusividad a la misma; a nivel científico 
la producción de conocimientos específicos, por ejemplo, los tratados sobre el sector; a nivel  técnico, 
la elaboración de procedimientos diagnósticos y terapéuticos propios.  


El siguiente paso es la aparición de instituciones individualizadas; profesionales, científicas y 
asistenciales (asociaciones profesionales, sociedades, cátedras, institutos, salas de hospitalización, 
policlínicas, servicios hospitalarios, hospitales especializados, revistas, congresos, técnicas, intereses 
comunes, etc.). 


La autonomía y las instituciones se perpetúan y van adquiriendo una complejidad creciente 
gracias a la aparición de mecanismos de socialización propios (socialización por supuesto en el 
sentido que tiene este término en ciencia social, no en el popular). Que una sociedad tenga 
mecanismos de socialización propios, implica que tiene cauces intrínsecos para el aprendizaje de los 
roles peculiares de la especialidad, ó si se quiere, para incorporar nuevos miembros al subgrupo de 
la profesión médica que la integra. El aprendizaje de roles implica la asimilación de conocimientos 
mas técnicas más pautas ó normas de conducta (cultura) peculiares de la especialidad. Las distintas 
escuelas de especialidad y el título de especialista son la expresión visible de esta tercera fase. 
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Tres fueron los factores que promovieron el nacimiento de la Pediatría como especialidad 
médica en la primera mitad del siglo XIX: En primer lugar, los condicionantes socioculturales y 
científicos que desde la Ilustración fijaron su interés en el niño; en segundo lugar, la delimitación 
biológica de la infancia como la edad del ser humano desde el nacimiento a la pubertad; y en tercer 
lugar el enfoque de las afecciones de esa edad desde el prisma de la mentalidad anatomoclínica. Nos 
centraremos en este último.  


La cristalización científica y definición profesional de la Medicina de la Infancia fue 
consecuencia directa del movimiento renovador que en todos los aspectos presidió la actividad 
humana de la Francia posterior a la Revolución. Este movimiento, basado en un orden nuevo en las 
estructuras políticas, sociales y económicas, ofrecía las condiciones adecuadas para la 
reorganización de la medicina, lo cual se llevó a cabo a nivel profesional acabando con la separación 
entre internistas y cirujanos, a nivel docente mediante la obligada enseñanza, fundamentalmente 
práctica, y a nivel asistencial e investigador convirtiendo el hospital en el centro de la vida médica. 
La conjunción de estos factores determinó de forma decisiva la manifestación doctrinal de carácter 
médico más importante de la época: la escuela anatomoclínica francesa. 


El lema de la lesión como nueva guía nosológica fue aplicado de inmediato al estudio del niño. 
El cúmulo de conocimientos sólidamente verificados y sistematizados a partir de las necropsias 
infantiles, cuyos hallazgos no permitían la especulación, soslayó el enjuiciamiento de la patología 
subyacente mediante los sistemas médicos cerrados que se arrastraban desde la Ilustración y fue 
uno de los factores que precipitaron la constitución de la especialidad. De manera decisiva 
contribuyó  a la misma la definición biológica del periodo de la infancia que acabamos de comentar. 
También fue relevante en el desarrollo de la pediatría la introducción de novedades técnicas 
ajustadas al niño, que requerían la existencia de un personal cualificado; pero merece la pena 
insistir en que el sustrato técnico propio de la infancia fue un fenómeno posterior que tuvo lugar 
sobre todo a partir de las últimas décadas del siglo XIX y relacionado muy concretamente con 
técnicas de la alimentación infantil, metabolismo, etc. 


La alteración morfológica asumía la lesión como patrón de referencia nosológica. Su actitud, en 
gran manera receptiva y hasta cierto punto pasiva, suponía un freno a su desarrollo; por este motivo 
la prepotencia inicial de la escuela anatomoclínica deja paso al cabo de unos decenios a 
planteamientos menos respetuosos frente a la realidad y más activos que, de la mano de la 
Naturphilosophie, conducirán, en la segunda mitad del siglo XIX, a la Medicina de Laboratorio y con 
ella, a la aparición de las otras dos grandes mentalidades que configuran la Medicina Actual, la 
fisiopatológica y la etiopatológica que interpretaron científicamente la realidad doliente desde los 
supuestos de la física, la química y la biología 


Así pues a finales del siglo XIX la Nosología Pediátrica descansaba sobre tres pilares: La 
mentalidad anatomoclínica centrada en la lesión (neumonía como inflamación del parénquima 
pulmonar), la mentalidad fisiopatológica dirigida al trastorno funcional (neumonía como alteración 
de la función respiratoria) y la mentalidad etiopatológica, que se asentaba en las causas de la 
enfermedad (neumonía como infección neumocócica del pulmón) y así se mantuvo, con leves 
matizaciones introducidas por las tendencias unitarias hasta pasada la Segunda Guerra Mundial.   


Durante la segunda mitad del siglo XX la pediatría, como doctrina y práctica médica de la 
infancia, ha asistido a diversos cambios que están alterando la configuración alcanzada en sus 
primeras décadas. Estos cambios no han afectado a los objetivos esenciales de la disciplina que han 
continuado siendo, por este orden, la reducción de la mortalidad del niño, en especial la conocida 
como mortalidad infantil (mortalidad durante el primer año de vida extrauterina), la lucha contra 
todo tipo de enfermedad, en especial las discapacitantes, y la promoción de la salud del niño; pero 
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han sumado una notable innovación que se va imponiendo paulatinamente, consistente en que la 
promoción de la salud del niño, justificada antes por sí misma, ha rebasado los límites de la propia 
infancia para proyectarse como antecedente insustituible de la salud del futuro adulto. 


Entre los caracteres médicos que sobresalen en esta Pediatría merecen subrayarse los 
siguientes: 


 
1. Los que derivan de su integración en la Medicina Actual.  
2. Su importancia creciente dentro de esta Medicina. 
3 El ordenamiento de la edad pediátrica desde una perspectiva sociológica que ha ido 


sustituyendo progresivamente a la perspectiva biológica clásica. 
4. La sustitución del concepto de la Pediatría y Puericultura como una especialidad médica más 


por el más amplio de Medicina de la Infancia o simplemente Pediatría, entendiendo como tal la 
doctrina y práctica médica de la edad infantil integrada por elementos asistenciales, preventivos y 
sociales dotados de personalidad propia. 


5. La desaparición progresiva de la Puericultura a nivel doctrinal, institucional y profesional y 
la absorción de sus contenidos, funciones y tareas por esta nueva Pediatría. 


6. El abandono de los intentos de principio del siglo XX de alcanzar una nosología pediátrica 
específica y la plena sumisión de la Pediatría a los ordenamientos generales de la Medicina de base 
morfológica, funcional, etiológica, bioquímica y genética. 


7. La aparición de las subespecialidades pediátricas como consecuencia inexorable del principio 
sociológico de la división del trabajo, operando mediante un proceso y mecanismos similares a los 
que configuraron las especialidades clásicas de la Medicina. 


En esta línea la obra estudia el proceso de constitución de varias subespecialidades pediátricas 
como demostración de la validez interpretativa del modelo de Rosen, tomando como objeto la 
Neonatología, la Cardiología, la Endocrinología, la Infectología pediátricas, la Pediatría Social y la 
Medicina de la Adolescencia, esta última como especialidad de frontera.  


La Neonatología es la más pediátrica de las subespecialidades, la subespecialidad más querida 
de la Pediatría.Todo niño, especialmente si está enfermo, es visto por su médico con especial ternura 
ya que se trata de un ser humano doliente, confiado e inocente, y en ningún otro periodo de la vida 
destacan tan acusados estos rasgos como en el recién nacido, sobre todo si es prematuro. Para el 
pediatra, la Adoración de los Magos al Recién Nacido resulta una realidad familiar y muy natural. 
Idénticos factores a los que condicionaron y determinaron el origen y constitución de la pediatría 
como especialidad médica son los que operaron en la configuración de la neonatología como 
subespecialidad pediátrica. 


El nacimiento de la Cardiología Pediátrica tuvo lugar como proyección de la mentalidad 
anatomoclínica sobre las afecciones de un órgano vital, el corazón del niño, en especial, las debidas a 
una alteración morfológica como eran las cardiopatías congénitas y la fiebre reumática. La 
inquietud fisiopatológica tuvo su representación mayor en la insuficiencia cardiaca y estuvo también 
presente desde los inicios de la especialización; la perspectiva etiopatológica, en cambio, no alcanzó 
relieve hasta la segunda mitad del siglo XX. La individualización de la cardiología pediátrica como 
especialidad tuvo lugar a lo largo de la primera mitad del siglo XX por la confluencia de la 
cardiología, de la cirugía cardiaca y de la pediatría. En su nacimiento fueron determinantes las 
innovaciones técnicas iniciadas a finales del siglo XIX, especialmente la aplicación de la cirugía 
correctora a las cardiopatías congénitas, que, por ser incurables hasta la década de los treinta, 
habían limitado previamente la actividad cardiológica en niños al análisis de las alteraciones 
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morfológicas y trastornos funcionales mediante las descripciones clínicas, estudios necrópsicos y su 
ordenamiento como curiosidades médicas. 


El nervio de la Endocrinología Pediátrica ha sido la mentalidad fisiopatológica; la preocupación 
inicial del endocrinólogo ha sido el trastorno funcional, por exceso o por defecto, de las glándulas 
endocrinas. A la preocupación inicial por la disfunción se han sumado las alteraciones morfológicas 
(malformativas, inflamatorias, neoformativas, etc.) de las glándulas y la etiología (carencial, 
infecciosa, etc.) que las justificaba. El estudio de las alteraciones metabólicas y de las mutaciones 
génicas ha completado el conocimiento disponible de las endocrinopatías. 


La Infectología Pediátrica es la hija de la mentalidad etiopatológica cuando ésta se aplica a las 
enfermedades infecciosas de la infancia. Pasada la época neonatal las principales causas de 
morbilidad y mortalidad en el niño han estado históricamente vinculadas a la malnutrición y a las 
enfermedades infecciosas y parasitarias. No resulta extraño que las referencias a ambas condiciones 
sean numerosas y se puedan seguir a lo largo de una trayectoria histórica de más de cinco milenios. 
Las primeras observaciones sobre enfermedades infectocontagiosas las hemos documentado al 
tratar las medicinas arcaicas cuyos sanadores conocían los efectos nocivos sobre el organismo de 
diversos parásitos. También la naturaleza viviente y transmisible de ciertas enfermedades, 
especialmente las epidémicas, las contagiosas, las exantemáticas y las febriles, fue una noción 
común desde la Antigüedad. Pero la explicación científica de estos fenómenos en clave microbiana y 
su aplicación práctica para la asepsia y antisepsia, no cristalizó hasta la segunda mitad del siglo 
XIX y tuvo que esperar hasta principios del XX para que apareciera una incipiente quimioterapia y 
hasta mediados del mismo para que se hiciera efectiva la antibioterapia. El impulso doctrinal en la 
constitución de la subespecialidad de Infectología Pediátrica lo proporcionó la teoría microbiana de 
las enfermedades infecciosas. 


Como ya hemos indicado la posición que el niño ocupa en el seno de la familia y de la sociedad 
determina el tipo de atenciones que recibe de los mayores, entre ellas las destinadas a luchar contra 
la enfermedad y a promover la salud. Pero además de influir en las características de la medicina 
que se le ofrece al niño, su entorno inmediato va a condicionar su propio estado de salud y el número 
y características de las afecciones que lo alteran, ya que el niño es un ser humano altamente 
influenciable por los factores ambientales. Esta mentalidad que observa al niño como condicionado 
por el entorno, especialmente el humano, y como formando parte él, es lo que ha dado lugar al 
nacimiento de la subespecialidad de la Pediatría Social. Esta Pediatría Social no se ha erigido sobre 
adelantos técnicos sino por factores que han superado la limitación de curar al niño como individuo, 
añadiendo la prevención de las enfermedades de la infancia como colectivo. Un testigo de excepción, 
Robert Debré (1972), describe magistralmente la trayectoria de este fenómeno: 


 
“Ayer dominaba la medicina individual, determinada sobre todo por el hecho de que el 


diagnóstico se efectuaba por el diagnóstico clínico. El tratamiento era simple y la prevención, 
poco desarrollada. Por otra parte las enfermedades han dejado de ser vergonzosas… además 
como los medios de reconocer las enfermedades, de tratarlas y de prevenirlas han 
sobrepasado las posibilidades de cada uno, la salud se ha convertido en un asunto colectivo. 


En nuestro mundo occidental, se continúa una evolución que comenzó hace mucho 
tiempo. Se la puede designar con una palabra clara pero bárbara: la colectivización… La 
protección de las enfermedades y su curación no podían escapar a la misma imperiosa 
necesidad. Toda la medicina es social hoy. De esta mutación los médicos de niños fueron los 
precursores… Las “gotas de leche”, las consultas de lactantes fueron el primer esbozo muy 
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significativo de este esfuerzo colectivo de la medicina preventiva, que Pinard resumió en una 
palabra: La Puericultura”. 


 
Por consiguiente la Pediatría social supone un enfoque global y multidisciplinario del niño en su 


entorno familiar, escolar, medioambiental y comunitario que incluye sus componentes biológicos, 
psicológicos y sociales relativos a su salud. 


Por lo que a la Medicina de la Adolescencia respecta conviene adelantar que la tratamos como 
una especialidad frontera. Tradicionalmente el pediatra y el puericultor, como sabemos, se han 
dedicado a la asistencia del ser humano desde el nacimiento hasta la pubertad mientras que el 
médico general asumía la atención de los adolescentes. Con frecuencia los niños con afecciones 
crónicas como diabetes, parálisis cerebral, enfermedad renal crónica, fibrosis quística, asma, etc., 
que superaban la pubertad, preferían continuar su amigable relación con el pediatra que pasar al 
médico de adultos. Por otra parte, la elevada morbimortalidad en la adolescencia junto con los 
avances en endocrinología, ginecología, medicina deportiva y psiquiatría promovieron el interés 
delos profesionales por esta etapa de la vida. Fue éste el origen de la medicina de la adolescencia 
como especialidad en la que confluyeron la medicina general, la pediatría, la endocrinología, la 
ginecología, la psiquiatría, la medicina social y la pedagogía a finales del siglo en un proceso que se 
cerró hace poco. Fue precisamente esta conjunción de perspectivas la que determinó su 
institucionalización como especialidad de carácter interdisciplinario, con vocación de atender a la 
comunidad, con servicios preventivos y curativos integrados, principalmente, en los programas 
pediátricos generales, en la práctica pediátrica y en la medicina escolar. 


 Así pues la obra condensa una visión de la doctrina y práctica de la pediatría como un sistema 
organizado uniendo las perspectivas biológica, psicológica y social a lo largo de la historia y que 
permite vincular nuestro compromiso profesional cotidiano del conjunto de actividades médicas y 
nuestra actitud general como seres humanos. Permite, o al menos a mí me lo ha permitido, 
sustraernos a las preocupaciones diarias por nuestras inmediatas dificultades y obstáculos que nos 
perturban. Ha ofrecido además un adecuado contrapeso a la tendencia de nuestra civilización 
tecnológica y multimedia de pensar y planificar más en términos de cantidad que de calidad, de 
limitarse al presente sin tomar en consideración los fundamentos que le brinda el pasado,  hábitos 
que están provocando efectos indeseables a todos los niveles de la ciencia y práctica médicas. 
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Palabras finales del Sr. Presidente.  


 
Antonio Llombart Bosch* 


Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 


 
Nos encontramos ante una obra de naturaleza enciclopédica  y magistral  que abarca todos los 


aspectos de la pediatría moderna  con una visión historia profunda y al mismo tiempo una meditada 
posición critica 


 
Ante la imposibilidad de entrar en detalles merece una  especial atención  los obstáculos  que se 


han tenido que vencer  para abordar con un  carácter científico  riguroso  la historia de la pediatría 
con una visión doble por un lado la  histórica iniciada en  la prehistoria y por otro lado universalista 
(medicinas primitivas, arcaicas, la folkpediatría, la china, india, griega y helenista pasando por el  
bizantinismo a el Islam y la medicina medieval de la Europa occidental. A ella le siguen los 
capítulos dedicados al renacimiento, siglo XVII e Ilustración. 


 
El análisis posterior se centra en el nacimiento de la pediatría como especialidad médica en la 


Francia post-revolucionaria y su asociación con el método anatomoclinico a finales de XIX hasta 
bien avanzado el siglo XX. La extensión progresiva de la especialidad pediátrica obliga a los autores 
a valorar las distintas ramas de la misma hasta alcanzar una necesaria sub-especialización que 
sirve como marco para esbozar cual es el futuro de la pediatría y de sus múltiples ramas socio 
sanitarias 


 
Quisiera hacer algunos cometarios más específicos  que aparecen esbozados en la obra  para 


desmitificar ciertos males de la Medicina a lo largo de su historia y que aparecen bien recogidos en 
el capitulo  segundo de la obra. Nos referimos a los siguientes:  


 
“LA MITIFIACION DEL GENIO” que representa un burdo acercamiento a las grandes figuras 


de la medicina magnificándolas innecesariamente a modo de un inalcanzable superman.  El ejemplo 
de D. Santiago Ramón y Cajal es un modelo que ha imperado y sigue haciendo en la medicina 
española. 


 
EL ETNOCENTRISMO exclusivismo racial minusculizando otras civilizaciones razas  y 


culturas de forma que solo la ciencia moderna europea o e cientifismo  americano a ultranza de la 
actualidad  ha hecho minusvalorar otras civilizaciones fue portaron valores decisiva  a la pediatría 
como es el caso de la cultura árabe-judío –cristiana de El Ándalus de la España del Medievo. Este 
etnocentrismo se ha trasladado hoy a las publicaciones científicas solo validas en ingles y en 
particular en las llamadas revistas con alto índice de impacto. 


 
Se une a ello el llamado NACIONALISMO IDEOLOGICO  mistificando determinados tópicos  


con olvido de los maestros que los forjaron  También aquí acuden los autores al ejemplo de D 
Santiago Ramón y Cajal quien en boca de Ortega y Gasset (1906) pertenecería a la saga de” seres de 
una pieza que nacen sin precursores por generación espontánea” olvidando las larga e 
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importantísima serie de  sus maestros como el mismo reconocería en las personas de Maestre de 
San Juan  y el propio Simarro que dieron origen a la escuela Histológica española. 


 
El PRESENTISMO se une como valor añadido a esta serie larga de problemas que encuentra la 


historia de la pediatría en hallar su lugar adecuado dentro de la medicina. Solo se validan las 
nuevas tecnologías que se publicitan los medios de comunicación disponibles como hallazgos 
excepcionales  olvidándose los antecedentes que les dieron soporte científico riguroso. Como datos 
carentes de valor, es así como la Medicina clínica se transforma en Medicina basada en la evidencia. 
Como patólogo puedo asegurarles que nuestra medicina siempre se baso en el dato objetivo hallado  
bien sobre el cadáver, en el tejido o en la célula. La posible especulación del ojo clínico siempre ha 
estado reforzada por el hallazgo objetivo de la lesión. 


 
La medicina tiende además hacia el REDUCCIONISMO como modelo cartesiano  consistente en 


analizar los datos objetivos a partir del estudio de los componentes más elementales y diminutos. 
Así pasamos del hallazgo clínico  macroscópico a la  histopatología y de ahí a  la microscópica 
electrónica  buscando el tamaño de la micra o el amstrong en donde localizar la lesión  para en la 
actualidad  localizarlo en la expresión proteica  alterada (proteomica) y la del gen normal o mutado 
(genomica), pero perdiéndose la capacidad integrativa del niño enfermo. Ello ha obligado a que en 
recientes tiempos se creen organismos y departamentos tratando de coordinar y armonizar 
siguiendo modelos teóricos y  computacionales, la simulación de enfermedades creándose la llamada 
Systems Medicine (medicina de los sistemas) en un intento de integrar los miles de nuevos datos de 
conocimientos y sus interrelaciones para así trasladarlos al sujeto enfermo es decir al paciente. 


 
Merecen también comentarse dos problemas añadidos que toman en consideración los autores a 


lo largo de los numerosos capítulos de su obra. Nos referimos a la MASCULINIZACIÓN DE LA 
MEDICINA (no quisiéramos llamarlo machismo)  en donde se evidencia el olvido de la mujer dentro 
de la pediatría a través de las numerosas civilizaciones recogidas en la obra y su lucha por tener 
una presencia activa en la pediatría. Quisiéramos aquí  hacer un explicito recuerdo a una de las 
pioneras de la Patología la Dra. Maude Abbott conocida mundialmente por el estudio de las 
malformaciones congénitas ejemplo a principios del pasado siglo del valor de la constancia y 
dedicación que la hizo merecedora de fundar y presidir la Asociación Internacional de Medical 
Museums posteriormente Academia Internacional de Patología. En verdad tardaría  que transcurrir 
casi un siglo para que  esta organización internacional ,que nosotros no orgullecemos de haber 
presidido es decir casi 100 años (1997-98) para que otra mujer fuera elegida como presidenta la Dr 
Fenoglio Preiser. También es verdad de que desde entones 3 distinguidas patólogas europeas y 
americanas han estado al frente de la IAP y hoy lo hace una asturiana de origen  la Dra. Florabel 
Mullick. 


 
Finalmente la pediatría se ha enfrentado a otro grave problema que los autores llaman 


ADULTOCENTRISMO, es decir la idolatría por el ser humano adulto (recuérdese el David de 
Miguel Ángel) como modelo de belleza masculina, tendiendo a dejar de lado los extremos pediatría y 
geriatría que solo logran personalidad asistencial  propia en el pasado siglo XIX en el periodo de la 
postrevoucion francesa con la creación de hospitales infantiles como es el caso del Enfants Malades 
(Hoy Hospital infantil Necker) en Paris  o el anexo del Charite Krankenhaus en Berlin si como el 
todavía existente Hospital Saint Anne de Viena.   
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El niño y mas el neonato seria una manifestación de ser muy querido pero “inferior” 
confundiendo inferioridad con indefensión .La triste experiencia de nuestro país llega al extremo de 
negar la naturaleza humana de un ser intrautero, como justificación de una ley abortista que 
avergüenza y entristece a la ciencia médica del siglo XXI. 


 
Llagan así los autores en su progresivo análisis a la conclusión de que el niño  solo alcanza  su 


estatus de plena persona y con plenos derechos en la Convención de los Derechos Infantiles 
organizada por la OMS nada menos que en 1989. 


 
Hoy la ciencia en pediatría ha alcanzado un alto grado de madurez y prestigio del cual es y ha 


sido testigo las  numerosas personalidades de la pediatría valenciana que han ocupado y ocupan 
sillones en esta Real Academia de Medicina, tomando conciencia de que la verdadera pediatría no 
solo es asistencial  sino también  preventiva, predicativa y social  y que el niño es el centro de la 
riqueza cultural  de un país civilizado y moderno  


 
No deseo terminar estas palabras sin extender mi felicitación a los editores de la obra Vicent 


Soler que una vez más han acreditado la gran calidad de la misma con su excelente iconografía e 
índices completos. También mi agradecimiento a los laborartorios Alter Nutriben por el soporte 
financiero a la misma 


 
Mi enhorabuena de nuevo a los Pres. José María López Piñero y Juan Brines Solanes por el 


enorme trabajo efectuado  que  nos enorgullece al saberlos miembros valiosos de esta corporación. 
 
 He dicho 
 
 





		Dr. Brines

		QUERIDOS AMIGOS Y COMPAÑEROS QUE BENEVOLENTEMENTE  ME ACOMPAÑAIS EN ESTE ACTO

		SEÑORAS Y SEÑORES:



		Palabras Presidente
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Los planes de estudio en España: Punto de partida y futuro inmediato.  
 
 


Joaquín García-Estañ López * 
Decano de la Facultad de Medicina de Murcia 


Presidente de la Conferencia Nacional de Decanos de Medicina de España 
 
 
  
 Uno de los objetivos fundamentales del Proceso de Bolonia, iniciado en 1999 y con el 
horizonte de 2010, es el reconocimiento común de las titulaciones en el llamado Espacio Europeo de 
Enseñanza Superior (EEES). Así, los Gobiernos europeos acordaron poner en común sus sistemas de 
enseñanza superior, con normas y grados entendibles por todos y en todos los lugares. 
 
 La idea básica que subyace al nuevo sistema de Bolonia es imprimir un cambio en la forma 
en la que tradicionalmente se ha estudiado la Medicina, desde un modelo basado en la enseñanza 
hacia otro basado en el aprendizaje. Para lograrlo, se ha propuesto centrarse en la formación por 
competencias para mejorar la formación de los estudiantes actualmente basada en conocimientos, 
hacia la formación en habilidades, aptitudes y valores. 
 
 Desde la Conferencia Nacional de Decanos de Facultades de Medicina de España (CND-
Medicina) se ha trabajado intensamente para lograr un espacio común en el que todas las 
Facultades de Medicina españolas se sintieran cómodas, garantizando el cambio hacia Bolonia, pero 
manteniendo la libertad o autonomía de cada una de ellas. A tal fín, la CND-Medicina propuso en la 
II Convocatoria para el diseño de Planes de Estudio (ANECA, junio 2003) realizar un estudio con los 
siguientes objetivos: 
 


• Analizar y comparar los planes de estudio de las Facultades de Medicina españolas. 
• Analizar los planes de estudio en la Unión Europea. 
• Establecer los objetivos de la formación del licenciado en medicina (médico, graduado) en 


España. 
• Diseñar una propuesta de nuevas directrices generales propias de la titulación de Medicina, 


adaptadas a la nueva normativa sobre convergencia al EEES. 
 
 Una vez aprobado el estudio por la ANECA, el 8 de marzo de 2004 en Granada, se firmó el 
contrato-programa con la ANECA y, tras un arduo trabajo, el 19 de julio de 2004 se presentó el 
primer borrador de libro blanco, siendo aprobado por el plenario de la CND el 15 de octubre de 2004, 
bajo la presidencia del Prof. José Paz Bouza, Decano de Salamanca, y siendo secretario y 
coordinador del estudio el Prof. José María Peinado Herreros, Decano de Granada (1). 
 
 En el citado trabajo se tuvieron en cuenta una serie de aspectos importantes, que 
caracterizan a la titulación de Medicina. En primer lugar,  Medicina está regulada por una directiva 
europea (2-3), que supone una garantía de flexibilidad y diversidad en la elaboración del plan de 
estudios para favorecer la movilidad y de reconocimiento, aspectos fundamentales en el proceso de 
convergencia. Otros puntos de de especial importancia siempre muy presentes fueron los siguientes: 
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• Una parte fundamental del proceso formativo se realiza en instituciones sanitarias públicas, 
hospitales y centros de salud. 


• Un número significativo del profesorado clínico desempeña su labor en una plaza vinculada, 
teniendo una doble dependencia de la universidad y la institución sanitaria. 


• La formación del licenciado es Universitaria (MEC) y el acceso al mercado de trabajo 
depende de las Instituciones nacionales y autonómicas de Sanidad. 


• Si el proceso de Bolonia significa un acercamiento al mercado de trabajo y un cambio 
conceptual en el proceso de enseñanza-aprendizaje, los cambios de esta propuesta serán 
válidos sólo si se produce una modificación del examen MIR, que debe pasar de ser 
puramente conceptual, a valorar la formación práctico-clínica. 


• En la nueva estructuración del médico ha de mejorarse la formación en habilidades y 
actitudes. 


 
 Como se ha descrito arriba, el estudio del Libro blanco partió de un análisis de los planes de 
estudio nacionales en vigor en el momento España (Directriz general propia, RD 1417/1990). Todos 
los planes estaban organizados en 12 materias troncales, 6 en primer ciclo y 6 en el segundo, con 
una carga lectiva total entre los 500 y los 540 créditos españoles (1 crédito equivale a 10 horas 
presenciales). El promedio de los planes reflejaba un 80% de troncalidad y un 20% de Optatividad y 
Libre Configuración. Sobre el tipo de curriculum, se comprobó que algunos pocos planes de estudio 
tienen diversos grados de integración, mientras que otros mantienen un curricula más clásico. 
 
 Otro de los puntos contemplados en el estudio fue el de la definición del perfil profesional, 
que además del de médico de base descrito como perfil único en la directiva europea, incluyó el de 
profesional dedicado a la Universidad y/o a la investigación, a la industria farmacéutica (I+D+I) y a 
la gestión sanitaria. 
 
 Partiendo de los estudios Tuning, se analizaron también las competencias genéricas o 
transversales, estructuradas en 3 campos: instrumentales, personales y sistémicas. Para ello, se 
organizó una encuesta entre profesionales de la medicina. En total se analizaron 1077 encuestas, de 
las que un 39% correspondieron a Profesores permanentes de Universidad, un 26% a Profesores 
contratados, un 16% a Residentes, un 7% a Gestores y el 1% restante, a médicos sin vinculación con 
la universidad. La competencia de “capacidad de análisis y síntesis” fue la más valorada por todos 
los colectivos de entre las competencias instrumentales, mientras que las de “trabajo en equipo” y 
“razonamiento crítico” y “compromiso ético” fueron las que obtubieron mejor puntuación entre las 
competencias personales. De las competencias sistémicas, la de “aprendizaje autónomo” fue la 
primera de las elegidas, también por todos los colectivos participantes. 
 
 Respecto a las competencias específicas profesionales, inspirándose en los requisitos globales 
mínimos esenciales en Educación Médica del Instituto Internacional para la Educación Médica (4), 
se estructuraron en 7 campos: 
  


• Fundamentos científicos de la Medicina. 
• Valores profesionales, actitudes y comportamientos éticos. 
• Salud pública y sistemas de salud. 
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• Análisis crítico e investigación. 
• Manejo de la información. 
• Habilidades de comunicación. 
• Habilidades clínicas. 


 
 
 Finalmente, se acordó que la estructura general del título fuera la siguiente: 
 


1. Denominación del título universitario oficial de “médico”. 
2. Duración de 360 créditos ECTS. Dicha asignación supone 6 años, a 60 créditos/año.  
3. Contenidos comunes obligatorios, 90% sobre el total. 
4. Al finalizar los estudios de medicina, se obtienen el nivel de grado y el de máster. 
5. Los contenidos comunes se organizan en 7 grandes bloques (los de las competencias 


específicas), con sub-bloques siguiendo una distribución por órganos y aparatos.  
6. En atención a las necesidades de cada universidad y al objeto de dar flexibilidad a cada plan 


de estudios, se permite la transferencia de ± 3 créditos entre bloques. 
7. En cuanto a la incorporación de las nuevas tecnologías e investigación, se realiza dentro de 


los contenidos comunes obligatorios. 
 
 La CND-Medicina acordó también dar: 
 


• Libertad para que las facultades opten por: 
◦ el mantenimiento de la estructura curricular paralela 
◦ la integración de contenidos . 
◦ la puesta en marcha de la enseñanza basada en la resolución de problemas. 


 
• Flexibilidad, dejando a cada universidad los contenidos y asignación de créditos a cada 


materia en las que pueda organizarse los bloques en el plan de estudios. Los contenidos 
parciales de un bloque pueden agruparse con los de otro/s bloque/s. 


 
 En una reunión de la CND-Medicina en la Facultad de Medicina de la Universidad 
Complutense de Madrid, el 24 de noviembre de 2007, esos siete bloques fueron reducidos a cinco, 
integrándose varios de ellos, los numerados 4 a 7 de la figura 1, en uno llamado de “Medicina social, 
habilidades de comunicación e iniciación a la investigación”. También, se creó un módulo de 
prácticas preprofesionales que incluyó una buena parte de la actividad docente clínica del 
curriculum (figura 1). Los bloques o módulos definitivos son los siguientes: 
 


• I: Morfología, estructura y función del cuerpo humano. 
• II: Medicina social, habilidades de comunicación e iniciación a la investigación. 
• III: Formación clínica humana. 
• IV: Procedimientos diagnósticos y terapéuticos. 
• V: Estancias clínicas tuteladas y trabajo fin de grado 
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 Finalmente, el 15 de febrero de 2008, el Ministerio de Educación y Ciencia publicó la orden 
ministerial que contenía los requisitos para la verificación de títulos universitarios oficiales que 
habiliten para la profesión de médico (5) que, basados en gran medida en los trabajos descritos del 
libro blanco, dieron inicio a la confección de los nuevos planes de estudio en las distintas Facultades 
de Medicina. 


 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


 
En el curso 2008-2009, algunas Facultades de Medicina ya pudieron ofrecer el nuevo Grado, las 
cinco nuevas Facultades que se crearon en junio de 2008 y una de las ya existentes, la de Navarra, 
que envió su proyecto de Grado el día 14 de febrero, un día antes de publicarse la Orden Ministerial. 
Y es que el día 15 era la fecha límite para enviar títulos a verificación para el citado curso 
académico. Los grados verificados fueron: 
 


• Navarra (BOE 23 de febrero de 2009). 
• Europea de Madrid  (BOE 7 de enero de 2009). 
• Girona. 
• Internacional de Cataluña. 
• Pompeu i Fabra (grado compartido con la Autónoma de Barcelona). 
• Rey Juan Carlos (BOE 10 de marzo de 2009). 


 
 A lo largo del siguiente curso, 2009-2010, el resto de Facultades han seguido trabajando en la 
elaboración de sus proyectos de Grado, de tal manera que en junio de 2009, las siguientes 
Facultades de Medicina han verificado sus títulos de Grado y lo comenzaron a impartir en el curso 
2009-2010 (incluyendo la Universidad San Vicente Mártir que, de nueva creación también, verificó 
su título de Medicina a mediados del 2008): 
 


Figura 1. Rangos de créditos en los módulos según la CND-Medicina (24-11-07). 
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• Barcelona 
• Cádiz 
• Cantabria 
• Complutense de Madrid 
• Extremadura 
• Lleida 
• Rovira i Virgili 
• Zaragoza 


 
 El resto de Facultades todavía disponía de tiempo, hasta febrero de 2010, para presentar 
ante la ANECA sus proyectos de Grado con vistas al curso 2010-2011, momento en el que ya no era 
posible impartir ningún Plan según el modelo anterior. Y así, en septiembre de 2010, todas las 
Facultades de Medicina empezaron sus clases con los nuevos Grados en Medicina. 
 
 Respecto a los títulos de Grado conocidos hasta el momento presente, podemos afirmar que 
todas las Facultades han elaborado sus planes de estudio de acuerdo con la Orden Ministerial de 15 
de febrero (5), como muestra la figura 2 que representa las medias de asignación de créditos a los 
cinco bloques (más el sexto o de optatividad) del Grado en los proyectos de algunas Facultades de 
Medicina. 


 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


La CND-Medicina, consciente del importante papel que los nuevos Planes de Estudio de Medicina 
van a jugar en el futuro, ha hecho muchas recomendaciones no sólo a las propias Facultades, sino 
también a las autoridades políticas, nacionales y autonómicas, de educación y de sanidad, además 
de a organizaciones profesionales, colegios de médicos y sociedad en general sobre lo que suponen 
los nuevos Grados. 
 


Figura 2. Asignación de créditos a módulos en algunos títulos de Grado de Medicina. 
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• Los nuevos Grados suponen un cambio de los papeles de profesor y alumno. 
• Se hace necesaria una nueva conformación de grupos de estudiantes (más pequeños) y una 


mayor y mejor dotación de infraestructura docente. 
• La formación en competencias y el autoaprendizaje implican una reducción de los contenidos 


teóricos y una mejor actividad docente clínica. 
• Se hace necesaria la creación de Unidades de Educación Médica, que colaboren con el 


profesorado, entre otros temas, en: 
◦ La implementación de los nuevos Grados. 
◦ El desarrollo de la evaluación de las competencias. 
◦ El seguimiento de la adquisición de las competencias. 


• Creación de Laboratorios o Aulas de Habilidades. 
• Adopción de un Sistema de Garantía de la Calidad. 
• Seguimiento y evaluación de rotatorios. 
• Evaluación final de competencias (ECOEs, portfolios, …) 


 
 Como conclusión, los nuevos Grados en Medicina exigirán la  contratación de más 
profesorado, la modificación de la prueba MIR que permita la realización del tan ansiado continuum 
entre la formación de pregrado y la de posgrado. Todo ello, a la espera de la finalización del debate 
sobre la necesaria actualización de la financiación de las Universidades y de la redefinición del 
concepto de Hospital Universitario. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 







7 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


Bibliografía: 
 
 


1. Libro blanco del título de Grado en Medicina: 
ttp://www.aneca.es/activin/docs/libroblanco_medicina_def.pdf. 


2. Directiva 93/16/CEE del Consejo, de 5 de abril de 1993, destinada a facilitar la libre 
circulación de los médicos y el reconocimiento mutuo de sus diplomas, certificados y otros 
títulos 
(http://europa.eu/legislation_summaries/education_training_youth/vocational_training/qualif
ications_recognition/l23021_es.htm). 


3. Directiva 2005/36/CE del Parlamento Europeo y del Consejo, de 7 de septiembre de 2005, 
relativa al reconocimiento de cualificaciones profesionales, que reemplaza y deroga la 
anterior de 1993 (http://europa.eu/legislation_summaries/education_ 
training_youth/vocational_training/qualifications_recognition/c11065_es.htm). 


4. Global Minimum Essential Requirements in Medical Education. Institute for International 
Medical Education Core Committee. Medical Teacher 24:130-135, 2002. 


5. Requisitos para la verificación de títulos universitarios oficiales que habiliten para la 
profesión de médico (BOE de 15 de febrero de 2008, 8351-8355). 


 



http://europa.eu/legislation_summaries/education_training_youth/vocational_training/qualifications_recognition/c11065_es.htm�

http://europa.eu/legislation_summaries/education�

http://europa.eu/legislation_summaries/education�





1 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


¿Qué médicos necesita la Sociedad? 
 
 


Carmen Leal Cercós* 
Catedrática de Psiquiatría de la Universitat de València 


Académica de Número de la R. Acad. de Med. de la Comunitat Valenciana 
 


 
En la sociedad actual existe una clara demanda: la Salud. Los grandes avances de las últimas 


décadas, la avanzada tecnología y los resultados positivos nos han hecho creer que podemos vencer a 
la enfermedad. Ha aparecido una Medicina desiderativa, sin límites a las prestaciones sanitarias 
(no sólo terapéuticas, sino  incluso estéticas). 


La Salud es considerada un derecho  y en ocasiones se busca la curación de situaciones de 
malestar emocional o de  infelicidad. 


La Medicina ha de tratar de elaborar una ciencia de las enfermedades, rigurosa y objetiva que 
busque el conocimiento científico de los hechos que constituyen la patología (medicina basada en 
pruebas). La práctica médica, en cambio,  ha de manejar las características peculiares de cada 
enfermo, su ideología, sus creencias, sus principios éticos, preferencias estéticas, en suma su 
biografía, vivencias y personalidad, es decir, los valores. 


La enfermedad, nos recuerda Laín Entralgo, es un “acontecimiento biográfico” para el paciente 
que afecta globalmente a su persona y a su entorno familiar y social.  Para ese abordaje debe estar 
preparado el médico de Atención Primaria, siendo fundamentales su disponibilidad, competencia, 
empatía,  confianza y capacidad de comunicación. El establecimiento de una alianza terapéutica va 
a ser decisivo, alianza en la que se asegure la participación del paciente. Su capacidad de 
coordinación con los Servicios especializados va a suponer la necesidad de criterios de derivación 
ajustados y consensuados. 


                                                     
El médico, pero no sólo él, es el gestor de este proceso, en el que se plantea sobre todo curar y en 


menor medida cuidar. Los cambios en la relación médico-enfermo, que se ha hecho asimétrica 
paciente/equipo asistencial, gerentes, legisladores, jueces, etc. han modificado la dinámica 
asistencial. 


Pero ¿son los médicos que salen de nuestras Facultades los que la sociedad necesita? En mi 
opinión el mayor reto de la asistencia sanitaria está en la Atención Primaria y en ella habría que 
fomentar la disponibilidad, empatía, comunicación, confianza, alianza terapéutica;  y para todo ello 
no sirven más recursos  técnicos sino personales 


Es evidente que los objetivos docentes de los profesionales deben contemplar  el aprendizaje de 
conocimientos, habilidades clínicas y de comunicación, así como los valores profesionales, actitudes 
y conducta éticas .Además cada vez más es preciso avanzar en la prevención (factores de riesgo 
cambiantes en cada momento histórico y contexto cultural) y en la gestión de los recursos sanitarios. 


Repasemos brevemente los objetivos generales  de la formación: 
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• Conocimiento de los fundamentos científicos. La Medicina basada en pruebas  o en la 
evidencia (aunque esta es  una traducción inadecuada) se ha impuesto en la evaluación 
de nuestros conocimientos. 


• Conducta humana normal y sus alteraciones. 
• Conocimiento de la estructura de las funciones y comportamiento del ser humano, sano y 


enfermo y su relación con el entorno. 
• Conocimiento de las prácticas clínicas: visión de las enfermedades físicas y mentales, en 


todos sus aspectos preventivos, diagnósticos, terapéuticos y rehabilitadores. 
• Experiencia clínica adecuada: “inmersión” en servicios hospitalarios y centros de salud. 


Creemos que sólo así es posible una adecuada formación clínica, en el contacto cotidiano 
con los pacientes. 


• Factores de riesgo y de protección. 
• Intervenciones terapéuticas (farmacológicas, quirúrgicas, psicológicas, sociales…) 


basadas en pruebas. 
 


Pero además  son absolutamente indispensables los valores profesionales, actitudes, 
comportamiento y la  ética que van a plasmarse en: 
            


• Principios morales y éticos, responsabilidad legal 
• Justicia social; implicaciones éticas de la salud. 
• Respeto al paciente, su autonomía, creencias y diversidad cultural. 
• Formación continuada necesaria. 
• Trabajo en equipo 
• Cuidados a pacientes terminales. 
• Investigación para la mejora de la práctica. 


 
La adquisición de Habilidades y/o competencias comprende varios aspectos: 


 
1. Habilidades para la relación interpersonal médico-paciente: 


1.1 Escucha activa. 
1.2 Empatía 
1.3 Comunicación no verbal. 
1.4 Habilidad para inicio, control y cierre de la entrevista. 


 
Un claro ejemplo de estas habilidades  lo podemos encontrar en la comunicación de malas 


noticias, no siempre fácil pero necesario. 
          


2. Habilidades para la recopilación de información: 
2.1 Quejas del paciente. 
2.2 Historia biográfica del paciente 
2.3 Capacidad familiar para el cuidado del paciente. 


 
3. Habilidades para evaluar la información: 


3.1  Evaluar la personalidad del paciente 
3.2 Evaluar el rol de factores personales y sociales en la  conducta del paciente. 


 
4. Habilidades  para presentar informes verbales o escritos a: 


4.1 Colegas médicos 
4.2 Familia del paciente. 
4.3 Agencias no médicas  (servicios sociales, etc.) 
4.4 Educación comunitaria. 
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5. Habilidades para el Tratamiento: Promover la adherencia terapéutica. 
 


6. Medidas preventivas. 
 


7. Habilidades para trabajar en equipo: colegas, otros profesionales., pacientes, organizaciones 
familiares, servicios comunitarios y público. 
 


8. Gestión clínica: indicadores de calidad. Coste eficiencia, 
 
 


Desde que en 1977 Engel propuso el modelo bio-psico-social para el abordaje de la enfermedad, 
sustituyendo, en parte,  al modelo psicosomático es preciso considerar que el médico debe conocer no 
sólo el funcionamiento biológico del paciente y realizar todas las exploraciones físicas relevantes 
sino que también debe conocer su funcionamiento psicológico (estado emocional, funcionamiento 
cognitivo, estilo de afrontamiento y el significado personal de la enfermedad) y social (vida 
cotidiana, conflictos interpersonales o sociales, acontecimientos vitales relevantes, funcionamiento 
sexual, status ocupaciones y adaptación al mismo y nivel socio-económico). 
 


Pero aún hemos de llegar también al desarrollo de Actitudes que en buena medida, dependen de  
las Motivaciones personales en el ejercicio de la profesión, los Valores, tendencias y actitudes en 
relación con los demás y  la Interrelación con el grupo profesional, incluida la capacidad de asumir 
el liderazgo. 
 


Las tareas del Médico no acaban aquí debe implicarse en programas de salud Pública: 
 


• Determinantes de la Salud en la población: factores de riesgo genéticos, ambientales, 
sociales, culturales, estilo de vida, etc. 


• Prevención y Protección. 
• Epidemiología  
• Organización y legislación sanitarias. 
• Gestión sanitaria 


 
Asimismo el manejo  de la información, la actualización permanente de sus conocimientos (no 


olvidemos que hoy Internet puede ser una competencia ¡!), la informatización y protección de datos, 
asegurando en todo momento la confidencialidad. 


 
Finalmente pero no por ello menos importantes son su formación básica en metodología y la 


participación en proyectos de investigación, así como una continuada actividad docente, con 
estudiantes de Medicina, MIR  y el resto de profesionales sanitarios.  
 


Esperemos que los nuevos planes de estudios y formación alcancen todas estas metas y no 
tengamos que decir como el príncipe Fabricio en “Il gatopardo”…  “que todo cambie para que todo 
siga igual”. 
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El nuevo Grado de Medicina en la Universidad Miguel Hernández. 


 


Antonio F. Compañ Rosique* 
Vicedecano Facultad de Medicina. Universidad Miguel Hernández 


 
 


La Universidad Miguel Hernández (UMH) viene impartiendo los estudios de medicina desde su 
creación en 1997 y anteriormente la Facultad de Medicina los impartía como centro adscrito a la 
Universidad de Alicante. Durante estas tres décadas se ha formado una gran cantidad de médicos 
satisfaciendo las necesidades de este tipo de profesionales no sólo de la Comunidad Valenciana sino 
del resto de España. 


Desde hace varios años se acepta que la enseñanza de la medicina necesita una profunda 
reforma. En el año 1988 se firma la Magna Charta Universitatum por diversos rectores de 
universidades europeas donde se reafirma el papel de las universidades en el proceso de 
transformación de la Sociedad (1). En 1998 se apuesta por consolidar y desarrollar las dimensiones 
intelectuales, culturales, sociales y técnicas de nuestro continente a través de la movilidad y de la 
cooperación más estrecha (2). Sin lugar a dudas, el punto de partida más importante para proceder 
a la reestructuración de los estudios universitarios fue la declaración conjunta de los ministros de 
educación celebrada en Bolonia en 1999 (3). Se fijaban como objetivos la adopción de un sistema de 
títulos fácilmente comprensibles y comparables con el fin de promover la empleabilidad y la 
movilidad. Se propugnaba la adopción de un sistema basado en dos ciclos principales y la puesta a 
punto de un sistema de créditos como el ECTS. Se favorecía la movilidad tanto de estudiantes como 
de profesores y se promocionaba la cooperación europea en materia de aseguramiento de la calidad y 
el espacio europeo de educación superior (EEES). 


Mientras tanto, la World Federation for Medical Education creaba un grupo de trabajo para la 
definición de estándares internacionales para la educación médica de pregrado (4). En España e 
Hispanoamérica, la Sociedad Española de Educación Médica, la Asociación Europea de Educación 
Médica, la Conferencia Nacional de Decanos de Facultades de Medicina, los Ministerios de 
Educación y de Sanidad así como la Organización Médica Colegial y diversas asociaciones 
autonómicas y americanas firmaban la Declaración de Granada (5) donde se establecían una serie 
de postulados sobre la reforma de los estudios de medicina con el fin de garantizar los estándares 
mínimos de calidad de los programas de enseñanza. 


La puesta en marcha del Espacio Europeo de Educación Superior (EEES) es en este momento 
un motor de reforma pedagógica y docente. Dirigido por la Conferencia Nacional de Decanos de las 
Facultades de Medicina, se ha realizado un esfuerzo considerable por plantear una reforma que se 
adecúe a las necesidades asistenciales y de investigación en biomedicina existentes en el momento 
actual en nuestro país. Teniendo en cuenta la experiencia y las directrices existentes en otros 
países, se ha realizado una propuesta plasmada en el libro blanco de la titulación de Medicina, 
centrada en la adquisición de competencias por parte de los alumnos, marcando objetivos docentes a 
distintos niveles y respetando al máximo la autonomía de cada facultad. 
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Con relación a nuestra Comunidad Valenciana, la Conselleria de Sanitat, a través de la Agencia 
Valenciana de Salut, ha realizado un análisis en profundidad de cómo debe ser un hospital 
universitario realizando 7 constataciones (tabla 1) y proponiendo 19 medidas. 


 


Tabla 1: Constataciones sobre el modelo de hospital universitario (7) 


 


1. El modelo actual de enseñanza de las profesiones de la salud es considerado 
manifiestamente mejorable por la mayoría de los implicados 


2. La innovación tecnológica supone un nuevo reto para la docencia de las 
ciencias de la salud 


3. El estudiante debe ser integrado en el departamento de salud universitario 


4. El sistema sanitario es cada vez más necesario para la formación de 
estudiantes de grado 


5. El modelo actual de integración de la docencia basado en la dirección 
simultánea desde dos instituciones, y sobre los mismos recursos, presenta 
limitaciones estructurales 


6. Las relaciones económicas entre las dos instituciones se basan 
fundamentalmente en compensaciones en especie con implicaciones de financiación 
mal delimitadas 


7. La organización de la docencia debe tener al estudiante como centro 


 


El Gobierno de España, de acuerdo a los compromisos adquiridos, ha promulgado una serie de 
Decretos y Normativas con el fin de armonizar el proceso de convergencia europea (8,9,10, 11). 


En la Universidad Miguel Hernández, el procedimiento de trasformación y adaptación de la 
titulación de Medicina al proceso de Bolonia ha sido coordinado por los distintos equipos decanales 
en colaboración con el Vicerrectorado de Ordenación Académica y Estudios y articulado desde la 
Junta de Gobierno de la Facultad como órgano representativo de la Facultad de Medicina de la 
Universidad Miguel Hernández. Así mismo, el proceso ha sido abierto a toda la comunidad 
universitaria a través de distintos ámbitos de trabajo. Se redactó una Memoria de Implantación del 
Grado de Medicina (12). Finalmente, la Agencia Española de Evaluación y de Acreditación (ANECA) 
informó favorablemente de la estructura de los nuevos estudios (13). 


La UMH constituye el 19 de junio de 2007 la Comisión de Orientación Estratégica cuyos 
componentes son por parte de la UMH el Rector, el Vicerrector de Ordenación Académica y 
Estudios, el Vicerrector de Asuntos Económicos, Empleo y Relación con la Empresa y el Director del 
Observatorio Ocupacional. Por parte del Consejo Social de la UMH: el Presidente y el 
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Vicepresidente. Por parte de las asociaciones empresariales, el Presidente de COEPA y los 
Presidentes de las Cámaras de Comercio de Alicante, Alcoy y Orihuela. Y por parte de las 
asociaciones sindicales: el Secretario Autonómico de UGT, de CSIF y de CCOO. 


Dicha Comisión de Orientación Estratégica contaba entre sus cometidos con la tarea de definir 
las áreas estratégicas en las que deberían enmarcarse los títulos de grado de la UMH. La Comisión 
de Orientación Estratégica propuso las siguientes áreas estratégicas en las cuales debían 
enmarcarse los futuros títulos de la grado de la UMH: Artes Aplicadas, Ciencias, Ciencias 
Biosanitarias, Ciencias del Comportamiento Humano. Ciencias Jurídicas y Sociales Orientadas a la 
Empresa e Ingeniería. Estas áreas estratégicas fueron aprobadas por el Consejo de Gobierno de 
fecha 4 de julio de 2007. 


Con anterioridad a 2007, cuando se pone oficialmente en marcha el proceso de elaboración de la 
Memoria de Implantación del Grado en Medicina, los distintos equipos decanales de la Facultad de 
la Medicina de la UMH habían participado en las discusiones que han tenido lugar en el seno de la 
Conferencia de Decanos de Medicina del Estado Español, participando en la elaboración del Libro 
Blanco (ANECA, 2005) y en los procesos posteriores de trabajo sobre la adaptación al EEES y 
llevando las distintas fases de discusión al seno de la Junta de Gobierno de la Facultad. 


La primera fase del proceso de la implantación de los nuevos títulos de Grado se puso en 
marcha oficialmente con la aprobación el 6 de junio de 2007 por parte del Consejo de Gobierno de la 
Universidad Miguel Hernández de Elche del procedimiento para la implantación de un titulo de 
grado en la UMH, que establecía el marco general y el  calendario de aplicación de convergencia con 
el EEES. La propuesta de implantación del título de Grado en Medicina fue aprobada finalmente 
por el Consejo de Gobierno de la UMH el 8 de noviembre de 2007 dentro de la propuesta de oferta de 
títulos de grado de la Universidad Miguel Hernández. 


El proceso de convergencia al EEES entra en una segunda fase de elaboración en la 
Universidad Miguel Hernández con la aprobación por parte del Consejo de Gobierno de la UMH de 
dos documentos: por una parte,  el “Acuerdo de aprobación del procedimiento para la implantación 
de títulos de grado en la Universidad Miguel Hernández de Elche”, de 30 de enero de 2008, donde se 
establece el procedimiento específico del proceso, y por otra, el “Acuerdo de aprobación del encargo 
de la elaboración de memorias de solicitud de verificación de títulos de grado”, de 6 de febrero de 
2008, donde se señalan los distintos grados a implantar por la UMH. En el caso de la rama de 
conocimiento de Ciencias de la Salud, la Facultad de Medicina recibe el encargo de elaborar la 
memoria de implantación del Grado de Medicina. 


Desde ese momento el proceso de elaboración se ha realizado en cuatro distintos ámbitos de 
trabajo: 


• La Comisión de directrices propias de la rama de conocimiento, se encargó de concretar las 
directrices comunes de cada rama de conocimiento, así como la coordinación de los planes de 
estudios propios de los títulos de grado pertenecientes a dicha rama.  La comisión de rama de 
ciencias de la salud fue nombrada el 19 de febrero de 2008 y su propuesta de directrices propias 
para la rama fue aprobada por el Consejo de Gobierno de la UMH el 11 de junio de 2008. 
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• La Comisión de elaboración de memoria de implantación de grado de medicina compuesta por el 
Decano, el Vicedecano con competencias funcionales sobre el título a transformar, profesores, 
delegación de alumnos y por profesores ajenos a la universidad, con el fin de integrar el mundo 
profesional en la elaboración de los grados. En todas las reuniones de la comisión el contacto con 
estudiantes y/o profesionales ha sido constante, positivo y muy alentador, dado que hemos 
conseguido aunar e integrar las necesidades y los requerimientos para el nuevo grado, tanto a nivel 
del profesorado, del alumnado y de los profesionales relacionados. 


• En tercer lugar, la Junta de Gobierno de la Facultad de Medicina, órgano representativo del 
centro, que ha realizado las propuestas y acuerdos de referencia en todo el proceso de elaboración de 
la propuesta de grado, para lo cual ha mantenido reuniones constantes a lo largo del todo el proceso. 


• En cuarto lugar, el Equipo Decanal, que ha recabado la información necesaria en las reuniones, 
sesiones informativas y talleres organizados desde el Vicerrectorado de Ordenación Académica y 
Estudios de la UMH, que ha acudido a la Conferencia de Decanos para contrastar el proceso llevado 
a cabo en la UMH con otros realizados por otras Facultades españolas, que ha realizado reuniones 
informativas con todo el PDI y el PAS de la Facultad de Medicina sobre el proceso de convergencia 
europea e informado de los distintos pasos seguidos, y que, en definitiva, ha coordinado las distintas 
acciones del proceso. 


Una vez elaborada la estructura académica del título se han solicitado informes a los 
departamentos. La Comisión de Directrices Propias de la Rama de Conocimiento de Ciencias de la 
Salud ha analizado la propuesta de la Comisión de Elaboración de la memoria de Implantación y 
dichos informes para emitir el informe final. 


El Consejo de Gobierno de la UMH aprobó en su sesión de 6 de abril de 2009 la estructura 
académica del Grado en Medicina. Esto permitió avanzar en la finalización de la memoria de 
solicitud de verificación de este título. Una vez finalizada fue remitida a evaluadores externos para 
su análisis. 


Por otra parte, también es reseñable la labor que desde las instituciones de la Universidad 
Miguel Hernández se ha llevado a cabo en torno a la realización de actuaciones de asistencia a las 
diferentes Comisiones a la hora de elaborar los nuevos grados. A este respecto, podría citarse: 


• El 7 de marzo de 2008 tuvo lugar un taller de trabajo con los miembros de la Comisión de 
Ordenación Académica titulado “Marco, enfoque y calendario hacia el Espacio Europeo de 
Educación Superior” en el que se explicó a fondo el Real Decreto 1393/2007 dando a conocer los 
elementos clave para la verificación de los títulos. 


• Jornada de trabajo celebrada el 10 de abril de 2008, que fue organizada por parte del 
Vicerrectorado de Ordenación Académica y Estudios sobre “La ruta hacia el Espacio Europeo de 
Educación Superior (EEES)”, enmarcada en las acciones de convergencia. En ella se trataron las 
novedades introducidas por la normativa recientemente aprobada (RD 1393/2007) y las acciones a 
realizar para adecuar nuestras titulaciones a las nuevas exigencias europeas. 
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• Seminario “Experiencias internacionales del proceso de Bolonia”, celebrado el 26 de septiembre 
de 2008, organizado por el Vicerrectorado de Ordenación Académica en el marco del programa de 
acciones de dinamización de la convergencia europea y la innovación educativa. 


• Asimismo, y dentro del proceso de proporcionar información y asesoramiento por parte de la 
Universidad a los miembros de las diferentes comisiones y que han sido sumamente útiles a la hora 
de elaborar el nuevo grado, podríamos mencionar la celebración de varias reuniones y sesiones 
informativas en las que se ha tratado de aclarar el proceso y mostrar la aplicación informática 
diseñada para efectuar la solicitud del nuevo Grado. 


Por último, y en lo que se refiere a las relaciones con otras áreas y departamentos, es necesario 
mencionar el proceso de información y consulta que se ha llevado a cabo desde el Decanato de la 
Facultad de Medicina al conjunto de departamentos implicados en la docencia de dicha titulación. A 
todos ellos se les envió una memoria con información acerca del diseño del grado, con los módulos y 
materias contemplados en el mismo, para que pudieran efectuar las alegaciones y propuestas que 
estimaran convenientes. 


 


Explicación general de la planificación del plan de estudios 


La resolución de 17 de diciembre de 2007 de la Secretaría de Estado de Universidades e 
Investigación por la que se publica el Acuerdo del Consejo de Ministros de 14 de diciembre de 2007, 
por el que se establecen las condiciones a las que deberán adecuarse los planes de estudios 
conducentes a la obtención de títulos que habiliten para el ejercicio de la profesión regulada de 
Médico, establece que el título de Grado en Medicina debe contener 360 créditos. Sobre esta base, se 
ha diseñado un plan de estudios estructurado en seis cursos de 60 créditos ECTS, cada uno de los 
cuales se encuentra dividido en dos semestres de 30 créditos. 


 


El crédito ECTS en la Universidad Miguel Hernández ha sido definido como equivalente a 25 
horas de trabajo del estudiante, de las cuales el 40% se consideran presenciales y el 60% se 
distribuyen entre tareas compartidas y autónomas dependiendo de la materia concreta, distribución 
que se detalla en las tablas 2-7. 


El plan de estudios que se propone ha sido planteado en módulos y materias siguiendo lo 
establecido en la Orden ECI/332/2008, de 13 de febrero, por la que se definen los requisitos para la 
verificación de los títulos universitarios oficiales que habiliten para el ejercicio de la profesión de 
Médico. De este modo, este título queda definido por los siguientes módulos: 


• El módulo “Morfología, estructura y función del cuerpo humano” agrupa a todas las materias 
relacionadas con la estructura y función celular. Las biomoléculas. El metabolismo. La regulación e 
integración metabólica. Los principios básicos de la nutrición humana. La comunicación celular. Las 
membranas excitables. El ciclo celular. La diferenciación y proliferación celular. La información, 
expresión y regulación génica. La herencia. El desarrollo embrionario y organogénesis. La 
morfología, estructura y función de la piel, la sangre, aparatos y sistemas circulatorio, digestivo, 
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locomotor, reproductor, excretor y respiratorio, sistema endocrino, sistema inmune y sistema 
nervioso central y periférico. El crecimiento, maduración y envejecimiento de los distintos aparatos 
y sistemas. La homeostasis. La adaptación al entorno. El material y técnicas básicas de laboratorio. 
La analítica normal. La morfología y estructura del tejido, órganos y sistemas. Las pruebas 
funcionales y parámetros vitales. La exploración física básica. 


• El módulo “Medicina social, habilidades de comunicación e iniciación a la investigación” reúne 
los estudios sobre los fundamentos legales del ejercicio de la profesión médica. El consentimiento 
informado. La confidencialidad. El manejo del daño físico y mental. Las implicaciones sociales y 
legales de la muerte. La evolución normal del cadáver. El diagnóstico postmortem. Los fundamentos 
de criminología médica. La redacción de documentos médico-legales. Los fundamentos de la ética 
médica, bioética y conflictos éticos, así como el ejercicio de la profesión, la competencia profesional y 
la práctica profesional. La autonomía del paciente. Los principios y métodos propios de la medicina 
preventiva   y   la   salud   pública.   Los   factores  de  riesgo  y  prevención  de  la  enfermedad.   Los 
determinantes de salud de la población. Los indicadores sanitarios. La planificación, programación y 
evaluación de programas de salud. La prevención y protección ante enfermedades, lesiones y 
accidentes. La evaluación de la calidad asistencial y estrategias de seguridad del paciente. Las 
vacunas. La epidemiología. La demografía. La planificación y administración sanitaria a nivel 
mundial, europeo, español y autonómico. Las implicaciones económicas y sociales que comportan la 
actuación médica, considerando criterios de eficacia y eficiencia. La salud y medioambiente. La 
seguridad alimentaria. La salud laboral. Las tecnologías y fuentes de información clínica y 
biomédica para obtener, organizar, interpretar y comunicar información clínica, científica y 
sanitaria. Los conceptos básicos de bioestadística y su aplicación a las ciencias médicas. Los estudios 
estadísticos sencillos utilizando programas informáticos. La literatura médica. La historia de la 
salud y la enfermedad. Las medicinas alternativas. Los ordenadores personales. Los sistemas de 
búsqueda y recuperación de la información biomédica. Los procedimientos de documentación clínica. 
La interpretación crítica de textos científicos. Los principios del método científico, la investigación 
biomédica y el ensayo clínico. Los principios de la telemedicina. Los principios de la medicina 
basada en la (mejor) evidencia. Los aspectos de la comunicación con pacientes, familiares y su 
entorno social: modelos de relación clínica, entrevista, comunicación verbal, no verbal e 
interferencias. Dar malas noticias. Redactar historias, informes, instrucciones y otros registros, de 
forma comprensible a pacientes, familiares y otros profesionales. La exposición en público, oral y 
escrita, de trabajos científicos y/o informes profesionales. 


• El módulo “Formación clínica humana” aborda las principales patologías de la piel y la sangre. 
El embarazo y parto normal y patológico. El puerperio. Las enfermedades de transmisión sexual. 
Las principales patologías ginecológicas. La contracepción y fertilización. Las principales patología 
oftalmológicas. La enfermedad tumoral, su diagnóstico y manejo. Las principales patologías de oído, 
nariz y garganta; cardiocirculatorias; del aparato digestivo; nefrourinarias; del aparato locomotor; 
del aparato respiratorio; del sistema endocrino; de la nutrición; del sistema nervioso central y 
periférico. Principales agentes infecciosos y sus mecanismos de acción. Las principales patología 
infecciosas en los distintos órganos y aparatos. Las principales patologías del sistema inmune. Las 
características normofuncionales del recién nacido, el niño y el adolescente. El crecimiento. El recién 
nacido prematuro. Las principales patologías pediátricas. La nutrición infantil. El diagnóstico y 
consejo genético. El desarrollo cognitivo, emocional y psicosocial en la infancia y adolescencia. Los 
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fundamentos biológicos, psicológicos y sociales de la personalidad y la conducta. Los trastornos 
psiquiátricos. La psicoterapia. Las principales intoxicaciones. La medicina paliativa. Las 
características de la patología prevalente en el anciano. La medicina familiar y comunitaria: 
entorno vital de la persona enferma, promoción de la salud en el ámbito familiar y comunitario. Las 
situaciones de riesgo vital. La anamnesis completa, centrada en el paciente y orientada a las 
diversas patologías. La exploración física por aparatos y sistemas, así como una exploración 
psicopatológica. Las modificaciones de los parámetros clínicos en las diferentes edades. La 
exploración y seguimiento del embarazo. El plan de actuación, enfocado a las necesidades del 
paciente y el entorno familiar y social, coherente con los síntomas y signos del paciente. Las 
maniobras de soporte vital básico y avanzado. 


• El módulo “Procedimientos diagnósticos y terapéuticos” trata de la relación riego/beneficio de los 
procedimientos diagnósticos y terapéuticos. Las indicaciones de las pruebas bioquímicas, 
hematológicas, inmunológicas, microbiológicas, anatomopatológicas y de imagen. Las características 
de los tejidos en las diferentes situaciones de lesión, adaptación y muerte celular. Inflamación. Las 
alteraciones  del  crecimiento  celular.  La anatomía  patológica de los diferentes aparatos y 
sistemas. 


Los marcadores bioquímicos, citogenéticas y de biología molecular aplicados al diagnóstico clínico. 
Los fundamentos de la microbiología y la parasitología. Las principales técnicas de diagnóstico 
microbiológico y parasicológico. Los fundamentos de la interacción de las radiaciones con el 
organismo humano. La imagen radiológica. La semiología radiológica básica de los diferentes 
aparatos y sistemas, así como otras técnicas de obtención de imagen diagnóstica. Las indicaciones y 
contraindicaciones de los estudios radiológicos. Los criterios de protección radiológica en los 
procedimientos diagnósticos y terapéuticos con radiaciones ionizantes. Los principales grupos de 
fármacos, dosis, vías de administración y farmacocinética. Las interacciones y efectos adversos. La 
prescripción y farmacovigilancia. La farmacología de los diferentes aparatos y sistemas. Los 
fármacos analgésicos, antineoplásicos, antimicrobianos y antiinflamatorios. Los principios generales 
de la anestesia y reanimación. La nutrición y dieto terapia. Las indicaciones principales de las 
técnicas electrofisiológicas (ecg, eeg, emg, y otras). La fisiopatología de las heridas (incluyendo 
quemaduras, congelaciones y otros tipos de heridas). La cicatrización. La hemorragia quirúrgica y 
profilaxis tromboembólica. Las indicaciones quirúrgicas generales, el riesgo preoperatorio y las 
complicaciones postoperatorias. Las transfusiones y trasplantes. Los principios e indicaciones de la 
radioterapia. Los fundamentos de la rehabilitación, de la promoción de la autonomía personal, de la 
adaptación funcional del/al entorno y de otros procedimientos físicos en la morbilidad, para la 
mejora de la calidad de vida. La obtención y procesamiento de muestras biológicas para su estudio 
mediante los diferentes procedimientos diagnósticos. La interpretación de resultados de las pruebas 
diagnósticas del laboratorio. Las técnicas de desinfección y esterilización. La lectura sistemática de 
una imagen radiológica. El uso adecuado de los fármacos. La realización e interpretación de un 
electrocardiograma y un electroencefalograma. Las recetas médicas, adaptadas a la situación de 
cada paciente y los requerimientos legales. El estado nutricional y elaboración de una dieta 
adecuada a las distintas circunstancias. Los procedimientos quirúrgicos elementales: limpieza, 
hemostasia y sutura de heridas. Los conceptos fundamentales de la patología imprescindibles para 
el diagnóstico y tratamiento, exploración física (propedéutica clínica), grandes causas de las 
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enfermedades, los mecanismos reaccionales del organismo. La fisiopatología de los aparatos y 
sistemas y grandes síndromes de las patologías. 


• El módulo “Prácticas tuteladas y Trabajo Fin de Grado” recoge, por una parte, las estancias o 
prácticas preprofesionales en forma de rotatorio clínico independiente y con una evaluación final de 
competencias, en los centros de salud, hospitales y otros centros asistenciales que permita 
incorporar los valores profesionales, competencias de comunicación asistencial , razonamiento 
clínico, gestión clínica y juicio crítico, así como la atención a los problemas de salud más prevalentes 
en las áreas de medicina, cirugía, obstetricia y ginecología, pediatría y otras áreas clínicas. Y, por 
otra parte, el trabajo fin de carrera: materia transversal asociada a distintas materias. 


• A los módulos anteriores se les suma un módulo adicional, “Competencias Transversales y 
Profesionales”, que recoge las materias optativas y permite al estudiante diseñar la parte final de su 
currículo e intensificar competencias adquiridas, escogiendo entre: 


o Las diversas materias optativas ofrecidas por el centro. Oferta que duplica el 
número de créditos optativos que deba cursar el/la estudiante y sus contenidos pueden 
varias a propuesta del centro con el fin de ajustarlos a las necesidades de la profesión;  
o La realización de prácticas en empresas e instituciones conveniadas con la UMH 
(http://observatorio.umh.es/); 
o Acreditación de conocimiento de idiomas; 
o Realización de talleres que conforman el Título propio, gratuito para los 
estudiantes, de la UMH (Experto Universitario en Habilidades y Competencias 
Profesionales); 
o Actividades que curse o desarrolle el estudiante desplazado a otra universidad con 
motivo de un programa de intercambio para estudios oficiales fuera del contrato 
firmado; 
o Participación en actividades universitarias culturales, deportivas, de 
representación estudiantil, solidarias y de cooperación (art. 12.8 del RD 1393/2007) 
 


Los diferentes módulos que se han expuesto han sido divididos en materias cuya distribución se 
realiza por semestres a lo largo de los seis años de duración del título. En el primer curso se ofertan 
todas las materias básicas (60 créditos) con el propósito de que el/la estudiante consiga la formación 
necesaria para abordar con garantías las materias obligatorias que se imparten en el resto de cursos 
que conforman el grado, así como las materias optativas que se ofertan repartidas entre el 4º y el 5º 
curso, de las cuales el/la estudiante deberá cursar 24 créditos. El último curso se ha destinado 
íntegramente a la realización de la materia obligatoria “Prácticas clínicas tuteladas” (54 créditos) y 
al Trabajo Fin de Grado. No obstante, este último podrá iniciarse con anterioridad siempre que el/la 
alumno/a tenga superados 180 créditos del plan de estudios. 


 
 


 


 



http://observatorio.umh.es/�
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Tabla 2. Módulo “Morfología, estructura y función del cuerpo humano”. Distribución de 
materias y asignaturas. 


MÓDULO MATERIA ASIGNATURA TIPO CURS
O 


SEMESTR
E 


ECT
S 


MORFOLOGÍ
A, 
ESTRUCTUR
A Y FUNCIÓN 
DEL CUERPO 
HUMANO 
(mínimo 60 
ECTS) 


ANATOMÍA (12 
ECTS) 


ANATOMÍA 
HUMANA I Básica 1 A 6 


ANATOMÍA 
HUMANA II Básica 1 B 6 


BIOLOGÍA (12 
ECTS) 


BIOLOGÍA 
CELULAR Básica 1 A 6 


HISTOLOGÍA Básica 1 B 6 
BIOQUÍMICA (12 
ECTS) 


BIOQUÍMICA I Básica 1 A 6 
BIOQUÍMICA II Básica 1 B 6 


FISIOLOGÍA (12 
ECTS) 


FISIOLOGÍA 
CELULAR Y 
BIOFÍSICA 


Básica 1 A 6 


FISIOLOGÍA 
MÉDICA I Básica 1 B 6 


ESPLACNOLOGÍ
A (6 ECTS)  
NEUROBIOLOGÍ
A (6 ECTS) 


ANATOMÍA 
HUMANA III 


Obligatori
a 2 A 6 


NEUROBIOLOGÍ
A 


Obligatori
a 2 A 6 


MECANISMOS 
FUNCIONALES 
Y GENÉTICOS (9 
ECTS) 


FISIOLOGÍA 
MÉDICA II 


Obligatori
a 2 A 4,5 


GENÉTICA Obligatori
a 2 A 4,5 
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Tabla 3. Módulo “Formación clínica humana”. Distribución de materias y asignaturas. 


MÓDULO MATERIA ASIGNATURA TIPO CURS
O 


SEMESTR
E 


ECT
S 


FORMACIÓ
N CLÍNICA 
HUMANA 
(mínimo 
100) 


ÁMBITOS 
DE 
ACTUACIÓN 
MÉDICA                                              
(21 ECTS) 


TALLERES INTEGRADOS 
I 


Obligatori
a 2 B 4,5 


TALLERES INTEGRADOS 
II 


Obligatori
a 3 B 4,5 


TALLERES INTEGRADOS 
III 


Obligatori
a 4 B 6 


TALLERES INTEGRADOS 
IV 


Obligatori
a 5 B 6 


MATERNO 
INFANTIL                           
(18 ECTS) 


GINECOLOGÍA Obligatori
a 3 B 4,5 


OBSTETRICIA Obligatori
a 3 A 4,5 


PEDIATRÍA I Obligatori
a 5 A 4,5 


PEDIATRÍA II Y CIRUGÍA 
PEDIÁTRICA 


Obligatori
a 5 B 4,5 


PATOLOGÍA 
MÉDICA Y 
QUIRÚRGIC
A I                        
(13,5ECTS) 


INMUNOLOGÍA Y 
ALERGOLOGÍA 


Obligatori
a 2 B 4,5 


DERMATOLOGIA Obligatori
a 3 A 4,5 


HEMATOLOGIA Obligatori
a 5 A 4,5 


PATOLOGÍA 
MÉDICA Y 
QUIRÚRGIC
A II                                   
(16,5 ECTS) 


PATOLOGÍA DE LAS 
ENFERMEDADES 
INFECCIOSAS 


Obligatori
a 3 B 4,5 


PATOLOGÍA MÉDICO 
QUIRÚRGICA DEL 
SISTEMA 
CARDIOVASCULAR 


Obligatori
a 3 B 6 


PATOLOGÍA MÉDICO 
QUIRÚRGICA DEL 
SISTEMA 
RESPIRATORIO 


Obligatori
a 4 A 6 


PATOLOGÍA 
MÉDICA Y 
QUIRÚRGIC
A III                                   


OFTALMOLOGÍA Obligatori
a 3 A 4,5 


OTORRINOLARINGOLOG
ÍA 


Obligatori
a 3 B 4,5 
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(15 ECTS) PATOLOGÍA MÉDICO 
QUIRÚRGICA DEL 
SISTEMA NERVIOSO 


Obligatori
a 4 A 6 


PATOLOGÍA 
MÉDICA Y 
QUIRÚRGIC
A IV                                            
(19,5 ECTS) 


PATOLOGÍA MÉDICO 
QUIRÚRGICA DEL 
APARATO DIGESTIVO 


Obligatori
a 4 A 7,5 


PATOLOGÍA MÉDICO 
QUIRÚRGICA DEL 
SISTEMA 
NEFROURINARIO 


Obligatori
a 5 A 6 


PATOLOGÍA MÉDICO 
QUIRÚRGICA DEL 
SISTEMA ENDOCRINO Y 
DE LA NUTRICIÓN 


Obligatori
a 5 A 6 


PATOLOGÍA 
MÉDICA Y 
QUIRÚRGIC
A V                                                
(18 ECTS) 


PATOLOGÍA MÉDICO 
QUIRÚRGICA DEL 
SISTEMA LOCOMOTOR 


Obligatori
a 4 B 7,5 


MEDICINA FAMILIAR Y 
COMUNITARIA 


Obligatori
a 5 B 4,5 


MEDICINA Y CIRUGÍA 
DE URGENCIAS Y 
EMERGENCIAS 


Obligatori
a 5 B 6 


PSIQUIATRÍ
A (6 ECTS) PSIQUIATRÍA Obligatori


a 4 B 6 
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Tabla 4. Módulo “Medicina social, habilidades de comunicación e iniciación a la 
investigación”. Distribución de materias y asignaturas. 


MÓDULO MATERIA ASIGNATURA TIPO CURS
O 


SEMESTR
E 


ECT
S 


MEDICINA 
SOCIAL, 
HABILIDADES 
DE 
COMUNICACIÓ
N E 
INICIACIÓN A 
LA 
INVESTIGACIÓ
N (mínimo 30 
ECTS) 


PSICOLOGÍA (6 
ECTS) PSICOLOGÍA Básica 1 B 6 


 HISTORIA (6 
ECTS) 


HISTORIA DE LA 
MEDICINA, 
DOCUMENTACIÓ
N Y 
ANTROPOLOGÍA 
MÉDICA 


Básica 1 A 6 


INVESTIGACIÓ
N EN SALUD                                            
(13,5 ECTS) 


BIOESTADÍSTICA Obligatori
a 2 A 4,5 


EPIDEMIOLOGÍA 
Y DEMOGRAFÍA 
SANITARIA 


Obligatori
a 3 A 4,5 


MEDICINA 
PREVENTIVA Y 
SALUD PUBLICA 


Obligatori
a 5 A 4,5 


BASES ÉTICAS 
Y LEGALES                                            
(10,5 ECTS) 


BIOÉTICA Obligatori
a 2 A 4,5 


MEDICINA 
LEGAL Y 
DEONTOLOGÍA 
MÉDICA 


Obligatori
a 4 B 6 
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Tabla 5. Módulo “Procedimientos diagnósticos y terapéuticos”. Distribución de materias 
y asignaturas. 


MÓDULO MATERIA ASIGNATURA TIPO CURS
O 


SEMESTR
E 


ECT
S 


PROCEDIMIENT
OS 
DIAGNÓSTICOS 
Y 
TERAPÉUTICOS 
(mínmo 40 ECTS) 


FUNDAMENTO
S DE LA 
PATOLOGÍA                                        
(18 ECTS) 


PATOLOGÍA 
GENERAL 


Obligatori
a 2 B 6 


BASES 
GENERALES DE 
LA CIRUGÍA 


Obligatori
a 2 B 6 


MICROBIOLOGÍ
A Y 
PARASITOLOGÍ
A 


Obligatori
a 3 A 6 


ANATOMÍA 
PATOLÓGICA                                   
(9 ECTS) 


ANATOMÍA 
PATOLÓGICA I 


Obligatori
a 2 B 4,5 


ANATOMÍA 
PATOLÓGICA II 


Obligatori
a 5 A 4,5 


DIAGNÓSTICO 
POR LA 
IMAGEN (6 
ECTS) 


DIAGNÓSTICO 
POR LA 
IMAGEN,                                                 
RADIOTERAPIA 
Y 
REHABILITACIO
N 


Obligatori
a 3 B 6 


FARMACOLOG
ÍA                                         
(10,5 ECTS) 


FARMACOLOGÍ
A BÁSICA 


Obligatori
a 2 B 4,5 


FARMACOLOGÍ
A CLÍNICA 


Obligatori
a 3 A 6 
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Tabla 6. Módulo “Prácticas tuteladas y Trabajo fin de Grado”. Distribución de materias y 
asignaturas. 


MÓDULO MATERIA ASIGNATURA TIPO CURSO SEMESTRE ECTS 


PRÁCTICAS 
TUTELADAS 
Y TRABAJO 
FIN DE 
GRADO                           
(mínimo 60 
ECTS) 


PRÁCTICAS 
CLÍNICAS 
TUTELADAS (54 
ECTS) 


ROTATORIO 
CLÍNICO 
ATENCIÓN 
PRIMARIA 


Obligatoria 6 A 6 


ROTATORIO 
CLÍNICO 
CIRUGÍA I 


Obligatoria 6 A 6 


ROTATORIO 
CLÍNICO 
CIRUGÍA II 


Obligatoria 6 B 6 


ROTATORIO 
CLÍNICO 
MEDICINA I 


Obligatoria 6 A 6 


ROTATORIO 
CLÍNICO 
MEDICINA II 


Obligatoria 6 B 6 


ROTATORIO 
CLÍNICO 
OBSTETRICIA 
Y 
GINECOLOGÍA 


Obligatoria 6 A 6 


ROTATORIO 
CLÍNICO 
PEDIATRÍA 


Obligatoria 6 B 6 


ROTATORIO 
CLÍNICO 
PSIQUIATRÍA 


Obligatoria 6 A 6 


ROTATORIO 
CLÍNICO 
URGENCIAS Y 
EMERGENCIAS 


Obligatoria 6 B 6 


TRABAJO FIN DE 
GRADO (6 ECTS) 


TRABAJO FIN 
DE GRADO Obligatoria 6 B 6 
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Tabla 7. Formación optativa. Oferta de asignaturas. 


FORMACIÓN OPTATIVA 


ASIGNATURA TIPO CURSO SEMESTRE ECTS 
BIOQUÍMICA 
CLÍNICA Optativa 4 A 4,5 


DIAGNÓSTICO 
CLÍNICO POR 
TÉCNICAS DE 
IMAGEN 


Optativa 4 B 4,5 


INVESTIGACIÓN 
TRASLACIONAL Optativa 4 A 6 


CULTURA, 
SALUD Y 
ENFERMEDAD 


Optativa 4 B 4,5 


GESTION 
SANITARIA Y 
CALIDAD 
ASISTENCIAL 


Optativa 4 A 6 


TECNICAS DE 
COMUNICACIÓN Optativa 4 A 4,5 


ONCOLOGIA Optativa 5 B 4,5 
PATOLOGIA 
MEDICINA DE 
LA 
DROGADICCION                          
Y OTRAS 
TOXICOMANIAS 


Optativa 5 B 4,5 


TECNOLOGIA Y 
BIOMATERIALES 
EN CIRUGIA 


Optativa 5 B 4,5 


EDUCACION Y 
PROMOCION 
PARA LA SALUD 


Optativa 5 B 4,5 
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Características del nuevo currículum 


1. Plan de estudios basado en competencias. Entre los aspectos innovadores para una correcta 
planificación de los estudios es necesaria una descripción bien ajustada de las competencias 
profesionales que deberán estar asociadas al título de Grado en Medicina, definidas a partir del 
perfil profesional. Son las competencias las que deben ser la base para diseñar los programas de 
formación y determinar los contenidos sin prejuzgar la metodología y estrategias docentes 
utilizadas. En este sentido, se ha definido 37 competencias generales y 159 competencias específicas 
que nuestros alumnos deben acreditar al final de sus estudios. Se ha asociado todas y cada una de 
esas competencias a las diversas materias del currículum. 


2. Cambio en la asignación de los créditos por áreas de conocimiento. Teniendo en cuenta los 
estándares internacionales previamente descritos, se ha procedido a rebajar los créditos asignados a 
algunas materias básicas, sobredimensionadas desde nuestro punto de vista en el anterior plan de 
estudios de 1997, aumentando la importancia de las materias clínicas, las ciencias sociales, las 
conductuales, las habilidades de comunicación, la ética y las técnicas diagnósticas. 


 


Tabla 8. Créditos asignados por área de conocimiento. Comparación del Plan de Estudios 
de 1997 y el nuevo Plan de Estudios de Grado. 


ÁREAS DE CONOCIMIENTO CRÉDITOS ASIGNADOS (%)  


  Plan 1997 Plan 2010 
Incremento relativo 
con relación al Plan de 
1997 


Anatomía Patológica 3,4 2,3 -32,4 
Anatomía y Embriología Humana 9,5 4,7 -50,5 
Biología Celular 2,3 1,6 -30,4 
Bioquímica y Biología Molecular 4,5 4,3 -4,4 
Cirugía 7,5 10,9 45,3 
Dermatología 1,4 1,2 -14,3 
Enfermería 1,4 0,0 -100,0 
Estadística e Investigación Operativa 0,9 1,2 33,3 
Farmacología 3,4 2,7 -20,6 
Fisiología 7,5 5,9 -21,3 
Genética 1,3 1,2 -7,7 
Histología 3,1 2,7 -12,9 
Historia de la Ciencia 2,5 3,9 56,0 
Inmunología 0,8 0,0 -100,0 
Medicina 20,3 23,8 17,2 
Medicina Legal y Forense 2,5 1,6 -36,0 
Medicina Preventiva y Salud Pública 4,6 5,5 19,6 
Microbiología 2,7 1,6 -40,7 
Obstetricia y Ginecología 4,7 3,9 -17,0 
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Oftalmología 1,2 1,2 0,0 
Otorrinolaringología 1,1 1,2 9,1 
Pediatría 4,5 3,9 -13,3 
Psicología Básica 0,8 0,0 -100,0 
Psicología Social 2,2 3,9 77,3 
Psiquiatría 1,7 3,1 82,4 
Radiología y Medicina Física 1,7 2,7 58,8 
Traumatología  1,4 2,0 42,9 
Urología 0,8 1,6 100,0 
Trabajo Fin de Grado 0,0 1,6 No valorable  
        
TOTAL 100,0 100,0   
 


3. Coordinación e Integración. Se ha estructurado el plan de estudios intentando alcanzar tanto la 
integración vertical como la horizontal de las materias que lo componen y promoviendo el contacto 
con el paciente lo más pronto posible. En las materias básicas se ha seguido un esquema de 
asignaturas coordinadas y en las materias clínicas se ha conseguido una integración. Por otra parte, 
los alumnos comenzarán a tener contacto con pacientes reales a partir del 2º curso tanto en centros 
de salud como en hospitales. 


4. Metodología docente. Sin olvidar los beneficios que las llamadas clases magistrales han 
demostrado desde el nacimiento de las universidades, se ha potenciado la enseñanza en forma de 
seminarios a pequeños grupos de estudiantes. Por otra parte, gracias a los recursos tecnológicos 
actuales, se ha implementado diversas herramientas informáticas en forma de web, blogs, etc. con el 
fin de incrementar el contacto real y directo de cada estudiante con su profesor-tutor. 


5. Taller de habilidades. En el año 1993 creamos el primer taller de habilidades en España (14). 
Lo diseñamos como un área educativa de entrenamiento para el desarrollo de habilidades, destrezas 
y actitudes. Como un lugar donde los alumnos son preparados para integrarse eficazmente en la 
actividad hospitalaria. Desde entonces, hemos invertido abundantes recursos en dotarlo de los 
materiales necesarios. Para alcanzar las competencias requeridas en el nuevo currículum, nuestros 
estudiantes dispondrán de más medios y más tiempo para entrenarse en él. 


6. Metodología evaluadora. El modo en que lo estudiantes son evaluados condiciona directamente 
la forma de aprendizaje de éstos. Precisamente la crítica al actual modelo de examen MIR se basa 
en que está condicionando la formación que se imparte en las facultades de forma que éstas se 
dedican a preparar a sus alumnos para aprobar el MIR y no para ser profesionales competentes. Es 
necesario evaluar actitudes, habilidades, competencias… Y el modo de hacerlo no es fácil. En el 
nuevo currículum, además de los tradicionales exámenes de preguntas test o de desarrollo, se ha 
introducido exámenes de tipo formativo, se ha dado mayor importancia a los exámenes prácticos y 
se ha diseñado una evaluación clínica objetiva estructurada (ECOE) al final del sexto curso. 
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Retos en el desarrollo del nuevo currículum 


Nos equivocaríamos si pensáramos que el trabajo ya está hecho, si una vez elaborado el nuevo 
currículum, el proceso se puede dar por concluido con garantías. Todo lo contrario. La elaboración de 
un currículum es un proceso largo, complejo, sometido a momentos de tensión pero el proceso de 
implantación y desarrollo es el que va a consolidar su éxito. Además, durante todo el proceso de 
implantación debe incluirse protocolos de evaluación y de revisión  para introducir los cambios que 
se consideren pertinentes.  


Existen diversos retos a tener en cuenta durante todo este proceso: 


1. Reforma sobre el papel. Las universidades están terminando el proceso de elaboración de nuevos 
planes de estudio ajustados a los criterios de convergencia europea y acordes con la legislación 
española. Sin embargo, existe el peligro de cumplir los requisitos exigidos pero no aceptarlos en su 
espíritu. Creemos necesario una profunda reforma docente, un nuevo modelo de acercamiento entre 
profesor y alumno, una participación activa y responsable  de éstos en todo el proceso de aprendizaje 
incluida específicamente la participación real del estudiante en las actividades hospitalarias y de los 
centros de salud. 


2. Interacción entre el sector sanitario y educativo. Aunque la Ley General de Sanidad estableció 
que toda la estructura asistencial del sistema sanitario debe estar en disposición para la docencia 
pregraduada, postgraduada y continua de los profesionales (15) y que posteriormente se desarrolló 
el modelo de convenios interadministrativos con este fin (16), la realidad es bien distinta. Los 
estudiantes de medicina asisten pasivamente a un entorno hospitalario no bien preparado para la 
docencia de pregrado y con unos objetivos muy alejados de las necesidades de los estudiantes. Éstos, 
en ocasiones,  actúan entre la cómoda pasividad, el desánimo por la oportunidad pérdida o el 
abandono desairado. Por supuesto que hay excepciones pero el modelo de enseñanza práctica basado 
en los profesores asociados es perverso per se: en un mismo servicio hay facultativos contratados a 
tiempo parcial por la universidad para actuar de tutores de los estudiantes y otros, la mayoría, que 
no lo están. A medio plazo la situación se torna insostenible. Por otra parte, la figura del profesor 
vinculado genera igualmente problemas no bien resueltos, especialmente de horario, salvo que 
ocupe un puesto de jefe de servicio con libertad de gestión. Solamente la implicación de todo el 
personal facultativo y sanitario en general nos conducirá a la excelencia en las actividades 
prácticas. Y este hecho no puede seguir sustentándose en el voluntarismo. Los estudiantes no sólo 
tienen el deber de estar al lado del paciente para adquirir conocimientos, habilidades y actitudes, 
tienen el derecho. Por otra parte, el papel que los facultativos implicados en la docencia tienen, debe 
ser reconocido y recompensado. Si el sistema de formación de postgrado, la especialización, el 
sistema MIR, ha funcionado es porque los residentes están integrados plenamente en los servicios, 
tienen derechos y deberes, tienen un trabajo qué hacer y una responsabilidad que asumir. A los 
estudiantes de pregrado se les debe ofrecer un sistema similar. 


3. Recursos materiales. Una reforma de tanto calado como la propuesta requiere una importante 
inversión en medios materiales y humanos. Se necesita una mayor disponibilidad de aulas de 
pequeño tamaño para seminarios, de talleres multivalentes bien equipados con recursos 
tecnológicos, de modelos anatómicos de ensayo, de ordenadores, etc.  
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4. Profesorado. El profesorado va a suponer la piedra angular en la construcción y desarrollo del 
nuevo modelo. No sólo porque sea necesario un aumento de los recursos humanos sino porque, por 
una parte, el profesorado tradicional puede ver como un problema todo este tipo de reformas 
enlenteciendo su aplicación y, por otra y más grave, el profesorado innovador puede pensar que no 
se hacen las reformas pertinentes y pierda la ilusión que se ha generado con el llamado Espacio 
Europeo de Educación Superior. Va a ser función de las comisiones curriculares y de los equipos de 
gobierno de las facultades saber alcanzar un balance adecuado teniendo como única prioridad la 
excelencia. 


5. Interprofesionalismo. El cuidado de los pacientes es una actividad compleja que demanda que 
los profesionales de la salud y de la atención social trabajen en conjunto y de manera efectiva. Las 
pruebas indican que estos profesionales no colaboran bien juntos (17). La educación interprofesional 
puede ofrecer una manera posible de mejorar la colaboración y el cuidado de los pacientes. 


6. Contexto social y económico dinámico y complejo. Por último, no debemos olvidar el entorno 
económico y social donde nos asentamos. Con una situación económica incierta parece difícil 
alcanzar unos objetivos tan atractivos como los propuestos.  


La Facultad que tenemos es fruto de su historia, de nuestra manera de pensar y si queremos 
cambiarla, tendremos que cambiar nosotros mismo. De nuestro saber hacer y de la complicidad 
entre alumnos, profesores y gestores dependerá la llegada a un buen puerto.  
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En la Universitat de València, los estudios de medicina se vienen impartiendo desde su 
fundación en 1499, incorporando también la formación de cirujanos que se venía ejerciendo desde 
1462. Con anterioridad, desde 1329, ya se encontraba regulada la profesión de médico que, al igual 
que la de jurista, se ejercían tras conseguir una licencia de los examinadores reales.  


Durante el siglo XVI, la Facultad de Valencia fue una de las más importantes de la época, con 
trascendentes contribuciones al saber anatómico y los estudios iníciales en torno a la salud pública; 
además se creó, en 1591, la primera cátedra de medicamentos químicos.  


A lo largo del siglo XVIII en los estudios de medicina que se impartían en nuestra ciudad, se 
sentaron las bases anatomo-clínicas de la medicina contemporánea. Las últimas décadas del siglo 
XIX fueron especialmente brillantes, de ahí la denominación de “Edad de Plata” de la medicina 
valenciana, siendo en este periodo catedrático de nuestra facultad D. Santiago Ramón y Cajal.  


En la última década del siglo XX se licenciaron en nuestra facultad las primeras promociones de 
Odontólogos, que hasta ese momento se formaban como especialistas en estomatología tras realizar 
los estudios de la Licenciatura en Medicina y Cirugía. Esta circunstancia determino que la Facultad 
pasara a denominarse de Medicina y Odontología.  Tanto en lo que se refiere a la docencia como a la 
investigación se ha mantenido el alto nivel de competencia de los tiempos precedentes y así se pone 
de manifiesto en el informe emitido recientemente por la Agencia Nacional de Evaluación de la 
Calidad y Acreditación tras un riguroso proceso de Evaluación Institucional.  


Parece indiscutible la pertinencia desde el punto de vista histórico, científico y académico de 
unas enseñanzas regladas que habiliten para ejercer la medicina como profesión y que estas se 
sigan impartiendo en la Universitat de València. 


 
 


SITUACIÓN ACTUAL  
 


La Universitat de València por acuerdo de su Junta de Gobierno de 30 de abril de 1998, aprobó 
el plan de estudios de la Licenciatura de Medicina que está en vigor. Este plan fue elaborado en el 
seno de la Facultad de Medicina y Odontología, al amparo de Real Decreto de Directrices Generales 
propias 1417/1990 de 26 de octubre. Dicho plan fue publicado por resolución de 25 de septiembre de 
1998 de la Universitat de València, implantándose de manera continuada y progresiva, y 
finalizando el curso académico 2004-2005 la primera promoción. 


El plan aun en vigor se estructura en seis cursos académicos, organizados en dos ciclos y con 
una carga lectiva global de quinientos créditos, de diez horas cada uno y todas de carácter 
presencial. Este plan comportaba, en relación a los anteriores, un aumento curricular de la docencia 
práctica en todos los cursos. Pero además incorporaba un cambio significativo: la implantación del 
“practicum” en el sexto curso, ampliándose con el, notablemente, los contenidos prácticos del 
segundo ciclo. En el desarrollo de los contenidos practico/clínicos se están utilizando, hasta el 
momento actual, las estructuras asistenciales y hospitalarias mediante un Concierto entre la 
Universitat de València y la Consellería de Sanidad. Y es intención de ambas partes que el próximo 
año académico (2010-11) este sexto curso, del plan aun en vigor, se realice de manera 
descentralizada en los cuatro hospitales universitarios concertados. 


 







2 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


 


Los estudios de medicina y en especial los de la Universitat de València han tenido siempre 
gran demanda. Desde finales de la década de los años setenta del siglo pasado, se introdujo la 
limitación de acceso a los estudios de medicina. Pese a que la oferta de plazas desde el curso 
académico 2006-07 (250 plazas) al momento actual (320 plazas) ha ido en aumento, la gran 
demanda hace que la nota de acceso para poder cursar nuestros estudios no solo no disminuye, sino 
que incluso aumenta.   


 
 


GENERALIDADES DE LOS NUEVOS PLANES  
 


La formación de los futuros médicos está contemplada en directivas europeas desde 1977. En 
1993 aparece la directiva 93/16/CEE que supone no sólo la coordinación de la profesión de médico 
sino de las distintas especialidades y establece, al mismo tiempo, la obligatoriedad de realizar una 
formación clínica específica para ejercer en los sistemas nacionales de salud. Esta norma ha sido 
sustituida por la 2005/36/CEE que mantiene el requisito de que los estudios deben incluir 
quinientos créditos o seis años de formación y deben, además, complementarse con dos años de 
formación específica en medicina general para ejercer en la sanidad pública de los distintos países 
de la Unión Europea. Por tanto todas las modificaciones que nuestros estudios tengan que 
incorporar en los nuevos planes a implantar el próximo curso académico 2010-2011 deberán 
contemplar, por tanto, estas normativas europeas además de las nacionales aprobadas para los 
nuevos estudios universitarios de grado y master. 


  
Cambio de normativa para la creación de los nuevos planes de estudios 


  
El proceso que la Universidades han puesto en marcha y que nos llevara a implantar los nuevos 


planes de estudios es, en primer lugar, un proceso de transformación de las titulaciones existentes, 
una posibilidad de propuesta de nuevos títulos y una apuesta por la renovación de la metodología 
docente.  


El concepto genérico de actividades docentes en este nuevo modelo incluirá: las actividades 
regladas de docencia presencial en grupo; la atención y seguimiento de aprendizaje autónomo; la 
preparación de actividades docentes y de materiales; así como las actividades de coordinación y 
evaluación. 


En cuanto al desarrollo cuantitativo se establece un nuevo sistema de computo horario, el 
denominado ECTS (European Credit Transfer System) con un rango de desarrollo que va desde las 
25  a las 30 horas; diseñadas contemplando actividades presenciales y no presenciales. Es por tanto 
prioritario plantear en el diseño del plan las actividades encaminadas al aprendizaje autónomo del 
alumno. 


 
El artículo 12.9 del Real Decreto 1393/2007, de 29 de octubre, por el que se establece la 


ordenación de las enseñanzas universitarias oficiales, dispone que los planes de estudios 
conducentes a títulos universitarios oficiales que permitan obtener las competencias necesarias para 
el ejercicio de una actividad profesional regulada en España, deberán adecuarse a las condiciones 
que establezca el Gobierno que además deberán ajustarse, en su caso, a la normativa europea 
aplicable. Concretamente la resolución de 17 de diciembre de 2007, de la Secretaría de Estado de 
Universidades e Investigación (BOE 21-12-2007) establece las condiciones a las que deberán 
adecuarse los planes de estudios conducentes a la obtención de títulos que habiliten para el ejercicio 
de la profesión regulada de Médico. Posteriormente la Orden ECI/332/2008 de 13 de febrero de 2008 
del Ministerio de Educación y Ciencia establece los requisitos para la verificación de los títulos 
universitarios oficiales que habiliten para la profesión de médico. 
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Elaboración de planes de estudio 
 


En la Universitat de València la elaboración del plan de estudios para la obtención del grado en 
Medicina se ha realizado por una Comisión (CEPE- Comisión de Elaboración de Planes de Estudios) 
propuesta por la Junta de Centro y aprobada por el Consejo de Gobierno. La preside el Sr. Decano 
de la Facultat de Medicina i Odontologia, el Profesor Antonio Pellicer, y la integran otros seis 
profesores pertenecientes a seis departamentos del centro, un miembro del personal de secretaria 
del centro y un estudiante. La Junta de Centro acordó que se incorporaran a la comisión, con voz y 
sin voto, representantes de los departamentos que no tenían un miembro en la CEPE así 
constituida, completando de esta manera las aportaciones que se pudieran realizar desde todos los 
estamentos y departamentos del centro.  


 
Objetivos formativos 


 
Una de las características más importantes de este nuevo plan a implantar en el próximo curso 


académico 2010-2011 se basa en que los objetivos y contenidos de estos estudios, el grado en 
medicina, son básicamente comunes en todos los países de la Unión Europea.  


La Facultat de Medicina i Odontologia ha tenido un papel activo en este proceso de renovación 
de planes de estudio, habiendo tomado parte en las actividades preliminares, no solo como miembro 
de la Conferencia de Decanos, sino además como miembro directamente representado en la 
Comisión de Medicina para la Convergencia Europea (COMECE) encargada de la elaboración del 
“Libro Blanco del Título de Medicina”.  


 
Basándonos en todo estos documentos preliminares de trabajo y en la normativa reguladora 


comunitaria, nacional y de nuestra propia Universidad, la CEPE ha establecido que nuestro nuevo 
plan de estudios nos debe permitir desarrollar una formación que garantice la correcta adquisición 
de los siguientes conocimientos y competencias: 


 
– Conocimiento de las ciencias en las que se funda la medicina, así como una buena 
comprensión de los métodos científicos, incluidos los principios de medida de las funciones 
biológicas, de la evaluación de los hechos científicamente probados y del análisis de datos. 
– Conocimiento de la estructura, de las funciones y del comportamiento de los seres humanos, 
sanos y enfermos, así como de las relaciones entre el estado de salud del hombre y su entorno 
físico y social. 
– Conocimiento de las materias y de las prácticas clínicas que le proporcione una visión 
coherente de las enfermedades mentales y físicas, de la medicina en sus aspectos preventivo, 
diagnóstico, terapéutico y rehabilitador, así como de la reproducción humana. 
– Experiencia clínica adecuada, adquirida en los centros sanitarios según la organización de 
los departamentos universitarios correspondientes. 
 


Cuestiones especificas del plan de estudios a implantar 
 
1- Vía de acceso y perfil 
 


En estos momentos para acceder a cursar los estudios de graduado en medicina se debe estar en 
posesión del título de bachiller o equivalente y la superación de la prueba a que se refiere el artículo 
42 de la Ley Orgánica 6/2001 de Universidades, modificada por la ley 4/2007, de 12 de abril, sin 
perjuicio de los demás mecanismos de acceso previstos por la normativa vigente. 
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La orden de 25 de noviembre de 1999, relaciona cada una de las vías de acceso que componen 
las Pruebas de Acceso a la Universidad con titulaciones universitarias oficiales. La elección por 
parte del estudiante de la modalidad de bachillerato que va a cursar, le dará preferencia en el 
número de titulaciones universitarias a las que podrá optar una vez superada las Pruebas de Acceso 
a la Universidad. La experiencia de la actual Licenciatura en Medicina (recientes PEMRA- Plan de 
Evaluación y Mejora del rendimiento académico en el primer curso- y PEI- Plan de Evaluación 
Institucional-  de la Licenciatura de Medicina) nos indica que el fracaso es mayor en asignaturas con 
alto contenido físico y químico. En gran medida esto esta relacionado con el hecho de que la mayor 
parte de los estudiantes que ingresan en la titulación lo hacen desde un Bachiller de Ciencias de la 
Naturaleza y de la Salud, en el que han eludido la Física por considerar que disminuirían la 
posibilidad de obtener una buena nota media, imprescindible para acceder a nuestra licenciatura. 
Es por ello que para el futuro grado de Medicina recomendamos una modalidad de bachillerato de 
Bachiller de Ciencias de la Salud, en las que el alumno curse contenidos de Biología, Química, 
Física y Matemáticas. 


 
2- Planificación docente (Créditos, contenidos y distribución) 
 


El nuevo grado en medicina va a desarrollarse en seis años, como ocurre en la actualidad, pero 
con un número de créditos menor, concretamente 360 ECTS a razón de 60 créditos por año 
académico. En nuestra Universidad el crédito europeo será de 25 horas, siendo variable la 
presencialidad según se trate de módulos básicos o clínicos.  


En el caso del grado en medicina la orden ECI/332/2008, divide el conjunto de contenidos en 
cinco bloques y les asigna uno créditos mínimos: 


 
Bloque 1: Morfología, Estructura y Función del Cuerpo Humano, 64 créditos. 
Bloque 2: Medicina Social, Habilidades de Comunicación e Iniciación a la Investigación, 30 
créditos. 
Bloque 3: Formación clínica humana, 100 créditos. 
Bloque 4: Procedimientos diagnósticos y terapéuticos, 40 créditos. 
Bloque 5: Practicas tuteladas y trabajo final de grado, 60 créditos. 
 


Hemos desarrollado sus contenidos, los objetivos que con cada uno de ellos se deberían alcanzar 
y el tipo de actividad que se diseñara para alcanzarlos (clases teóricas, practicas, trabajos 
autorizados etc.).  Y hemos añadido un Bloque 6 de optatividad. Se propone, con carácter general, 
que los 36 créditos comunes por rama, en nuestro caso salud; se deben contemplar en primer curso, 
con el fin de facilitar la migración a otra titulación dentro de la rama de conocimiento. Y hemos 
atendido también las recomendaciones de  tender a la máxima troncalidad/obligatoriedad.  


Se podrán dedicar hasta 6 créditos a la participación en actividades universitarias (que 
quedarán definidas cada curso académico, a partir de un acuerdo general tomado por el Consejo de 
Gobierno de la Universitat de València), los cuales computarán en último curso. 


La docencia de 360 créditos será dividida de manera homogénea en seis cursos, con dos 
semestres cada uno de 30 créditos. En el primer año del grado se impartirán las asignaturas básicas 
de rama: anatomía, biología, bioquímica y biología molecular, fisiología y estadística. Completaran 
la docencia de ese año Embriología, Histología general, Comunicación y una asignatura denominada 
Universidad, Salud y Sociedad, propia de la Universidad de Valencia. 


En el segundo año académico se desarrollara la docencia de la asignatura básica de rama que no 
se impartió en primero, psicología, así como el resto de asignaturas básicas de otras áreas, para 
sumar los sesenta créditos, que será la historia y la documentación.  Completaran la docencia de ese 
año académico la epidemiología y medicina preventiva, la ética médica, la histología especial, 
microbiología y parasitología, los complementos de anatomía, fisiología y bioquímica que no se 
habían impartido en el primer año. Este año académico el alumno podrá elegir una asignatura de la 
optatividad ofertada. 
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El contenido  de asignaturas del tercer curso será la anatomía patológica general y especial, la 
farmacología general, la patología general y semiología, los procedimientos diagnósticos y 
terapéuticos, la inmunología e inmunopatología, la radiología general, la otorrinolaringología y la 
oftalmología, así como la patología del aparato circulatorio. En este tercer curso el alumno podrá 
elegir dos asignaturas de la optatividad ofertada, una por cada semestre. 


A lo largo del cuarto año académico de los estudios de Grado en Medicina nuestros alumnos se 
dedicaran al estudio de la radiología clínica junto con la medicina física y la rehabilitación, la 
nefrología y la urología, la dermatología, la hematología, la patología del aparato respiratorio junto 
con el digestivo y locomotor. Completan la docencia de ese año la psiquiatría, la oncología y la 
genética médica, y dos asignaturas optativas.  


En el desarrollo de la docencia del quinto curso se abordaran las asignaturas de patología del 
sistema nervioso, atención primaria y geriatría, pediatría, endocrinología y nutrición, farmacología 
clínica, obstetricia y ginecología, enfermedades infecciosas y microbiología clínica,  medicina legal y 
salud pública, y finalmente la asignatura de urgencias, emergencias médicas y toxicología clínica. 
En este quinto curso el alumno podrá una asignatura de la optatividad ofertada. 


El último año académico del Grado en Medicina que se impartirá en la Universitat de València  
se realizaran las prácticas tuteladas y el trabajo fin de grado. 


La distribución de créditos por módulos y sus contenidos por semestres/años académicos se 
indican en las figuras 1 y 2. 


 
 


 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1: Contenido en créditos de los módulos según la normativa vigente y los que 
se van a desarrollar en el Grado de Medicina de la Universitat de València. * 
Creditaje en el plan de estudios de la Universitat de València 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


60/60* Prácticas Tuteladas y Trabajo Fin de Grado Módulo 5 


40/40,5* Procedimientos diagnósticos y terapéuticos Módulo 4 


100/129* Formación Clínica Humana Módulo 3 


30/30* 
 


Medicina Social, Habilidades de Comunicación e Iniciación a 
la Investigación 


Módulo 2 


64/ 73,5* Morfología, Estructura y Función del Cuerpo Humano Módulo 1 


22,5-4,5* Optatividad y transversal  Módulo 6 
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Figura 2: Distribución por años de los contenidos de los diferentes módulos y sus 
respectivas asignaturas. 


 
 
3-Personal e instalaciones 


 
Alguna de las cuestiones que están dificultando la verificación por el Consejo de Universidades 


de nuevos títulos de grado, particularmente en Medicina, es el personal y las instalaciones. Como es 
lógico no es suficiente con presentar un proyecto de nuevo plan de estudios sino que además debe ir 
acompañado, avalado, por una garantía de poder llevarlo a cabo ya que se dispongan de los recursos 
de personal (profesorado académico y personal de administración y servicios, disponible) y las 
instalaciones necesarias para el desarrollo de las actividades docentes tanto preclínicas como 
clínicas (incluyendo en este caso los convenios oportunos con las instituciones sanitarias). 
 


La plantilla de personal docente e investigador de la titulación de Medicina se distribuye, en el 
curso pasado, de la siguiente manera: 


 
• El 13% del total de profesorado que imparte docencia en esta titulación pertenece al cuerpo 


de Catedráticos de Universidad.  
• Los Titulares de Universidad representan el 43% del total del profesorado que imparte 


docencia en la titulación de Medicina. 
• Un 3% de la plantilla son Ayudantes, Ayudantes Doctores y Contratados. 
• Un 15% son profesores Asociados.  
• Por último, un 25% son profesores vinculados específicos de la titulación de Medicina. 


 
Así pues, el 57% del profesorado que imparte docencia en la actual titulación de Medicina son 


profesores permanentes, los cuales imparten el 67% de los créditos de la titulación. Otro dato de 
interés relacionado con el profesorado de esta titulación es que el 79% de los profesores que 
imparten docencia son doctores. Todo ello se ve modificado, con notables mejoras, de manera 
continuada por la incorporación de los profesores recientemente acreditados. 
 


Y en cuanto a las infraestructuras se debe justificar que existe una dotación suficiente y 
adecuada para alcanzar los objetivos formativos. En concreto, se deben identificar y describir los 
recursos materiales y servicios clave (laboratorios, aulas y equipamientos especiales, bibliotecas 
específicas, redes de telecomunicaciones,...) para el cumplimiento de los objetivos del título. En 
nuestro caso hemos finalizado la reforma global de nuestras instalaciones. Contaremos no solo con 
un número suficiente de aulas totalmente dotadas de las nuevas tecnologías para la docencia 
(dieciséis aulas con capacidades que oscilaran entre 130 alumnos y 60), sino también una nueva 
biblioteca de las Ciencias de la Salud, tres aulas informáticas, un laboratorio de habilidades 
clínicas, aulas de seminarios y de trabajo en pequeños grupos, una sala de disección, dos salas de 
microscopia, y un conjunto de laboratorios adscritos a los diferentes departamentos para realizar 
actividades de docencia practica así como trabajos de investigación.  


La modificación del plan de estudios actual que permite obtener  la Licenciatura en Medicina, 
permitirá en los próximos años alcanzar el Grado en Medicina. El diseño de este nuevo plan de 
estudios se ha realizado en la Facultat de Medicina i Odontología de la Universitat de València, con 
la participación de todos los estamentos del centro y adaptándose a las directrices vigentes tanto de 
nuestra propia Universidad como las de ámbito nacional e internacional. Sin duda de su aplicación 
ya inmediata cabe esperar iniciales dificultades pues no solo comporta cambios en el diseño 
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curricular en cuanto al contenido sino también en la metodología docente a utilizar. De ello, del 
carácter más personalizado de la docencia en grupos de menores dimensiones y tutorizados, se 
deriva que la necesidad de aumentar los recursos tanto de personal como de infraestructuras.  Un 
estudio detallado de la situación la realiza el Profesor Campos Muñoz, antiguo presidente de la 
Conferencia Nacional de Decanos de las Facultades de Medicina. En un artículo reciente plantea el 
siguiente análisis DAFO (Debilidades, Amenazas, Fortalezas y Oportunidades) que se deriva de la 
implantación del Grado en Medicina: 
 


Fortalezas: 
- Favorece la movilidad 
- Establece criterios comparativos 
- Introducción de la formación competencial 
 
Oportunidades: 
- Adaptar los Planes de Estudio a las nuevas orientaciones de la educación médica 
- Proyectar el programa de formación especializada español al EEES 
-Aprovechar el Postgrado para la formación de profesores médicos en preclínica 
 
Debilidades: 
-  Carácter homogéneo e impositivo generalizado 
-  Dificultad de integración Básica/Clínica en los ciclos Grado y Máster 
- Dificultad de integrar programas de Residencia con Postgrado (Máster/ Doctorado) 
- No relación con criterios de calidad asistencial 
- Titulaciones confusas en postgrado y en formación permanente 
 
Amenazas: 
- Ocultar problemas específicos de la formación médica: conexión Universidad y Sistema de 
Salud/   selección de profesorado/ financiación 
- Desestructuración de un sistema de Formación MIR consolidado en el Sistema Nacional de 
Salud 
- Profesionalización del conjunto de la Formación universitaria (competencias) 
- Privatización del postgrado en la Enseñanza superior  


 
 


Será necesario, como el profesor Antonio Campos afirma, adoptar una actitud vigilante y activa 
para que amenazas y debilidades no superen a las oportunidades y fortalezas que pudieran 
derivarse del proceso de convergencia para formar en un inmediato futuro mejores médicos. 
 
 







El nuevo grado de medicina en la UJI 


Luis Lizán











Sociedad Española de Educación Médica


• DEFINICIÓN DEL “PRODUCTO” A FORMAR
• 1) Cada Facultad de Medicina debe formular su misión y


objetivos, definiendo el perfil de licenciado en Medicina a formar,
es decir establecer las características del “producto”, como marco
de referencia. Sin este marco es imposible adecuar y definir todo
el proceso.


• 2) El Licenciado en Medicina a formar ha de ser competente en
el ámbito básico, con unas bases adecuadas para la posterior
formación en cualquier especialidad médica y de acuerdo con las
funciones que los médicos puedan ejercer en el sistema sanitario.







Principios Fundamentales Del Nuevo Grado en 
Medicina


 Formación profunda en las bases biológicas y sociales de la 
medicina. 
• Remarcar la importancia de la bioquímica, la biología molecular, la genética y 


la inmunología
• También se deben tener en cuenta los aspectos sociales y comunitarios de la 


atención médica con especial atención a las funciones de la salud pública


• Desarrollo de un razonamiento clínico competente
• Definición estricta de los objetivos a alcanzar en las materias clínicas y de los 


mecanismos de evaluación necesarios
• Adopción de metodologías docentes que permitan el desarrollo de un 


razonamiento clínico
• Planificación de la actividad práctica
• Establecimiento de actividades de medicina integrada







Nuevo Grado en Medicina


 Compromiso social y ético de la profesión médica.
• Bioética
• Introducción al sistema sanitario
• Gestión y economía de la salud


 Consideración humanista de la profesión y aplicación del 
modelo biopsicosocial
• Visión de la actividad profesional más allá de la consideración biológica de la 


enfermedad







Perfil profesional del grado en Medicina por 
la UJI


• El egresado en Medicina por la UJI contará con unos conocimientos 
profundos de los procesos biológicos y fisiológicos de la salud y la 
biotecnología más compleja, aplicará el modelo biopsicosocial de 
atención, y estará plenamente preparado para afrontar el MIR 
perfil. 


• Será un profesional ético, humano, consciente de las 
problemáticas y necesidades del sector sanitario, capaz de 
trabajar en un sistema con unas crecientes demandas, 
perfectamente formado en competencias relativas a la 
comunicación con los pacientes y sus familiares y con una 
disponibilidad óptima para el trabajo en equipo. 















Grupo de profesionales de reconocido prestigio


Objetivos:
• Lograr un consenso social
• Crear un marco estable 


abierto a los profesionales 
donde debatir propuestas e 
inquietudes


• Involucrar a profesionales 
de todos los hospitales y 
centros de salud de la 
provincia


• Crear expectativas sobre el 
futuro campus de ciencias 
de la salud







Metodología docente


Clases 
expositivas


Laboratorio de 
habilidades


Casos clínicos
Sesiones 
clínicas


Tutorias


Seminarios


E-learning Portfolio


Aprender a aprender, apredizaje activo,  constructivismos, deduccionismo, 
resolución de problemas….. 







Estrategia educativa 


 Apostamos por la integración curricular, tanto horizontal como 
vertical, habida cuenta que las experiencias disponibles 
demuestran que un currículum integrado, posee evidentes 
ventajas sobre uno tradicional basado en disciplinas


 En el modelo integrado las asignaturas se suelen impartir por 
diversas áreas de conocimiento, que comparten un mismo 
programa y una misma evaluación 







Modelo tradicional


• Clases expositivas (“magistrales”)
• Prácticas de laboratorio y clínicas basadas en modelos pasivos y 


poco participativos
• A menudo los estudiantes son incapaces de entender qué se espera 


de ellos y tienen una notable sensación de pérdida de tiempo.
• Enseñanza memorística y dirigida a una formación jerárquica y 


rígida. 







MODELO DE ATENCIÓN


• Modelo biopsicosocial de relación y 


atención al paciente en contraposición al 


clásico modelo biomédico







Competencias
 Competencias en habilidades clínicas


 Competencias en procedimientos prácticos


 Competencias para el estudio del paciente


 Competencias para el tratamiento del paciente


 Competencias para la promoción de la salud y para la prevención de la enfermedad.


 Competencias para la comunicación  y para la obtención de información


 Competencias en la investigación


 Conocimiento de las ciencias básicas, sociales y clínicas, y de sus principios 
fundamentales.


 Actitudes, aspectos éticos y responsabilidades legales


 Competencias para tomar decisiones, de razonamiento y juicio clínico


 Competencias para alcanzar las funciones dentro del sistema sanitario


 Competencias de desarrollo personal







Estructura de las enseñanzas


• Introducción de las materias clínicas desde los 
primeros cursos


• La creación de asignaturas de seguimiento de 
habilidades preclínicas, habilidades diagnósticas, 
habilidades clínicas y trabajo de fin de grado, todo 
eso ligado a un plan de acción tutorial


• Introducción de nuevas competencias como la 
investigación, la comunicación, profesionalismo y la 
ética







Filosofía del plan de estudios


• Integración curricular 
• Facilitar  el paso al aprendizaje basado en problemas
• Multidisciplinaridad e interdependencia


– Integración anatomo-funcional
– Integración médico-quirúrgica y diagnóstico-terapéutica
– Integración básica-clínica


• Equilibrar la formación actual basada en el hospital y 
centrada en la enfermedad con un modelo centrado en el 
paciente, basado en la resolución de problemas


*







Filosofía del plan de estudios


• El Espacio Educativo Superior  Europeo recomienda:
– Una formación más general
– Orientada hacia los perfiles más demandados por la población
– Y más en el entorno de la atención primaria como ámbito de 


aprendizaje
• Aprendizaje para llegar a ser médico: prácticas y contacto 


con los pacientes desde 2º curso. ECOE.
• Sistemas de evaluación continua
• Formación intensa en MFyC
• Prácticas tuteladas y asistenciales (72 ECTS)


*







Filosofía del plan de estudios


• Se han tenido en cuenta las opiniones de los expertos en 
educación médica, de los profesores, de los médicos y sobre 
todo de los residentes y estudiantes


• Planificación inversa de 6º a 1º con transversalidad y 
verticalidad


• No diseño académico, sí funcional y práctico.







Perfil de ingreso


• Interés por las Ciencias de la Salud, en particular con la 
Medicina. 


• Debe tener una sensibilidad hacia la importancia y 
atención que merece la salud humana


• Un acusado sentido ético y humano aplicado al 
conocimiento, evaluación, y promoción del estado de 
salud del individuo y la comunidad desde la atención 
directa a la investigación. 


• Vocación, capacidad de trabajo, y aptitud para trabajar 
en equipo.







Modelo integrado


Integración curricular: horizontal y 
vertical


Facilita el contacto precoz con la realidad 
médica


Reduce la fragmentación
Elimina repeticiones


Visión más global
Favorece el contacto entre profesores







Modelo integrado


• Las asignaturas se imparten por diversas áreas de conocimiento, 
que comparten un mismo programa y una misma evaluación


• Las materias responden a los distintos órganos y aparatos del 
organismo humano, que se ven, tanto en su estructura y función 
normal como en su patología, como un todo. 







Modelo integrado


• Permite una integración denominada horizontal, entre contenidos 
del mismo año


• Y vertical a lo largo de distintos años del desarrollo del plan de 
estudio. 







Modelo integrado


Integración curricular: horizontal y 
vertical


Aprendizaje basado en problemas


Objetivo a largo plazo







Aprendizaje basado en problemas


Problema como punto de partida


Adquisición e integración de nuevos 
conocimientos y habilidades
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		Cambio de normativa para la creación de los nuevos planes de estudios

		Elaboración de planes de estudio

		Objetivos formativos

		Cuestiones especificas del plan de estudios a implantar

		Figura 2: Distribución por años de los contenidos de los diferentes módulos y sus respectivas asignaturas.
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Presentación Dr. D. Vicente Alapont Raga. 
 
 


Juan Esplugues Requena* 
Académico de Número de la R. Acad. Med.  Comunitat Valenciana 


 
 
 
 


EXCELENTISIMO Y MAGNIFIVO SR RECTOR                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                            
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REAL ACADEMIA DE MEDICINA DE LA COMUNIDAD VALENCIANA. 
HONORABLE CONSELLER DE SANIDAD 
EXCELENTISIMOS E ILUSTRISIMOS SEÑORES ACADÉMICOS, 
SEÑORAS Y SEÑORES 


 
 
Agradezco muy sinceramente la oportunidad que se me ofrece de representar a esta Real 


Academia en el acto de incorporación del Ilustrisimo Sr. Dr. D Vicente Alapont Raga  a nuestra 
Corporación como Académico Correspondiente. Glosar la personalidad del Dr. Vicente Alapont 
resulta tremendamente agradable porque su trayectoria profesional y como Presidente del Colegio 
Oficial de  Médicos de Valencia son una buena muestra de lo que se puede conseguir con el trabajo, la 
responsabilidad y la dedicación a una labor.  


 
Vicente Alapont nace en Valencia hace 62 años. Estudia el bachillerato en el Colegio de los 


Jesuitas de Valencia y la carrera de Medicina en la Facultad de Zaragoza, finalizandola el año 1971 
con la calificación de sobresaliente. Pero pronto se reincorporó a  Valencia  donde ha desarrollado una 
amplia y fecunda labor como profesional de la medicina y como Presidente de la corporación médica.                                                                                                                                                               


 
En nuestra Facultad defendió en 1974 su Tesina de Licenciatura ”Estudio del efecto de la 


metoclopramida sobre el vaciamiento gástrico del agua y solución de glucosa al 10%” que realizó bajo 
la dirección del profesor D. Javier Garcia Conde y mereció la calificación de sobresaliente. 


 
Es Médico Especialista del Aparato Digestivo y de Medicina Interna, habiendose formado en 


nuestra Facultad bajo la dirección del siempre recordado Prof. Garcia Conde. 
 
Su labor como especialista del aparato digestivo la ha realizado en diferentes centros de Jativa, 


Aldaya y Juan Llorens de Valencia desde 1974 a 2010. En la actualidad su actividad profesional la 
desarrolla en el Centro de Especialidades de Juan Llorens y el Hospital Virgen del Consuelo.  


 
Ha sido Director de la Escuela de Alimentación desde 1978 a 1992 y dirigido  varios cursos de su 


especialidad: como el I Curso de Gastroenterologia y Técnicas de Diagnostico del Servicio Valenciano 
de Salud en 1991 y el I, II y III Curso de Gastroenterología y Hepatologia del  S.V.S. en los años 92, 
93 y 94.  


 
También ha publicado diversos trabajos de su especialidad y ha obtenido el Premio Internacional 


de Cine Médico celebrado en Badajoz en el año 1986. 
 
Pero donde ha dejado más huella su quehacer es en la defensa de la medicina desde las distintas 


instituciones de las que ha formado parte, en especial en el Ilustre Colegio Oficial de Medicos de 
Valencia.  
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El Dr. Vicente Alapont, antes de llegar a ser el Presidente de nuestra Institución, defendió el 


ejercicio profesional en puestos de responsabilidad. Señalaré tan solo algunos de ellos: 
 
 
• Vocal de medicina Extrahospitalaria del Colegio Medicos de Valencia en el año 1992. 
• Representante autonómico de la Organización Médica Colegial de Medicina 


Extrahospitalaria desde el  92 al 96. 
• Representante autonómico en la Organización Médica Colegial de Medicina 


Colectiva  en el periodo de 1994 a 1996. 
• Secretario de la Comisión de Defensa de nuestro Colegio de Médicos  del 93 al 96. 
• Vocal de la Comisión Deontológica del Colegio de Médicos desde 1994 a 1996.  
 
Pero sin duda su labor más importante  y eficaz la inicia en 1996 cuando es elegido Presidente 


del Ilustre Colegio de Médicos de Valencia, y un merecido reconociento a su  labor ha sido el 
nombramiento de Colegiado de Honor  que se le otorgó en al año 2007.   


 
De la personalidad del Dr.  Vicente Alapont  destacaría en especial una cualidad muy importante: 


en  sus actuaciones siempre ha buscado  la cooperación, el consenso y la participación de todos.  
 
 Otra cualidad importante es su empeño por lograr que nuestra Corporación sea fuerte como la 


mejor manera de proteger el quehacer y la dignidad de los profesionales de la medicina. El 
compromiso del Colegio es  aprovechar todos los medios para  defender nuestra  profesión, porque es 
necesario mantener el compromiso ético y moral de los médicos como clave para lograr un sistema 
sanitario sostenible que resulte accesible y de óptima calidad.  


 
Alapont busca con entusiasmo que se retomen las mejores relaciones médico-paciente, basadas en 


la confianza mutua, con el fin de evitar la deshumanización que está sufriendo la medicina.  
 
Pero también, desde el Colegió, mantiene una postura muy firme: no al intrusismo, si a la 


asistencia de calidad.  
 
En su linea de continua adaptación a los nuevos tiempos, Vicente Alapont ha impulsado 


actuaciones de gran calado en nuestro Colegio  y está dejando muchas huellas de su quehacer en el 
angosto camino que le ha tocado    recorrer.  Resaltemos algunas de las mas importantes: 


 
 
• AÑO 1998. TALONARIOS DE RECETAS DE PENSIONISTA DE LA SEGURIDAD 


SOCIAL para auto-prescripción de médicos jubilados. 
 
• AÑO 1999: INSTAURACIÓN DEL ACTO DEL JURAMENTO HIPOCRÁTICO en 


colaboración con la Facultad de Medicina y patrocinado por el Colegio de Médicos. Se 
celebra anualmente.  


 
• El colegio, a su vez, ofrece otros muchos servicios a los médicos jóvenes; becas de 


formación, biblioteca mèdica virtual, programa de formación, congresos y conferencias, 
bolsas de trabajo, asesoramiento jurídico, etc.  


 
• AÑO 1999 SERVICIO DE PERITACIONES JUDICIALES. Creación de una base de 


datos de colegiados dispuestos a prestar servicios profesionales para la Administración 
de Justicia en materia de peritaciones médicas. 
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• AÑO 2002. INCORPORACIÓN DE LA PARTIDA PRESUPUESTARIA DEL “O7” 


DESTINADA A AYUDAS HUMANITARIAS, en el presupuesto del colegio de médicos. 
Recordemos  la reciente aportación de 9.000 euros de ayuda a Haiti y el hacerse cargo, 
cada año, de los gastos de un día de la Asociación Valenciana de Caridad. 


 
• AÑO 2002: Creación de LA BIBLIOTECA MÉDICA VIRTUAL. Con la dirección técnica 


a cargo del Departamento de Documentación de la Facultad de Medicina y que tan 
buenos servicios está prestando a la clase médica.  


 
• AÑO 2002 : Puesta en marcha del programa de BECAS DE FORMACIÓN 


ESPECIALIZADA, dirigido a médicos jóvenes, para que puedan completar, mediante 
estancias en centros nacionales o internacionales, su periodo formativo. 


 
• AÑO 2002 CREACIÓN DEL CONSEJO ASESOR CIENTÍFICO, para asesoramiento de 


la Presidencia y de la Junta de Gobierno del Colegio. Además este Consejo ejerce una 
actividad educativa sanitaria mediante los informes periódicos Educar en salud que se 
facilitan a la población a través de los medios de comunicación. 


 
• AÑO 2003: Puesta en marcha del programa de DIFUSIÓN MÉDICA LOS JUEVES 


DEL COLEGIO. Mesas redondas, ciclos de conferencias, puesta al día de los avances 
médicos más recientes, etc. que tratan de los aspectos más novedosos de la                                                                                                                                                                                    
actualización médica, recuperando el debate médico en la sede colegial. 


 
• AÑO 2004 CREACIÓN DE LA FUNDACIÓN DEL COLEGIO DE MÉDICOS, Sus 


principales objetivos son: la función  formativa y social para el médico. 
 
• Desde esta  fecha, y en cooperación con el Excelentísimo Ayuntamiento de Valencia se 


ha creado el Premio Reconocimiento a toda una vida profesional. Este galardón ya ha 
sido concedido  los cinco últimos años y tres de los médicos que han obtenido el premio 
formamos parte de esta Real Academia. El premio reconoce la labor del premiado en el 
área  de la clínica o de la salud pública, en la docencia universitaria o en la 
investigación. 


 
• AÑO 2005. ACTO DE BIENVENIDA A LOS NUEVOS COLEGIADOS. Se reúne a los 


colegiados en el año anterior para darles ac onocer las funciones y los servicios que 
presta el Colegio.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                             


 
• AÑO 2006. CREACIÓN DE LA OFICINA DEL DEFENSOR DEL MÉDICO. Destinada 


a atender los problemas con los que se encuentra el médico en su ámbito profesional, 
que no encuentran respuesta en la defensa jurídica 


 
• AÑO 2006. CREACIÓN DE LA COMISIÓN DE CALIDAD PROFESIONAL. Órgano de 


asesoramiento para la adopción de decisiones respecto  a todos los aspectos que se 
refieren al ejercicio profesional. 


 
• AÑO 2007. CREACIÓN DE LA FIGURA DEL PRE-COLEGIADO, con el fin de acercar 


la Corporación a sus futuros colegiados y celebración de una jornada de puertas 
abiertas a alumnos/as de 2º ciclo. 
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• AÑO 2009. INCORPORACIÓN DEL COLEGIO A LA LEY OMNIBUS. La convergencia 
con Europa llega a todos los ámbitos y  la ley Omnibus plantea un cambio importante 
en la organización de los colectivos profesionales. Una verdadera transformación que 
posibilitará su modernización. La ley Omnibus pone en valor acciones que nuestro 
Colegio viene cumpliendo desde hace ya más de doce años a favor de la protección de los 
médicos y los ciudadanos. Sirva como ejemplo la Comisión de Defensa de la Medicina, 
en la que se analizan y resuelven las quejas planteadas. Esta Ley entró en vigor el 
pasado 27 de Diciembre de 2009. 


 
 
• AÑO 2009. CELEBRACIÓN EN VALENCIA DEL I CONGRESO DE LA PROFESION 


MÉDICA NACIONAL. Durante dos días  (6 y 7 de Marzo), Autoridades y 
representantes del mundo médico nacional, instituciones, Industria Farmacéutica y  
pacientes, debatieron en común las cuestiones que son prioritarias en nuestros 
colectivos. 


 
 
• AÑO 2010. CREACIÓN DE LA OFICINA TÉCNICA PARA LA COOPERACIÓN 


MÉDICA EN EL TERCER MUNDO.  
 


 
• AÑO 2010. SE INICIA LA CREACIÓN DEL NUEVO MUSEO DE LA MEDICINA EN 


LA SEDE DEL COLEGIO.  
 
Tambien este año el Colegio ha impulsado, a traves de su Club Deportivo galeno, su primera 


carrera popular 
 
Hay otras muchas iniciativas puestas en marcha por el Colegio como: la celebración del dia del 


niño; la creación del  coro del colegio;  el interés por la óptima integración de los médicos inmigrantes; 
la Oficina de Cooperación Médica que canaliza el interés de muchos médicos por ofrecer sus 
conocimientos y  trabajo al servicio de proyectos humanitarios con vocación sanitaria. Y por último, 
en la linea de permanente adaptación a los nuevos tiempos, estudia crear una oficina de 
telecomunicación que permita una conexión masiva del colegio con los colegiados que estan fuera de 
su sede, con los hospitales, centros de salud y especialidades asi como al servicio de los médicos y de 
las organizaciones que desarrollan labor humanitaria en el Tercer Mundo. 


 
Vicente Alapont ha ocupado otros cargos de responsabilidad sanitaria. Recordemos algunos de 


ellos:  
 
• Cofundador de la Unión Sanitaria Valenciana. 
 
• Presidente de la Unión Sanitaria desde enero de 2009 
 
• Presidente de la Unión Profesional de Valencia desde enero de 2010. 
 
• Presidente de Honor del XII Congreso Hispano-Sirio 
 
• Presidente del Consejo de Colegios de Médicos de la Comunidad Valenciana (enero 


2008 a enero 2010) 
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• Patrono de Fontilles, de la Cofradía del Santo Cáliz, de la Fundación del grupo Eresa 
para el desarrollo y la investigación, del Hospital General Universitario de Valencia. 


 
• Miembro del Comité de Honor de diversos Congresos de la Comunidad, Españoles e 


Internacionales 
 
• Miembro de la Comisión Deontológico de la Sociedad Española de Patología Digestiva.  
 
• Miembro de la Sociedad Española de Patología Digestiva y de la Sociedad Española de 


Endoscopia. 
 
• Miembro de la Comisión de evaluación del Plan de Humanización de la Atención 


Sanitaria y de la Comisión de reproducción humana asistida de nuestra comunidad; 
del instituto para la acreditación y evaluación de Prácticas Sanitarias; del consejo 
para la orientación y seguimiento del centro de ingeniería biomédica; de la comisión 
de drogodependencias de la Consellería de Sanidad; del consejo valenciano del 
movimiento europeo; de la Comisión Nacional de Gastroenterología; del Consejo 
Asesor Científico del Gobierno Valenciano, etc.  


 
En resumen en este breve repaso de la vida profesional de Vicente Alapont, hay muestras 


sobradas de la fortaleza de su vocación médica y  de su permenente preocupación por defender la 
medicina desde  los puestos de responsabildad que ha ocupado.  


 
En una sociedad aplastada por la mediocridad, el conformismo y la ausencia de principios, es 


bueno que, aunque sea por una vez, no recurramos solo al mundo de los deportistas para despertar 
nuestra admiración. 


 
Para mi ha sido un placer presentarlo en el dia que la Real  Academia  de Medicina de la 


Comunidad Valenciana lo recibe como Academico Correspondiente.  
 
 
He dicho. 
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Los Colegios Profesionales. Desde la necesidad de su creación a la puesta en duda 
de su existencia. Intrusismo  
 
 


Vicente Alapont Raga* 
Presidente Ilustre Colegio Oficial de Médicos de Valencia 


 
 


Es para mí un profundo honor formar partea de una institución tan prestigiosa como la Real 
Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana. 


Sin duda es un deseo, y una obligación, agradecer al Excelentísimo Señor Presidente y al resto 
de Académicos la voluntad y el consenso que han facilitado mi nombramiento. 


También quiero agradecer a la Academia su calurosa acogida y subrayar la importancia del día 
de hoy, en el que mi ingreso consolida aún más los caminos ya iniciados entre dos instituciones tan 
destacadas para la vida de un médico: El Colegio y la Academia. 


A las personas que me acompañan en esta fecha tan señalada, a quienes considero colegas de 
profesión y amigos, deseo trasladarles mi consideración y gratitud más personal. 


Consideración por compartir conmigo estos momentos tan importantes para todo profesional de 
la medicina. 


Por último, y dado que este nombramiento también implica un cierto reconocimiento a la labor 
del Colegio Oficial de Médicos de Valencia –cuya representación recae en mi persona como 
presidente-, quiero destacar el importante papel de estas corporaciones, hoy cuestionadas y, sin 
cuya existencia, la relación entre el profesional y el ciudadano no sería la misma, desde hace cientos 
de años. 


Motivos por los que he decidido que el Colegio de Médicos de Valencia ya la relación que ha 
existido a lo largo de los años entre esta Institución y la sociedad civil tenga presencia y 
protagonismo en esta intervención. 


Y como en las palabras de un médico no puede faltar la profesión médica, partimos de la rica 
perspectiva histórica que atesora, pasando por su dimensión social, por su significado y su más que 
profundo calado en Valencia. 


Es decir, desde el momento en que se promulga la legislación valenciana, años en los que 
comprobamos el alto grado de consideración y esfuerzo de la sociedad y sus instituciones por 
oficializar y regular la medicina. 


Un esfuerzo que se traduce en ejemplos que van desde la ordenación de hasta 7 disposiciones 
para controlar su práctica, a exigencias como la de acceder a la medicina a través de un examen, 
realizar las indicaciones terapéuticas mediante receta y muchas otras que han dado fe del impulso 
de la medicina en Valencia a lo largo de su historia. 


También se traduce en la formación de profesionales, pues tal y como podemos comprobar por 
los datos disponibles, en la primera mitad del siglo XVI la ciudad de Valencia ya contaba con una 
proporción cercana a la de 1 médico por cada 1.500 habitantes. 


Se trata de una cifra muy inferior a las medias que ofrecían otras ciudades en las que esta 
proporción se situaba en 1 médico por cada 2.600 habitantes. 


Este constante avance de la medicina en Valencia lleva implícitos una serie de avances que se 
traducen en conceptos arraigados hoy en día tanto en nuestra legislación como en nuestra forma de 
entender su ejercicio. 
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Son muchas las medidas que diversos órganos van introduciendo en Valencia durante estos 
años y posteriores. Entre ellas, destacaría los esfuerzos por regular el ejercicio de los profesionales. 


Sólo así podemos entender la disposición formulada el año 1519, que prohíbe el ejercicio de la 
medicina a todo aquel que no se haya matriculado previamente en la Universidad, medida que sitúa 
el control profesional en la formación. 


Con estas medidas, el Consell de la Ciudad nombraba cada año a 2 examinadores médicos, a 2 
cirujanos y a 2 visitadores de botica, sin cuya supervisión no se podía ejercer. 


La lucha contra el intrusismo profesional ha sido otra de las medidas que muestran un claro 
paralelismo con el ejercicio profesional actual, garantizado entonces por organizaciones e 
instituciones de la misma órbita en la que discurren actualmente los Colegios Profesionales. 


La tradición y gran actividad médica existente en la Valencia foral dan lugar a situaciones como 
la del pluralismo médico. 


Pluralismo entendido como un ejemplo de curanderismo que desemboca en la práctica del 
intrusismo, un fenómeno bien conocido por las sociedades actuales que se ataja gracias al control de 
la profesión. 


Los estudios históricos con que contamos en los siglos XVI y XVII ofrecen una amplia 
radiografía sanitaria granada de testimonios más o menos directos del ejercicio de curanderismo y 
sanación en la Valencia de esa época. 


Es en estos siglos en los que se constata una mayor aceptación social de las más diversas 
creencias supersticiosas, entre la que se encuentra el ejercicio curanderil y de ensalmadores, 
quienes superaban en número incluso a los médicos, como se constata en la Valencia previa a las 
Germanías. 


Ya por aquel entonces, en el siglo XVI, el Colegio de Cirujanos procede a emitir una denuncia 
contra el intrusismo, siendo el control y la regulación del ejercicio de la cirugía una de sus funciones 
en el antiguo Reino. 


Sería el Colegio de Cirujanos, y ninguna otra instancia, el responsable de denunciar ante la 
Real Audiencia el intrusismo profesional. 


Posteriormente, constatamos cómo la tradición asociacionista de los profesionales de la salud en 
Valencia contribuye a la creación del Instituto Médico Valenciano, en el año 1841, fundamento 
histórico inmediato del Colegio de Médicos de Valencia. 


Una Institución volcada con responsabilidades profesionales como la de asumir e impartir 
incluso la propia formación universitaria. 


Su revista, Boletín del Instituto Médico Valenciano, también fue un eficaz medio de difusión y 
divulgación científica. 


Sirvió de base para formar la biblioteca del Instituto que llegó a contar con un nutrido fondo de 
libros y casi un centenar de colecciones de revistas médicas de toda Europa. 


De estos años son los afamados profesionales Juan Bautista Peset y Vidal y muchos otros que 
publicaron interesantes estudios como José Iborra García e incluso Santiago Ramón y Cajal. 


Desde su fundación, el Instituto concede una gran importancia a la estadística demográfica 
médica. Un esfuerzo que llevó a la creación de la Topografía Médica de Valencia y su zona, uno de 
los libros médicos más importantes publicados en la Valencia de los años 1800. 


Sin embargo, tal vez la aportación más importante del Instituto Médico Valenciano fue la 
realizada por su Comisión de vacunación, un trabajo que entra en el contexto de la salud pública y 
que resulta perfectamente aplicable a nuestra época. 
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En el año 1891, el Instituto Médico Valenciano pone en marcha el primer Congreso Médico 
Farmacéutico Regional, al que se presentan cerca de 100 comunicaciones, una de ellas la primera 
exposición de Ramón y Cajal. 


También destacan sus estudios sobre medicina preventiva, asociadas en este período a la labor 
del Instituto Médico Valenciano. 


Una institución que desde su creación realiza una importante labor en defensa de los intereses 
de los médicos y los farmacéuticos, la lucha contra los comportamientos opuestos a la ética 
profesional, la formación y mejora de los médicos. 


También se hace cargo de ayudar a los familiares de médicos con la creación de la Asociación de 
Socorros Mutuos. 


Por último, destaca su responsabilidad en la reglamentación y mejora de la medicina rural, 
promoviendo ante las autoridades una reglamentación adecuada y la dotación de medios suficientes 
para la práctica regular de autopsias. 


De una u otra manera, hemos asistido al funcionamiento de entidades que bajo diversas 
denominaciones, desempeñaban funciones propias de Colegios Profesionales. 


Funciones como el control profesional, la formación y capacitación, la regulación del ejercicio, la 
difusión y divulgación científica, etc. 


También otras, como las desarrolladas por organizaciones como el Colegio de Cirujanos o el 
Instituto Médico Valenciano, que se fusionara con la Asociación Médico-Farmacéutica, dando lugar 
a nueva estructura bajo el nombre de Colegio Oficial de Médicos de Valencia. 


Estas responsabilidades se incorporan a lo largo de la historia, optimizando el ejercicio de la 
medicina hasta llegar a nuestros días, en los que gozamos de estructuras similares basadas en años 
de experiencia. 


Estructuras como los Colegios Profesionales, hoy día puestas en tela de juicio pero de gran 
capacidad en cuento a control y regulación se refiere. Organizaciones que, de no haber existido, se 
tendrían que haber inventado. 


De ahí la necesidad de asumir con sensatez, coherencia y una buena dosis de memoria histórica 
los proyectos de reforma de los Colegios Profesionales. 


Representan una pieza clave en el funcionamiento del sector servicios, en el que presta su 
actividad el 84% de los ocupados en profesiones colegiadas. 


Leyes como la Ley Paraguas, la Ley Ómnibus, la Ley sobre Colegiación o el Real Decreto sobre 
Visado plantean modificaciones cuyas implicaciones se desconocen hasta el momento pero que, en 
principio, afectarían a la colegiación, el visado, etc. 


No asumimos las reformas de este nuevo corpus desde la desconfianza y el temor lógico 
generado como respuesta a la incertidumbre. 


Simplemente, consideramos que la colegiación es una garantía para el consumidor y para el 
resto de compañeros de profesión. 


Desde esta postura, se considera que la única forma de llevar a cabo una identificación efectiva 
de los profesionales ejercientes es precisamente, a través de la colegiación. 


No en vano y más de 500 años después, instituciones como los Colegios Profesionales y la 
colegiación como garantía, continúan oficializando la profesión médica. 


Sin duda, siguen acreditando la capacidad de nuestros profesionales para ejercer la medicina y 
trabajando para que nuestros médicos alcancen la excelencia en la prestación de un servicio que, al 
mismo tiempo, representa un derecho universal: la salud. 
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Un ejemplo lo encontramos en la profesionalidad que ha mantenido el ejercicio de la medicina 
en Valencia a lo largo de los siglos. Profesionalidad alcanzada gracias a la vocación institucional 
existente. 


Pero también gracias al papel de organizaciones como el Instituto Médico Valenciano, que como 
ya hemos mencionado anteriormente fue germen del Colegio de Médicos, en que se transforma en 
año 1893. 


Ante esta nueva etapa, conviene esperar al desarrollo que se le dé al tratamiento del visado y de 
la propia colegiación, aunque si tenemos en cuanta el proyecto de Ley Paraguas, lo coherente es que 
el modelo de colegio español, salvados determinados ajustes, termine reforzado por su papel de 
autorizada competente, independiente y garante del interés público. 


Un interés público del que se beneficia el ciudadano y el profesional que ejerce con plenas 
garantías, aunque también con la responsabilidad que se le exige. 


Los Colegios Profesionales son estructuras sobre las que se asienta la propia Constitución 
Española. 


Constitución en cuyo artículo 36 se garantiza el perfecto funcionamiento de las profesiones 
relevantes para una sociedad, gracias a la supervisión y control de los Colegios Profesionales, 
responsables últimos de sus prácticas deontológicas. 


Existen una serie de fines de interés público que confieren a los Colegios Profesionales el 
reconocimiento jurídico y constitucional de que gozan actualmente. 


También su carácter indivisible del ejercicio profesional y sustentado en tres funciones 
esenciales: 


 
1. La ordenación del ejercicio de las profesiones. 
2. La representación exclusiva de las mismas 
3. La defensa de los intereses de los colegiados. 


 
Unos fines que son compartidos en Europa, donde todos los países tienen sistemas de control, ya 


sea mediante una orden o un (lleneral caunsil). Sistemas en cualquier caso, parecidos. 
En el Reino Unido existe una organización paralela a los Colegios Profesionales españoles, 


denominada (Iuka-Inter-Profesional-Grup) 
Se trata de un foro de reciente creación, fundado en el año 1977 para representar y defender los 


intereses de los profesionales 
Engloba a un total de 31 profesiones en las que tienen representación la asistencia sanitaria, 


jurídica, financiera, científica, de ingeniería, profesiones de la construcción, etc. 
Las principales áreas de interés incluyen: 
 


1. La Regulación Profesional, Formación Profesional y Capacitación 
2. El desarrollo Profesional Continuo, el Gobierno Corporativo, los Asuntos Europeos e 


Internacionales, Ética Profesional y Valores. 
 
Al igual que en España, esta organización desarrolla sus competencias en tres áreas clave de 


trabajo, entre las que destacan la regulación profesional, la formación y educación superior y el 
gobierno corporativo. 


Por su parte, en Italia, la organización Confprofessioni es la principal organización que 
representa a los profesionales. 
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Fundada en 1966, representa y defiende los interesas generales de los profesionales en el trato 
con las entidades ce contrapartida y la negociación con la unión Europea, las instituciones políticas 
nacionales y regionales en diversos niveles. 


Más de medio millón de profesionales integran Confprofessioni, que reúne a 15 asociaciones de 
profesionales dividida en 4 compartimentos diferenciados: 


 
1. Economía y trabajo (contadores, graduados sociales, auditores) 
2. Ley y justicia (abogados, notarios) 
3. Medio ambiente y territorio (Ingenieros, Arquitectos, Agronomía, Geología) 
4. Salud (médicos, dentistas, veterinarios, psicólogos) 


 
En Alemania existe una organización denominada (Feir-Beruf), respnsable de defender las 


posiciones de los profesionales liberales y asesorar sobre las propuestas de la actual política antes 
de pasar por el proceso legislativo. 


Como organización de representación profesional, también participa en la evaluación de la 
legislación propuesta y también en los debates parlamentarios. 


Actualmente hay alrededor de un millón de trabajadores liberales en Alemania, destribuidos en 
cuatro grupos profesionales: 


1. Los médicos, dentistas y farmacéuticos. 
2. Los profesionales de consultoría económica y fiscal. 
3. Los técnicos (como arquitectos e ingenieros) 
4. Los familiares de estos profesionales. 


 
En su conjunto, emplean a cerca de 3 millones de personas y representan el 10% del PIB. 


Entre las funciones de esta organización destacan: 
 


1. La representación y promoción de las profesiones liberales en la República Federal y Europa. 
2. Garantizar las bases éticas y económicas de los profesionales libres. 
3. El compromiso con una formación cualificada, la educación y la formación en las profesiones. 
4. El mantenimiento de las relaciones entre todas las profesiones liberales. 
5. La propia actividad de representación política. 


 
En Francia, está la Unión Nacional de Profesiones (UNAPL), creada en 1977 y entre cuyos 


objetivos destacan la defensa de los intereses morales y materiales de las profesiones, la promoción 
profesional liberal y la representación de los profesionales con las autoridades públicas. 


Transcurrido más de 500 años del punto de partida de esta intervención, podemos evidenciar el 
carácter  necesario de los Colegios Profesionales y las garantías que ofrecen sus funciones a la 
sociedad civil. 


Tal es este carácter necesario de sus funciones que de no haber existido, como se ha constatado 
a lo largo  de la historia, tendrían que haberse inventado. 


Sin embargo, también resulta necesario valorar la realidad de los Colegios Profesionales desde 
su papel en sociedades en las que será esencial que el ciudadano recibas unos servicios eficaces y 
actualizados. 


Servicios que han de ser prestados por profesionales comprometidos, responsables y en sintonía 
con los valores deontológicos de la sociedad. 
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Tal y como se deriva de las sentencias del Texto Europeo de Derechos Humanos,  el futuro de 
nuestras sociedades habrá de estar caracterizado por una mayor libertad profesional. 


Y también de una mayor responsabilidad profesional y contenido social para las organizaciones 
colegiales, garantes de la libertad, la responsabilidad y el control de nuestros profesionales. 


Por ello, entendemos que en la apuesta por la calidad que hace la directiva de servicios, no se 
abra la puerta a unos servicios profesionales y a unos profesionales Llw cost. 


La precarización de los servicios y los profesionales es un riesgo que desde los colegios se 
pretende evitar. 


Es un hecho evidente que loa Colegios Profesionales no son un obstáculo a la competencia. 
Ordenan la profesión bajo normas dadas por el poder legislativo y el Gobierno. 


Permiten que todos los ejercientes compartan las mismas reglas de juego y favorezcan la 
competitividad de sus profesionales a través de la excelencia y, especialmente, de la lucha contra el 
intrusismo. 


No existe ningún informe que afirme o desmienta que la actuación de los Colegios Profesionales 
provoque un alza en los costes finales de los servicios profesionales. 


La única referencia a la que podemos acudir es a la experiencia comparada. Como la de Gran 
Bretaña. 


En este país se eliminaron las tarifas de los arquitectos y el resultado fue un incremento en los 
costes de los servicios profesionales. 


Esto nos conduce a plantearnos si el ciudadano estaría dispuesto a pagar el coste marginal de 
un sello de garantía colegial en el servicio, pero la directiva de Servicios lo contradice. 


Hemos tardado más de 500 años en llegar a la situación actual, en definir las estructuras 
profesionales que garantizan el control de nuestros profesionales. 


Un control determinado por funciones entre las que quiero destacar el control deontológico y la 
formación continuada, dos de los principales focos de atención de un Colegio Profesional. 


A través de uno y otro, el Colegio es capaz de mantener unos estándares de calidad en la 
prestación de servicios por parte del profesional. 


Si estos servicios están vinculados a los derechos fundamentales, como el caso que nos ocupa, la 
vinculación con el interés general resulta incuestionable. 


De no ser por los Colegios Profesionales, casi resultaría imposible que el profesional pudiera 
mantener actualizados e internacionalizados sus conocimientos. 


Y en cuanto a la deontología profesional, da cuenta la directiva de servicios que trae consigo la 
necesidad de europeizar los códigos de conducta, armonizando la ética europea. 


Las profesiones españolas están liderando este proceso gracias a la acción de los Colegios, que 
han ido identificando nuevas necesidades y generando servicios que, transcurrido el tiempo, se han 
incorporado como servicio social. 


Por ello, esta intervención parte de la oportunidad de reivindicar la necesaria existencia de los 
Colegios Profesionales, la armonía de su relación con la sociedad y la defensa de las profesiones. 


Más allá de sus funciones tradicionales, muchas de las cuales hemos podido valorar en esta 
intervención, quisiera destacar el papel que juegan como elemento de dignificación del profesional. 
En nuestro caso, del profesional médico. 


Es un hecho que el camino de la sanidad se dirige hacia la socialización. Los servicios que 
ofrecen hospitales y centros de salud desempeñan un papel cada vez más relevante en una sociedad 
integrada por miembros que exigen mayores e ilimitados recursos en cuestiones de salud. 
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Desde el Colegio Oficial de Médicos de Valencia comprobamos día a día como la vocación de los 
médicos se antepone a cualquier otra motivación para prestar atención y asistencia médica a 
nuestros pacientes.  


Tanto es así que incluso son muchos los profesionales cuya vocación les lleva a viajar hasta 
países lejanos donde su esfuerzo salva vidas a diario. 


Resulta necesario mejorar la imagen médica sin la necesidad de cambiar al propio facultativo. 
Es necesario asumir una serie de premisas lógicas, si pretendemos mejorar el concepto social que se 
percibe de un médico. 


Ha quedado suficientemente demostrado que ampliar las asignaciones económicas, sin ningún 
tipo de criterio, con intención de obtener la mejor imagen no sirve de nada. 


Es necesario inventariar y analizar cada uno de los factores que configuran la opinión que la 
población tiene de cada médico. Sólo de esta forma es posible gestionar los recursos de forma 
eficiente. 


Por ello, hay que retomar la imagen del médico y evitar el síndrome de desgaste y cansancio 
emocional, la despersonalización y la baja realización profesional que son comunes al médico 
quemado. 


Algunas comunidades autónomas ya han recogido el guante lanzado por el colectivo de 
profesionales médicos, si bien a un ritmo más lento de lo deseado. 


Valencia ha sido la primera ciudad en contar con una oficina del Defensor del Médico. 
Una iniciativa recogida recientemente por Málaga y que, a buen seguro, será adoptada 


progresivamente por el resto de ciudades españolas. 
Asimismo, todas las comunidades autónomas tienen previsto, al menos sobre el papel, planes 


que contemplan herramientas para desarrollar la participación del médico en el proceso decisorio de 
la política sanitaria. 


Esta es otra de las necesidades más acuciantes para la sostenibilidad del sistema, entre otros 
factores. 


El Colegio Oficial de Médicos lleva varios años trabajando en iniciativas de dignificación 
profesional y social. Para ello también está nuestra institución. 


Funciones que han de existir y que competen a estructuras profesionales que, como antes he 
subrayado, de no existir tendrían que volver a inventarse. 


Llegado a este punto, ilustrísimos señores y señoras, miembros de esta prestigiosa Real 
Academia, instituciones y amigos en general, no quisiera concluir mi intervención sin valorar de 
forma conjunta algunos de los retos pertenecientes al futuro de nuestra medicina y su sistema. 


Retos que la profesión ya está asumiendo y que el sistema va incorporando a su gestión diaria, 
condiciones por las exigencias derivadas de la configuración social presente y futura. 


También condicionados por el notable incremento de la población y la consiguiente carga 
asistencial, así como muchos otras variables. 


Es un hecho que hoy día gozamos de un modelo de asistencia sanitaria universal referenciado 
en todo el mundo. 


Contamos con un modelo objeto de numerosos estudios, en cuyos beneficios sociales se han 
inspirado muchos otros sistemas, creados o reformados, como el recientemente implanto sistema 
norteamericano. 


Se trata de un sistema que ofrece múltiples ventajas al ciudadano, pero que por el contrario, 
adolece de la necesaria sostenibilidad para garantizar al ciudadano una asistencia de futuro, con 
arreglo al modelo actual. 
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No cabe duda de que el propio futuro representa el principal reto de nuestro sistema sanitario. 
Nos desarrollamos en un contexto social caracterizado por una población con tendencia al 


envejecimiento, generadora de menores recursos y demandante, a la vez, de mayores prestaciones, 
lo que implica un mayor gasto. 


Existen una serie de factores internos, entre los que destacaría las dificultades que plantea la 
complejidad que implica desarrollar una gestión sostenible de los recursos existentes. 


Por otro lado, también hemos de contar con una serie de factores de carácter externo –como 
pueden ser los derivados de la situación económica actual, etc. 


La supervivencia de este sistema es algo más que un reto: se trata de una responsabilidad, un 
compromiso que hemos de asumir todos los ciudadanos receptores de asistencia sanitaria. 


Factores como el envejecimiento de la población, el encarecimiento de los tratamientos o el 
incremento de las prestaciones que ha de recibir el ciudadano, la mala gestión o el abuso que pueda 
darse en el consumo de los recursos etc., amenazan la supervivencia de nuestro sistema. 


Se hace necesario, por lo tanto, que nuestros gobiernos tengan en cuenta premisas cada día más 
importantes para el devenir del sistema sanitario. 


La revisión de las nuevas prestaciones y de los nuevos medicamentos, han de ocupar un lugar 
preferente en la gestión del sistema, pues forman parte de las estrategias que garantizarán 
eficiencia en organización y gestión. A largo plazo, la sostenibilidad futura. 


La tecnología comportará otra área en el que resultará necesario realizar un análisis objetivo y 
meticuloso antes de plantear la demanda de nuevas adquisiciones. 


No ha de olvidarse que el ámbito tecnológico es, tal vez, uno de los segmentos que mayor 
número de recursos habrá de percibir, por las necesarias actualizaciones que impone la innovación 
tecnológica. 


Estas son medidas que han de compatibilizarse con otras: la concienciación y la formación, 
orientada a la educación sanitaria. 


Es decir, otra de las áreas que garantizarán un menor uso de los recursos sanitarios, bajo la 
propia responsabilidad del ciudadano. 


Potenciar la educación sanitaria y su formación en hábitos saludables situados en la línea 
preventiva, en un modelo que permita compartir la responsabilidad con el ciudadano. 


Y siendo el profesional una de las personas involucradas en la gestión de los recursos, no cabe 
duda de que el factor económico haya de pasar a formar parte de las decisiones sanitarias del 
profesional, lo que le ha de llevar a incorporar criterios económicos a las decisiones sanitarias. 


En España, más del 90% de la población utiliza el Sistema Nacional de Salud para sus 
necesidades médicas y sanitarias. 


Por ello, es nuestra obligación, como lo es de nuestros gobiernos y administraciones, conceder a 
la sanidad la importancia que realmente tiene. 


No hemos de olvidar que la Sanidad, es un factor determinante de cohesión social. Y también 
representa una base en torno a la que se construyen las sociedades. De ahí la importancia de los 
profesionales. 


Y es en este contexto profesional, el de la formación de los profesionales médicos, donde hemos 
de aludir a otros reto particularmente significativo: el que representa la formación de posgrado y 
especializada para nuestros profesionales médicos. 


Los recursos de formación de nuestro sistema y en general, el sistema que regula a los médicos 
internos residentes. 
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Como todos los recursos profesionales, requiere de ciertos ajustes, asociados mayoritariamente 
a la formación. Los años de vigencia de este sistema han ido planteando nuevos retos a los que se ha 
de responder con prontitud y con la eficacia que nos caracteriza. 


Soluciones que pasan por la adecuación de este sistema a las necesidades formativas que 
experimentarán nuestros profesionales durante los próximos años y a la vez, a las nuevas demandas 
sanitarias determinadas por la realidad social que nos depara el futuro. 


También resultará necesario  adecuar el sistema formativo a buscar una coherencia que 
garantice la adecuación del número de profesionales médicos a las necesidades de la sociedad. 


Para ello, factores como la formación continuada o la troncalidad –entendida como vía para 
introducir a los residentes en el sistema de formación- representan algunos retos de futuro para 
nuestro sistema. 


Retos que se superarán estableciendo un control de calidad para los centros responsables de la 
formación y un control de calidad final sobre los residentes. 


Situando a las sociedades científicas y en particular, a los colegios de médicos, como 
protagonistas en el cumplimiento de los retos anteriormente anunciados. 


Y no hay otra vía para la consecución de estos retos que la de garantizar la supervivencia de los 
colegios profesionales, así como la de los servicios que presentan a los médicos colegiados a la 
sociedad de la que forman parte. 


Organizaciones cuyo papel continúa siendo necesario en la sociedad actual, cuyos 
representantes son responsables últimos de establecer una coherencia entre el desarrollo de los 
colegios profesionales en España y la convergencia con Europa. 


Este es un objetivo cuya consecución pasa por la necesidad de establecer una serie de pautas 
que den soporte a la profesión y también a los colegios profesionales. Pautas tales como: 


 
1. Determinar la colegiación como un principio irrenunciable en la profesión médica. 
2. Impulsar, desde los colegios, la ética profesional como elemento garante de la evolución 


de las sociedades. 
3. Trabajar porque la sociedad reciba unos servicios profesionales capaces y puestos al día, 


para lo que resultan necesarios profesionales eficientes y actualizados, comprometidos 
con unas reglas deontológicas que ofrecen unas repuesta a las aspiraciones de la 
sociedad. 


 
Por último también es necesario trabajar porque la sociedad reciba unos servicios profesionales 


eficaces y actuales, para lo cual, se han necesarios profesionales comprometidos. 
Es precisamente ésta visión de futuro y esperanza lo que impulsa a los Colegios Profesionales a 


velar por la dignidad e integridad del ejercicio profesional. 
Por ello y como presidente del Colegio Oficial de Médicos de Valencia y de Unión Profesional 


Valenciana, no sólo vengo a reivindicar el espacio y papel que desempeñan los colegios profesionales, 
sino que también quiero exigir su necesaria existencia como organizaciones garantes de la 
responsabilidad profesional, de la formación, la ética y en definitiva, de aquellos factores que ha 
dirigido durante las últimas décadas, la acción de nuestros profesionales. 


Ahora que la reforma legislativa actual ha puesto en tela de juicio el papel de los Colegios 
Profesionales, considero que es más importante que nunca garantizar su existencia y funciones, por 
el bien del ciudadano y de la sociedad que los aglutina. 
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Profesionalidad, conocimientos, deontología y responsabilidad son cualidades exigibles a todo 
profesional, en el desempeño de sus funciones. 


Cualidades que los Colegios profesionales trasladan diariamente a nuestros médicos, algo de lo 
que me responsabilizo personalmente en el caso del Colegio al que represento. 


No quisiera concluir mi intervención sin evidenciar las dificultades de una sociedad en la que no 
existieran los colegios profesionales. 


Más allá de los aspectos destacados de la colegiación (representación, responsabilidad, 
formación lucha contra el intrusismo y muchas otras) considero esencial afirmar que un Colegio 
trabaja para que la sociedad avance y mejore. 


Y no hay mejor avance que el que garanticen sus profesionales, pues ellos constituyen un 
importante motor de evolución y desarrollo social. 


De ahí la reivindicación que deseo expresar sobre la realidad de los Colegios y la aguerrida 
defensa de su existencia, pues más allá de los profesionales, es la sociedad quien los necesita. 


Muchas gracias a todos por vuestra atención. Mi más sincera gratitud y honor hacia la Real 
Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana, por su decisión de hacerme formar parte de 
ella. 


Espero servir de la forma más provechosa a esta Real Academia. Muchas gracias de nuevo. 
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Palabras finales del Sr. Presidente.  
Recepción del nuevo Académico Correspondiente Dr. D. Vicente Alapont Raga. 
 


  
Antonio Llombart Bosch* 


Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 
 
 
EXMOS. E ILMOS. SRS. ACADÉMICOS, 
ILUSTRISIMAS AUTORIDADES, 
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 


Es un placer y una satisfacción el acoger al Dr. Vicente Alapont como miembro de esta Real 
Academia de Medicina  de la Comunidad Valenciana  consolidando la entrañable relación existente 
entre  ella  y el Ilustre Colegio de Médicos de Valencia que con tanta brillantez preside desde hace 8 
años. Además  pretende ser un homenaje de reconocimiento a esa digna institución, que tantos 
servicios viene prestando a la sociedad valenciana y a sus más de 13.000 colegiados. Con este acto 
deseamos  que todos ellos, desde la Junta directiva del Colegio hasta el más antiguo, así como 
también más joven colegiado, se consideren miembros integrantes de  nuestra institución 
Académica. 


 
Hago extensiva esta felicitación al Ilmo. Sr. Académico Dr. Juan Esplugues quien con tanta 


dignidad y cariño ha resaltado en su presentación la personalidad del conferenciante y nuevo 
académico correspondiente. 


 
Recordaba el Dr. Alapont en su conferencia, el ejercicio medico en Valencia con una perspectiva 


histórica nacida en la primera mitad del  siglo XVI cuando la ciudad de disponía ya  de un médico 
por cada 1500 habitantes.  Hay también que recodar que en aquellos momentos el Consell de la 
ciudad de Valencia fuera pionero en el establecimiento  de la primera Escuela de Medicina que 
serviría para dar soporte a una Universitat  quiticentenaria  así como de la participación del 
entonces ya existente Colegio de Cirujanos en la defensa de la calidad asistencial y frente al 
intrusismo profesional. 


 
La tradición asociacionista medica en Valencia cristaliza en dos hechos fundamentales durante 


el siglo XIX, la creación del Instituto Medico Valenciano que ha señalado el conferenciante en 1841 
así como 10 años antes en 1831 el establecimiento de  la Real Academia de Medicina de Valencia  
mediante Real decreto del  Rey Fernando VII  con la promulgación del “Reglamento General para el 
régimen literario de las Reales Academias de Medicina y Cirugía del Reino”.  


 
Desde este momento la Real  Academia ha tenido una presencia notable  en la medicina 


valenciana junto con el Colegio de Médicos, que se fundaría en 1989 como  hemos oído, al unirse 
distintas organizaciones profesionales como el Colegio de Cirujanos, la Asociación Medico-
Farmacéutica  y el Instituto Medico Valenciano.  
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Esta relación cordial se ha materializado durante más de un siglo, en hechos concretos por 
cuanto durante bastantes años específicamente  entre 1943 y 1958 la sede de esta Real Academia se 
situó en la del propio Colegio de Médicos en la calle Isabel la Católica,  hasta que  se trasladara 
definitivamente a los locales que generosamente  cedió la Universitat de Valencia en esta Facultad  
de Medicina, donde nos encontramos ubicados de  un modo tan conveniente, tras la reciente 
remodelación del edificio. También queremos recodar que varios académicos de número y  
presidentes de esta institución desempeñaron un papel importante presidiendo el Ilmo. Colegio de 
Médicos. Ello sin olvidar el altruista soporte  que continuamente nos  viene prestado esa institución. 


 
 Es evidente que el nacimiento y  vida de estas instituciones medicas Valencianas, Academia, 


Colegio e Instituto médico Valenciano forman una entrelazada comunidad de intereses académicos, 
científicos y  profesionales en los que  no se puede olvidar  el importante papel formativo de médicos 
que siempre ha jugado  la Universitat y su centenaria Facultad de Medicina. Éstas también se 
iniciaron  coincidiendo con el siglo de oro de  Valencia de la mano del Papa Alejandro VI, con su 
bula pontificia del 23 de abril de 1501 reconociendo  la nueva universidad y autorizando a otorgar 
los títulos de bachillerato y de doctor en nombre de la autoridad pontificia, y después por el rey 
Fernando el Católico, quien ratificó su carácter universitario con su privilegio real de 2 de febrero de 
1502. Así, el Estudi General propuesto por el Consell del Ayuntamiento se trasformaría en la 
Universidad tal y como se ha celebrado recientemente en su 500 aniversario   inaugurándose 
oficialmente el 13 de octubre de 1502 con prerrogativas y distinciones equivalentes a las de las 
universidades de Roma, Bolonia, Salamanca y Lérida. 


 
Pero también  es cierto que las circunstancias que condicionan la existencia de estos organismos 


y colegios profesionales, así como su papel en la sociedad se han encontrado a lo largo de la historia 
sometidas a las más variadas oscilaciones, nacidas de las naturales exigencias y  necesidades del 
momento así como a las  decisiones políticas que  han marcado  el ejercicio de la profesión y que 
como hemos oído esta tarde, han variado  y lo continúan haciendo en  los últimos tiempos y de un 
modo aparentemente más dramático  en el momento actual. 


 
El conferenciante ha basado su discurso en la defensa de los Colegios profesionales y 


particularmente del la colegiación medica tal y como ha venido desenvolviéndose desde hace ya 
muchos años con indudables beneficios sociales y sanitarios, frente a la problemática que a su juicio 
entraña las nuevas disposiciones jurídico administrativas promulgadas  por el Estado como son la 
Ley Paraguas y  la Ley Ómnibus junto con la Ley la sobre Colegiación y Real Decreto sobre Visado. 
Todas ellas están  en buena parte amparadas por  la normativa Europea y afectan sensiblemente  la 
situación actual de los Colegios profesionales generando una lógica desconfianza y grave 
preocupación ante el temor de que ellos no  puedan continuar asumiendo las  funciones de control de 
calidad y excelencia en la prestación de un servicio tan sensible como es por un lado  la promoción y 
el cuidado de la salud del  ciudadano como por otro  la defensa y  ayuda al profesional que ejerce la 
medicina. 


  
 
También ha hecho  una revisión rápida de los distintos sistemas de colegiación en los diversos 


países europeos de nuestro entorno para seguidamente llevar a cabo un recuerdo de la misión 
esencial de los mismos en el  ejercicio medico: La ordenación del ejercicio profesional, la su 
representatividad y la defensa de los intereses de los colegiados. Todo ello sostenido por distintas 



http://es.wikipedia.org/wiki/Alejandro_VI�

http://es.wikipedia.org/wiki/Bula�

http://es.wikipedia.org/wiki/1501�

http://es.wikipedia.org/wiki/Fernando_el_Cat%C3%B3lico�

http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Privilegio_real&action=edit&redlink=1�

http://es.wikipedia.org/wiki/1502�

http://es.wikipedia.org/wiki/1502�

http://es.wikipedia.org/wiki/Universidad_de_Roma�

http://es.wikipedia.org/wiki/Universidad_de_Bolonia�

http://es.wikipedia.org/wiki/Universidad_de_Salamanca�

http://es.wikipedia.org/wiki/Universidad_de_L%C3%A9rida�





3 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


sentencias del texto Europeo de Derechos Humanos garantizando la libertad del ejercicio 
profesional y al mismo tiempo  asegurando  las mismas reglas de juego y el  estimulo de  la 
competitividad a través de la excelencia y con ello luchando contra el peligro de un  intrusismo 
descontrolado y nocivo para la profesión. 


 
Pone como ejemplo de excelencia  y eficacia colegial  aquel que ha presidido durante 8 años con 


dedicación y conocida brillantez. No vamos desde esta tribuna a repetir los logros conseguidos ni 
tampoco es misión nuestra analizar en detalle sus posibles fortalezas y debilidades. Es el juicio de 
los colegiados, el mejor sistema dentro de la democracia, quien deberá  atestiguarla. 


Sin embargo es evidente que el Colegio de médicos de Valencia  lleva ya muchos años luchando 
mediante diversas iniciativas que sirven para dignificar  el ejercicio de la profesión  y los nuevos 
retos que la asistencia sanitaria demanda de sus profesionales, tratando así  de colaborar con  el 
estado de bienestar en que vivimos y  siendo coparticipe  del logro de una mejor cohesión social. 


 
Pero también ha utilizado esta tribuna par  expresar su preocupación  no solo por el futuro de la 


propia colegiación sino también del propio Sistema de Salud, ofreciendo un compromiso que 
deberíamos asumir no solo los profesionales de la medicina sino también todos los ciudadanos, ante 
problemas como son la inmigración descontrolada y excesiva, el envejecimiento de la población  o el 
incremento en la demanda  de unas prestaciones no siempre justificadas, que motivan aumento  de 
costos hoy  difícilmente asumibles  por el Sistema de salud universal que gozamos en España. Un 
reto a la responsabilidad compartida que debemos tomar buena nota no solo los  responsables de la 
política sanitaria en la Comunidad Valenciana sino también instituciones como la propia Real 
Academia 


 
El Dr. Vicente Alapont, nuevo académico correspondiente, es como el mismo se ha definido en 


alguna ocasión un corredor de fondo, capaz de avanzar a buen ritmo pero manteniendo con 
constancia sus propuestas y objetivos tal y como lo ha demostrado en estos años de presidencia al 
frente del Colegio de Médicos. 


 
Hoy nos ha sabido transmitir esa ilusión y empeño, de cuanto ha logrado junto con su gran 


equipo de colaboradores, así como  por sus proyectos de futuro. Esta Real Academia se alegra de que 
pase a formar parte de ella, sabiendo que la colaboración entre ambas instituciones va a fructificar 
en beneficio de la medicina valenciana durante los próximos años al igual que lo fuera en el pasado 


 
Nuevamente nuestra felicitación con la enhorabuena y sea bienvenido  a la  Real Academia de 


Medicina de la Comunidad Valenciana. 
 
 
 
 
 
 
 
Valencia a 11 de mayo de 2010 
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Presentación Dr. D. Manuel Cervera Taulet. 
 
 


Carlos Guillén Barona* 
Académico de Número de la R. Acad. Med.  Comunitat Valenciana 


 
 
 
EXCMO. SR. PRESIDENTE 
EXCMOS. E ILMOS. SRES. ACADÉMICOS, 
ILMAS. SRAS. ACADÉMICAS, 
SEÑORAS Y SEÑORES: 


 
 
Manuel Cervera Taulet nació en Valencia  el 27 de noviembre de 1962, en el seno de una familia 


de tradición médica, padre y abuelo oftalmólogos. Continuando la tradición familiar realiza los 
estudios de medicina, licenciándose en 1986,  con un expediente académico de tal nivel que 
mereció  el Premio Extraordinario de Licenciatura en Medicina. En 1991 obtiene el título de 
Especialista de Oftalmología en el Hospital Universitario La Fe.  Ejerce la medicina como 
oftalmólogo en el Hospital Provincial de Castellón y en el Hospital la Plana de Villarreal. Esta 
actividad profesional la supo compatibilizar de manera  altruista durante varios años en la 
asociación para evitar la ceguera en el Hospital Sánchez de Bulnes de México, bajo la dirección del 
prestigioso Doctor Guillermo Salcedo. Es autor de numerosos artículos científicos en el área de la 
oftalmología, en revistas nacionales e internacionales, y ha participado en la edición de libros de su 
especialidad. Desde 1996 ejerció la labor docente como tutor de los residentes de oftalmología, 
responsabilizándose de la formación y desarrollo de todos ellos como especialistas. Su prestigio hace 
que en  junio del 2003 sea llamado al mundo de la gestión sanitaria,  desempeñando el cargo de 
Director General de Calidad y Atención al paciente de la Consellería de Sanitat de la Generalitat 
Valenciana. En  febrero del 2005 es nombrado Secretario Autonómico de la Consellería de 
Sanitat,  y en abril del mismo año  Director Gerente de la Agencia Valenciana de Salud, cargo que 
comparte con el anterior hasta su nombramiento como Conseller de Sanitat en junio del 2007.  A 
pesar de su obligado alejamiento de la especialidad lee su tesis doctoral en el 2006 con la calificación 
de sobresaliente cum Laude. Pero más allá  de su intenso currículum profesional hay algo en el Dr. 
Cervera que lo hace aún más apreciable si cabe. Me refiero a que ha sabido dejar tareas importantes 
en las que andaba apasionado, para servir en la vida pública, haciendo realidad que la actividad 
política ha de vivirse como una autentica vocación y un compromiso moral. No es esta una socorrida 
expresión tantas veces vacía de contenido. Cicerón afirmaba que la dedicación a la política 
rectamente entendida tiene una superioridad moral sobre todas las demás actividades humanas. 
Por tanto debemos apreciarla como una de las actividades más nobles del ser humano, ya que 
implica una labor de servicio a los demás. Los hechos muestran que, gracias a Dios, todavía quedan 
políticos que sirven a  la sociedad con esa visión noble de la política, aunque puede sufrir o 
resentirse su vida personal o profesional, trabajar para impregnar el tejido social de justicia, 
solidaridad, concordia y paz, es la tarea del político. Una tarea necesaria, y a eso se ha venido 
entregando con generosidad mi buen amigo Manuel Cervera. Decía también Cicerón que una vida 
feliz consiste en tener tranquilidad de espíritu, expresión casi idéntica a la clásica definición de Paz: 
Tranquilitas ordinis- la tranquilidad del orden, el buen encaje de cada cosa en su lugar, como 
consecuencia de saber priorizar nuestras diversas actividades. Seguramente es felicidad esa paz de 







2 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


cada conciencia que tiene mucho que ver con la capacidad de servir de veras a la sociedad a través 
de un cargo público, teniendo la tranquilidad de espíritu que supone desempeñar una tarea de ese 
tipo sin otro interés que el de servir al bien común. De este modo, se es feliz, se tiene paz: cuando se 
busca la paz y la felicidad de los demás. La prioridad aquí consiste en situar a los demás por delante 
de uno mismo, tarea no fácil, pero tal vez, el único camino para ser verdaderamente feliz uno mismo. 
Seguramente, Manolo, tú has podido experimentar, junto a tantas asperezas del caminar diario, 
esto que, con sencillez magistral, escribió Rabindranath Tagore: “Yo dormía y soñé que la vida era 
alegría. Me desperté y ví que la vida era servicio. Serví y comprendí que el servicio era la alegría”. 
La llamada modernidad no siempre ha reportado beneficios. No es beneficio, sino un gran atraso, lo 
que en el terreno político se atribuye  a Maquiavelo, que identifica el ejercicio de la política con el 
arte de mantenerse en el poder, como una técnica para esta finalidad al margen de cualquier 
valoración moral de los objetivos perseguidos y medios empleados por la acción política. La 
Ilustración daría un paso más hacia atrás al afirmar que el bien no existe fuera de la voluntad del 
hombre, es él mismo quien decide lo bueno y lo malo sin necesidad de ajustarse a patrón o norma 
previa alguna, sin admitir siquiera lo que siempre hemos denominado ley natural como algo 
intrínseco a nuestra propia naturaleza. El relativismo actual acaba incluso con la razón al negar su 
capacidad de alcanzar la verdad. Hoy más que nunca necesitamos políticos que sirvan al bien común, 
sabiendo de modo adecuado en que consiste ese bien común, para realizar al menos el buen servicio 
del bien posible en una sociedad plural, pero que no consiste en la simple suma de los bienes 
particulares. Es el bien que, siendo de todos y de cada uno, es y permanece común porque es 
indivisible y porque solo  juntos es posible lograrlo, acrecentarlo y custodiarlo. Y vuelvo al Dr. 
Cervera para situarlo en esa no muy corriente especie de políticos, que por servir mejor a la 
sociedad no dudan en sacrificar la tranquilidad personal y profesional. Esas personas bien merecen 
nuestro elogio y nuestro homenaje. Es por eso por lo que pienso que esta Real Academia de Medicina 
se honra al admitir entre sus miembros al Dr. Manuel Cervera. 
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Competir en el mundo ¿también en sanidad? 
 
 


Manuel Cervera Taulet* 
Conseller de Sanitat. Generalitat Valenciana 


 
 
 
Una situación crítica. 


Estamos atravesando la peor crisis de nuestra historia reciente. 
Para afrontarla es necesario realizar una reflexión profunda, colaborativa y completa, con un 


enfoque estratégico que nos lleve a identificar las acciones clave que hay que poner en marcha 
para superar la difícil realidad que vivimos. 


Esta crisis no afecta por igual ni a todos los países ni a todos los sectores. 
A pesar de todo, tanto desde una perspectiva longitudinal –por comparación con épocas 


anteriores- como transversal –por comparación con los países de nuestro entorno-, la situación de 
nuestro sistema sanitario puede calificarse de buena. 
 
Que  también impacta en la sanidad 


La asistencia sanitaria ha incorporado francas mejoras derivadas de los avances científicos y 
tecnológicos, a los que hay que añadir el efecto de nuevos paradigmas en la gestión sanitaria 
que han introducido aspectos como la preocupación por la calidad, la orientación a procesos, la 
integración de niveles asistenciales o el interés por la seguridad del paciente. 


Sin embargo, caer en la autocomplacencia no solo sería un grave error, sino que nos 
impediría abordar las ineludibles mejoras que el sistema necesita y hay circunstancias que nos 
obligan a considerar la necesidad de impulsar cambios de calado si queremos garantizar su 
futuro: 
 


Algunos aspectos que es obligado considerar 


• Aspectos relativos a la situación actual: modelos organizativos obsoletos, falta de equidad 
derivada de un sistema completamente descentralizado, desigualdades en la financiación de los 
servicios de salud, un deficiente sistema de coordinación, rigideces en el marco laboral o una 
interpretación no siempre adecuada del papel de agentes como los colegios profesionales, las 
sociedades científicas y los sindicatos. 


• Cambios previsibles que van a impactar en el sistema: avances científicos y tecnológicos, 
impacto de la sociedad de la información, tanto en el quehacer del profesional como en la 
cultura y el acceso a la información de los pacientes, envejecimiento de la población y aumento 
del peso de la cronicidad, entre otros. 


• Todo ello en un contexto de crecimiento imparable del gasto sanitario que define lo que, 
seguramente, es el mayor problema al que se enfrentan los sistemas sanitarios en la actualidad: 
el de la sostenibilidad. 


Inversión en conocimiento y mejora competitiva 
La sanidad no es ajena a la necesidad de establecer estrategias de mejora competitiva. Y, en 


este sentido, es preciso reconocer que las futuras economías de éxito serán aquellas que inviertan en 
conocimiento. 
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El conocimiento ha ocupado siempre el lugar central del crecimiento económico y de la 
elevación progresiva del bienestar social. 


Estamos evolucionando hacia una transición global de una economía de producción a una 
economía de investigación. 


En términos puramente competitivos, ninguna época anterior a la nuestra ha presentado tantas 
oportunidades o tantos peligros. Dado este cambiante escenario, la inteligencia competitiva es 
una actividad de importancia creciente. 


Con los recursos de información de hoy en día y un programa de inteligencia competitiva que 
refleje las necesidades de la organización, las sorpresas se pueden minimizar.  
 
El papel de las TIC en sanidad 


La Consellería de Sanitat considera que los sistemas de información no son un mero 
elemento auxiliar de la asistencia y la gestión sanitaria, sino un componente que forma parte 
esencial del núcleo de la actividad asistencial, sin el cual no se puede concebir una asistencia 
sanitaria de calidad, segura, eficiente y competitiva. 


La información es el elemento esencial para tomar decisiones adecuadas. 
Por tanto los sistemas que facilitan su manejo, constituyen una herramienta fundamental de 


trabajo de los profesionales sanitarios. Mejorar esta herramienta es, sin ninguna duda, más efectivo 
que ningún otro cambio y tiene un elevado impacto en el resultado. 
 
Invertir en sistemas es apostar por la calidad y la eficiencia. 


La inversión en sistemas tiene una consecuencia directa en la mejora de la atención 
sanitaria, mejorando la calidad del diagnóstico y el seguimiento del tratamiento, favoreciendo así 
la equidad en el trato al paciente y la eficiencia en la utilización de los recursos. 


Además hay que considerar el valor añadido que tiene la implantación de las tecnologías de la 
información en el ámbito asistencial al propiciar la ordenación de los procesos mejorando el 
aprovechamiento de los recursos. 
 
Las TIC como ventaja competitiva 


La Consellería de Sanitat conoce bien estos planteamientos y lo ha demostrado con claridad en 
los últimos años, apostando de forma decidida por las TIC como uno de los ejes estratégicos sobre 
los que debe sustentarse la generación de una ventaja competitiva orientada a la mejora de la 
eficiencia y de la calidad de la asistencia sanitaria. 


Queremos proveer a los profesionales sanitarios de las mejores herramientas de trabajo y de 
gestión para que puedan proporcionar al ciudadano una atención cada día más eficaz, de mayor 
calidad y más eficiente. 
 
Plan de sistemas de información 


Una acción estratégica de este calado no puede ser improvisada. La Consellería de Sanitat ha 
demostrado una visión estratégica clara que se recoge en su Plan de Sistemas, con una 
definición precisa de cómo queremos posicionarnos en los próximos años, qué objetivos que 
queremos alcanzar y qué iniciativas tenemos que poner en marcha conseguirlos obteniendo el 
máximo aprovechamiento de las tecnologías de la información y el conocimiento en el ámbito de la 
sanidad pública. 
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La Consellería de Sanitat ha demostrado un alto grado de madurez en la implantación de sus 
sistemas de información, poniendo especial énfasis en los aspectos de integración y enfoque 
estratégico, articulando el conjunto de sus principales aplicaciones en los siguientes ejes: 
 


1. Aporte a la actividad asistencial: historia de salud electrónica (hse). 
El proyecto central es la Historia de Salud Electrónica, en la que se integra toda la 


información clínica del paciente y que procede de los dos grandes subsistemas, que son el Sistema 
de Información Ambulatorio (Abucasis) y el Hospitalario (Orión-Clinic). 


Abucasis 
La Comunidad Valenciana es hoy en día la única Comunidad que cuenta con un sistema de 


información centralizado que da cobertura a toda la atención ambulatoria: con Abucasis II el 
médico de primaria y el médico especialista escriben sobre la misma historia clínica y comparten, de 
forma natural, la información, con las ventajas que esto supone, no solo para la organización 
eficiente de su trabajo (se evita repetir pruebas), sino también para la seguridad y la calidad de la 
asistencia (acceso toda la información sobre antecedentes, alergias, tratamientos activos, control de 
interacciones, etc.) 


Receta electrónica 
Actualmente la receta electrónica es una realidad en la provincia de Castellón y su completa 


implantación en el resto de provincias será una realidad inmediata. Además, el sistema valenciano 
destaca por ser el único que incluye firma electrónica reconocida (con validez jurídica) y la 
integración total de los sistemas informáticos de las oficinas de farmacia con los de la Agència 
Valenciana de Salut. 


Orion Clinic 
Orion Clinic es un programa ambicioso llamado a transformar en profundidad el uso de la 


información por los profesionales sanitarios en su práctica cotidiana. Se trata de una herramienta 
para mejorar la atención al paciente y los resultados en salud, ayudar en la actividad clínica de los 
profesionales sanitarios, incrementar la eficiencia del proceso asistencial en su conjunto y facilitar 
la continuidad asistencial de los cuidados. 


Orión-Clinic incorporará, además, sistemas de alerta para mejorar la calidad y la seguridad 
clínica y facilita la colaboración de los diversos especialistas mediante la gestión integrada de la 
actividad quirúrgica, obstétrica e intervencionista. Otra de sus áreas de mejora es la de las “nuevas” 
formas de atención sanitaria: hospitalización domiciliaria, corta estancia, cirugía mayor 
ambulatoria, hospital de día, media y larga estancia. 


Historia de Salud Electrónica 
El grado de implantación y desarrollo de estos proyectos, Abucasis y Orion Clinic, sitúa a la 


Comunidad Valenciana en una posición privilegiada para hacer realidad la Historia de Salud 
Electrónica. Con una concepción basada en la interoperabilidad de sistemas, la historia de salud 
electrónica permitirá el acceso a la información clínica del paciente de forma independiente del 
punto de la red asistencial en el que se presten los servicios al paciente, eliminando las barreras 
entre la atención ambulatoria, la hospitalaria, y las urgencias extrahospitalarias, con las máximas 
garantías de seguridad y confidencialidad. 
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Así, será posible una atención al paciente altamente eficaz y eficiente, especialmente en 
aquellos momentos de mayor criticidad, como es la atención a las urgencias que se producen fuera 
de los puntos de la red asistencial. 


La Comunidad Valenciana ha sido, junto a Baleares, la primera en ofrecer a sus ciudadanos las 
ventajas de la Historia Clínica Digital del Sistema Nacional de Salud (HCDSNS), proyecto del 
Ministerio de Sanidad y Políticas Sociales que surge para responder a las necesidades de los 
ciudadanos cuando requieren atención sanitaria fuera de la Comunidad Autónoma en la que 
habitualmente son atendidos. 
 


2. Soporte a la gestión logística y de recursos. 
La utilización de herramientas adecuadas para la gestión logística y de los recursos es 


fundamental para garantizar la eficiencia. Gracias a este tipo de sistemas, actualmente es posible la 
facturación intercentros y la compensación del gasto derivado de la atención a personas 
desplazadas a la Comunidad Valenciana y atendidas por nuestro sistema sanitario. Para ello 
estamos desarrollando un Sistema Corporativo de Gestión integrado que se articula en torno a dos 
grandes proyectos que son Orión-Logis y Orión-Perso, en los que se unifica la gestión de 
aprovisionamiento (central de compras) y la gestión de recursos humanos. 
 


3. Soporte a la toma de decisiones y gestión del conocimiento. 
El proyecto más ambicioso en este ámbito y que se ha iniciado recientemente es la creación de 


un Centro de Inteligencia computacional, cuya misión es ser el órgano estratégico, táctico y 
operativo de todas las necesidades de información que surjan en la organización. Desde él se dará 
soporte no solo a la gestión sanitaria, sino también a la investigación basada en el análisis del 
ingente volumen de datos que genera la actividad asistencial (ESCARVAL, ESOSVAL, etc.). 


4. Accesibilidad del ciudadano a la información y los servicios  sanitarios. 
Incluye todas las iniciativas encaminadas a mejorar la comunicación con el ciudadano y a 


favorecer su accesibilidad al sistema sanitario público mediante la utilización de Internet y la 
telefonía móvil. Es de destacar el servicio de Acceso a Historia Médica desde Internet y desde 
móvil para los ciudadanos de la Comunitat Valenciana. Gracias a este servicio, el ciudadano podrá 
consultar en todo momento su Historia Médica Personal actualizada, permitiéndole que pueda ser 
atendido en otras comunidades autónomas y países, aportando información importante sobre sus 
antecedentes, tratamientos activos, alergias, etc. 


Recientemente presentábamos los ahorros obtenidos con las últimas innovaciones de nuestro 
plan de sistemas, y las cifrábamos en más de 65 millones de euros anuales.   
 
El modelo concesional como ventaja competitiva 


Otro de los ejes estratégicos que supone una ventaja competitiva para la Comunidad Valenciana 
se basa en potenciar la colaboración público-privada para la gestión sanitaria. El denominado 
“Modelo Alzira” es el que mejor representa el éxito de este enfoque. 


El modelo de concesión administrativa consiste en un contrato por el que se cede por 
determinado periodo de tiempo a una empresa la gestión de la asistencia sanitaria integral (es 
decir tanto la Atención primaria, como la especializada) en un determinado ámbito territorial, así 
como la ejecución de las obras pertinentes. 


El coste de estas obras es asumido íntegramente por el concesionario. Finalizado el plazo de 
vigencia de la misma, todas las inversiones realizadas por el concesionario revierten en la 
Generalitat. 
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Esta colaboración público-privada permite la “contratación externa” de agentes del mercado que 
son expertos en la gestión de un determinado servicio. Esta contratación favorece la reducción de 
costes, sin que por ello se vea afectado el control de esos servicios y sin que se produzca una merma 
en la calidad del mismo. 


En una situación de crisis como la actual, el “Modelo Alzira” ayuda a la administración 
sanitaria a mantener los compromisos que ha adquirido en materia de inversiones. Este modelo 
permite a las arcas públicas una reducción del 25% en los costes lo que hace de él una fórmula 
excelente para hacer frente a los problemas de sostenibilidad financiera del actual sistema sanitario. 


Hoy, el “Modelo Alzira” es un referente, en materia de gestión sanitaria, dentro y fuera de 
nuestras fronteras. 
 
El alineamiento estratégico como ventaja competitiva 


En el ámbito de los sistemas de soporte a la toma de decisiones, el proyecto SIDO (Sistema 
Integral de Dirección por Objetivos) posibilita el despliegue estratégico en todos los 
departamentos de salud con el fin de garantizar el alineamiento entre su estrategia y la de la 
Agencia Valenciana de Salud. Se trata de un sistema de dirección por objetivos, que alcanza a toda 
la organización aprovechando su estructura jerárquica y que tiene asociados mecanismos de 
evaluación que sirven de base para una diferenciación retributiva efectiva, cuya importancia es 
primordial en un sistema descentralizado y con distintos modelos de gestión como el de la sanidad 
valenciana. 


No olvidemos que la diferenciación del esfuerzo realizado por los profesionales ha sido siempre 
la gran asignatura pendiente de las administraciones públicas y, en particular, del nuestro 
sistema sanitario. 


La Agencia Valenciana de Salud ha venido demostrando desde el año 2004 que es posible 
implantar modelos eficaces de diferenciación retributiva como. Estos últimos 7 años han servido 
para consolidar un modelo robusto de dirección por objetivos vinculados al desarrollo de la 
estrategia corporativa. Es un modelo que pone el énfasis en el alineamiento de toda la 
organización y en el aprovechamiento de su estructura jerárquica para impulsar la evaluación 
de los profesionales y que tiene asociados mecanismos que sirven de base para una diferenciación 
retributiva efectiva. 


Los acuerdos de gestión establecen los objetivos que debe cumplir cada departamento de 
salud, desde una perspectiva global: es lo que se espera de cada departamento para que la Agència 
Valenciana de Salut alcance sus objetivos estratégicos. No se diferencia, por tanto, profesiones, 
categorías, centros o niveles asistenciales. El planteamiento es totalmente integral, como debe 
ser la asistencia sanitaria. 


La consecuencia del cumplimiento o no de los objetivos se traduce no solo en el abono del 
correspondiente complemento de productividad variable, cuya cantidad es, en términos relativos, 
casi simbólica, sino que condiciona también la progresión de grado en la carrera profesional. 
Aunque hay que decir que por encima de las implicaciones económicas está el valor de sentir que los 
compromisos asumidos de forma individual o colectiva a principio de año son evaluados con rigor y 
generan una valoración comparativa de los profesionales que ejerce una motivación muy 
superior. 


El rigor metodológico y la credibilidad son esenciales para que se produzca esta valoración 
por parte de los profesionales. Creo que en la Agencia Valenciana de Salud lo estamos consiguiendo 
y gracias a ello se está produciendo un cambio en la cultura de nuestra organización y que favorece 
el alineamiento de los distintos niveles de responsabilidad, en una organización grande, muy 
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compleja, con un alto nivel de capacitación profesional y con escasa tradición en la fijación y 
seguimiento de objetivos. 
 
La necesidad como estímulo 


Permítanme compartir una reflexión sobre “el caracol y el cangrejo”. Los patrones de 
crecimiento de un caracol que habita en los estanques (Physella virgata virgata) se ven 
significativamente alterados por la presencia de cierto tipo de cangrejo (Orconectes virilis). En 
ausencia del cangrejo, el caracol se reproduce cuando su caparazón mide aproximadamente 4 
milímetros de largo y su expectativa de vida es de tres a cuatro meses. Sin embargo, si el agua 
también está habitada por el cangrejo, los caracoles reproducen más tarde, crecen hasta el doble de 
su tamaño normal y viven más de 10 meses. Los científicos que estudian este fenómeno piensan que 
en un ambiente tan duro, el caracol reubica sus recursos lejos de la reproducción y hacia la 
supervivencia de la comunidad.  


Ahora pondré un ejemplo de nuestro ámbito: en la Comunidad Valenciana siempre hemos 
tenido una financiación por debajo del resto de comunidades autónomas. No es una valoración, 
sino un dato que puede contrastarse, por ejemplo en la página del MSPS. Sin embargo, hemos 
respondido a ello consiguiendo los mismos o mejores niveles de actividad y resultados con menos 
recursos. En suma: hemos sido más eficientes. 


La comparación de nuestra estancia media, nuestra tasa de ambulatorización quirúrgica, o el 
uso sistemático de la hospitalización a domicilio demuestran que estamos bastante por delante del 
promedio en España en innovación de las formas de atender a los pacientes. 


¿Qué queremos decir con esto? Que la demanda es creciente cuantitativa y cualitativamente, 
pero también tenemos cada vez más identificadas formas alternativas de hacer más con los 
mismos recursos. 


Un ejemplo más: todos nos quejamos de que nuestra atención primaria está saturada. Pero 
cuando estudiamos nuestras tasas de consultas ambulatorias resulta que estamos por encima de 
países que pagan por visita como Francia, Bélgica o Suiza. En la mayoría de estudios se considera 
como hiperfrecuentación un número de más de ocho visitas/paciente/año en atención primaria. 
Pues bien, en nuestra comunidad autónoma hemos visto como casi una de cada cuatro visitas está 
destinada a pacientes que ya han venido al centro de salud más de esas ocho visitas. Es decir, 
podemos afirmar que, conforme al criterio citado, más del 25% de las consultas corresponden a 
hiperfrecuentación. Si consiguiéramos reducir esa frecuentación innecesaria, tendríamos la 
posibilidad de hacer un 25% más sin incrementar recursos. 


Hay experiencias que demuestran que se puede atender a los pacientes crónicos de una 
forma diferente, con mejores resultados y menos visitas, menos urgencias y menos y más cortos 
ingresos. En resumen, podemos hacerlo mejor con los mismos recursos. ¿El secreto? Hacerlo 
de otra forma. En la atención a pacientes crónicos vemos, por ejemplo, como las figuras como el 
gestor del caso, que recogemos en nuestro plan de atención a los pacientes crónicos, dan una 
atención más eficaz con los mismos recursos. 


Estamos obligados a buscar soluciones que nos permitan hacer más sin incrementar los 
recursos. Y estas soluciones existen. Exigen innovaciones que requieren, a veces, cambios 
culturales importantes, pero no son imposibles y los ciudadanos nos lo van a demandar en una 
situación de crisis como la que estamos viviendo. 
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La corresponsabilidad de los ciudadanos. 
Permítanme un apunte más, que tiene que ver con el papel que tiene que jugar el propio 


ciudadano en este contexto. Es evidente que unos ciudadanos cada vez más y mejor informados 
plantean al sistema unas demandas cada vez más sofisticadas y exigentes. El ciudadano del futuro 
nos pide una atención más personalizada, con mejor información y respetando su capacidad de 
elección. Todo esto supone un incremento de presión y una mayor exigencia sobre el sistema en 
unas circunstancias de dificultad. 


Sin embargo, a veces olvidamos que estos mismos cambios están haciendo que el ciudadano sea 
cada vez más capaz de asumir responsabilidades que pueden conllevar al liberación de recursos 
participando en su proceso: programándose sólo sus visitas por internet, realizando el 
seguimiento de su patología crónica y comunicándolo a su centro, accediendo a información y 
recomendaciones para su autocuidado y... ¿cuántas cosas más...? 
 
 
Conclusión 


La presión, la adversidad y el desafío de un entorno competitivo nos hacen esforzarnos al 
máximo y nos impulsan a mejorar más allá de lo que hubiera sido en un ambiente más cómodo. 


Los tiempos cambian, los ciudadanos cambian y nosotros debemos saber cambiar y ofrecer en 
cada momento lo que el ciudadano nos demanda, dejando de hacer aquello que ya no tiene valor y 
dando paso a la innovación. Y todo ello sin recurrir a la demanda continúa de más recursos y más 
gasto. 
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Palabras finales del Sr. Presidente.  
Recepción del nuevo Académico Correspondiente Dr. D. Manuel Cervera Taulet. 
 


  
Antonio Llombart Bosch* 


Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 
 
 
EXMOS. E ILMOS. SRS. ACADÉMICOS, 
ILUSTRISIMAS AUTORIDADES, 
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 


Nos hemos reunido en el día de hoy para recibir como Académico Correspondiente de esta Real 
Academia de Medicina y Ciencias afines de la Comunidad valenciana al Dr.  Manuel Cervera 
Taulet, quien acaba de darnos una magistral conferencia sobre la situación de la sanidad valenciana 
en función de su cargo como Honorable Conseller de Sanidad. Pero antes de hacer unos breves 
comentarios a su disertación, me gustaría resaltar los valores científicos del nuevo académico, 
perteneciente a una prestigiosa familia de médicos valencianos que también honran con su 
presencia a esta Real Academia. Quiero recordar en este momento al Dr. Manuel Cervera… padre 
del conferenciante quien, es uno de los académicos correspondientes más antiguos de esta 
institución a la que pertenece desde 1956 por habérsele otorgado el premio científico de aquel año. 
Es pues un grato reconocimiento a la dedicación oftalmológica que ambos han desarrollado con 
eficacia y prestigio en diversos hospitales de la Comunidad Valenciana. El Dr. Manuel Cervera 
Taulet ha sido capaz de aunar su  vocación médica y científica con su actividad de gestión pública. 
Por ello quiero recordar no solo sus publicaciones científicas señaladas previamente por el 
Académico de Número Dr. Carlos Guillen a quien agradezco en nombre de la corporación su 
intervención en este acto, así como la brillante defensa de su tesis doctoral, ya cuando su actividad 
política al frente de la Consellería le ocupara buena parte de su tiempo. Este interés en lograr el 
máximo nivel académico es merecedor del reconocimiento y alabanza, demostrando que mucho de 
cuanto hemos oído esta tarde, está basado  no solo  en  un profundo conocimiento de la Sanidad y de 
los problemas que la afectan, sino  también en el deseo personal de avanzar con protagonismo hacia 
una medicina adecuada al siglo XXI. 


 
Ha planteado el reto de la medicina valenciana con un carácter provocativo de ahí el título  de 


su discurso  “Competir en el mundo ¿también en Sanidad?” y extrañas circunstancias, que ahora no 
necesitan mayor comentario, han hecho que muchos de Uds. recibieran la invitación a esta 
conferencia bajo  el título de  “Compartir en el mundo... también en Sanidad? No sé si más de uno de 
Uds. ha notado este error involuntario, pero que en cierto modo ha servido para completar lo que ha 
sido base de su exposición: la necesidad en estos momentos críticos de “competir y compartir” en  
Sanidad para lograr una mejor  salud ciudadana. 


 
Nadie pone en duda que estamos atravesando la peor crisis de nuestra historia reciente y esta, 


afecta a todos los sectores de la sociedad,  entre ellos, el sanitario. Y resulta curioso  y más  en el día 
de hoy, en este acto, y en este entorno  en donde nos encontramos, que la primera acepción que el 
diccionario de la Real Academia Española realiza de  la palabra 'crisis'  tiene ver con la medicina. 







2 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


Cito literalmente: Crisis.- "Cambio brusco en el curso de una enfermedad, ya sea para mejorarse, ya 
para agravarse el paciente". 


 
 
Por tanto para restablecer el estado de salud del enfermo, en este caso de la Sanidad, 


necesitamos  aplicar  procedimientos diagnósticos y  terapéuticos  complejos  sin olvidar  además  
que existen otras patologías asociadas que modifican su respuesta, es decir y continuando con el 
símil, la situación  de crisis. Ello en términos de Sanidad implica el verse amenazada por otros  
factores como el  derivado del alto grado de bienestar social alcanzado en estos momentos en nuestro 
país. Concretamente me estoy refiriendo a el aumento de la esperanza de vida que ha derivado en el 
incremento de la demanda de servicios sanitarios como se constata en la Encuesta Nacional de 
Salud del 2006, en la cual la población que acude a consultas en la actualidad (hablando por 2005)  
es 13 puntos porcentuales superior a la que acudía en 1987, igualmente la urgencia y la 
hospitalización pasaron  en esas fechas, del 12% al 30% y del 6% al 9%, respectivamente. 


 
Se une a ello el que los usuarios son cada vez más exigentes no solo  en calidad sino también en 


cantidad de servicios, a lo que hay también  que añadir el creciente coste tanto farmacéutico como 
tecnológico y la  necesidad de seguir invirtiendo en salud tanto en prevención como  en asistencia, 
en docencia y en investigación. 


 
Es cierto que nuestro sistema sanitario goza de buena salud y así se refleja  los resultados del 


último Informe “Barómetro Sanitario del 2009” publicado  por la Agencia de Calidad del Sistema 
Nacional de Salud,  con objetivo de conocer la opinión de los ciudadanos, para tomar en 
consideración sus expectativas como elemento esencial para establecer las prioridades de las 
políticas de salud, el 69%  de los encuestados  a nivel Global y el 72% en nuestra Comunidad, opinan 
que nuestro sistema sanitario  funciona bastante bien, aunque necesitaría de  ciertos cambios (8 
puntos por encima que hace 14 años).  


 
Pero como bien ha expuesto el Dr. Manuel Cervera, no debemos caer en la autocomplacencia, la 


crisis que nos enfrentamos ya afecta al sector y ello hace necesario la puesta en marcha de 
procedimientos diagnósticos y terapéuticos  adecuados: concretamente la adopción de  estrategias y 
planes de acción tendentes a garantizar la sostenibilidad del sistema lo cual exige una reflexión, 
seria, serena y rigurosa con la colaboración de todos los agentes implicados entre los cuales no 
puede faltar esta Real Academia de Medicina 


 
Creemos, como también ha indicado el conferenciante, que para mantener los logros 


conseguidos como la accesibilidad, la equidad, la innovación, la universalidad y la calidad de la 
prestación, nuestra Sanidad necesita de estrategias tendentes a lograr una gestión aun más 
eficiente, entre otras  con medidas para potenciar la  GESTIÓN DEL CONOCIMIENTO (el acceso 
universal a la información y la ínter comunicabilidad) y con  aquellas  que permitan el desarrollo de 
NUEVOS MODELOS DE GESTIÓN (utilización de todos los recursos, tanto públicos como privados)  
sin olvidar que el ciudadano es la pieza clave del proceso  y por ello  se ha de respetar su autonomía 
y su libertad de elección. 


 
 







3 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


La GESTIÓN DEL CONOCIMIENTO a través de los sistemas de información, se está 
consiguiendo gracias al desarrollo experimentado  de las Tecnologías de la Información y la 
Comunicación (TIC); es patente que en la actualidad ellas, están adquiriendo una importancia 
estratégica en el sector sanitario  y la inversión en este campo es también inversión de futuro. La  
declaración europea de Cooperación para eHealth pone de manifiesto para el fomento de la eSalud o 
salud digital, que la implantación de las TIC mejorara la salud y la calidad de la asistencia 
sanitaria  y las vincula con políticas de competitividad, innovación e investigación, así como de 
cohesión, inclusión social y sostenibilidad de los sistemas sanitarios. 


 
Así, cabe destacar como hemos oído, los beneficios,  de la historia de salud electrónica. La 


Consellería de Sanidad de nuestra Comunidad, es pionera en ello habiendo desarrollando un modelo 
de historia de salud ambulatoria y hospitalaria con la implantación en sus centros de las 
aplicaciones de Abucasis y Orion Clinic y sus módulos integrados que permiten también la receta 
electrónica. 


 
En otro orden de cosas los  nuevos modelos de gestión son estrategias encaminadas a 


garantizar la sostenibilidad del sistema. Ellos nacidos al amparo de La Ley 15/1997, de 25 de abril, 
establece que la gestión y administración de los centros, servicios y establecimientos sanitarios de 
protección de la salud o de atención sanitaria o socio-sanitaria podrá llevarse a cabo directamente o 
indirectamente, con medios propios o ajenos, públicos o privados, mediante cualesquiera entidades 
admitidas en derecho.  


 
En este último supuesto de alianzas entre la Sanidad pública y privada me place el  destacar el 


convenio  ya existente desde 1978 entre la Consellería de Sanidad y  la Fundación IVO, como centro 
monográfico oncológico de la Comunidad Valenciana. Dicho convenio ha sido posible gracias a la 
estrecha  relación que siempre ha mantenido la Fundación IVO con la Consellería de Sanidad, 
relación cada vez más intensa y productiva, dada la gran sensibilidad que la Administración ha 
demostrado en todo lo relacionado en la lucha contra el cáncer, como así lo ha plasmado  en su 
planes de salud, en sus planes oncológicos y en diversas normativas y ordenes de desarrollo. 


 
Pero  quizás, como también  se ha dicho, el hito más relevante para la política sanitaria, ha sido 


el desarrollo de Concesiones Administrativas para la contratación y gestión indirecta de centros 
sanitarios,  el ya conocido como  “modelo Alzira”, al ser el primero que se implanto en el año 1999, 
existiendo en la actualidad cinco departamentos de salud gestionados mediante esta fórmula 
jurídica con financiación capitativa, facturación ínter centros y libertad de elección; en definitiva 
convertir al paciente en el verdadero  protagonista de la sanidad. 


 
Todas estas acciones no solo abren el camino de la competitividad sino también el de la 


participación ya que agilizando la gestión del conocimiento, de la gestión y la  colaboración, 
también debe mejorar la eficiencia ayudando activamente a salir al enfermo de la crisis que 
comentábamos al principio. Son en realidad estrategias de planificación para adecuarse al futuro y 
no improvisar ante acontecimientos imprevistos como el actual, lo cual  significa  invertir en nuestro 
futuro y el de las  generaciones venideras. 
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Mi enhorabuena y felicitación en nombre de la Real Academia de Medicina al nuevo académico 
Dr. Manuel Cervera por demostrar que la Comunidad Valenciana se ha adelantado a los 
acontecimientos y está afrontando los difíciles retos actuales  con determinación, contando con la 
participación de todos los agentes implicados en la sociedad de la salud. 
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Presentación del Dr. D. Antonio Mira Llinares. 
 
 


Juan Bta. Martí Lloret* 
Académico de Número de la R. Acad. Med.  Comunitat Valenciana 


 
 


 
EXCMO. SR. PRESIDENTE DE LA RAMCV,  
ILMO. SR. PRESIDENTE DEL ILMO. COLEGIO DE MÉDICOS DE ALICANTE,  
EXCMS. E ILMS SRS. ACADÉMICOS DE LA RAMCV,  
SEÑORAS Y SEÑORES;  


 
Es para mí una gran satisfacción presentar al Dr. D. Antonio Mira Llinares en su 


ingreso como Académico Correspondiente de esta RAMCV. 


De todos es conocida su trayectoria profesional, docente y científica, pero no está de 
más recordar algunos de sus muchos méritos, de forma resumida, ya que el protocolo de 
este acto nos limita el tiempo. 


El Dr. Mira, es alicantino de nacimiento, ya que nace en Jijona, es el mayor de tres 
hermanos, pero pronto se traslada con su familia a vivir a Málaga primero y después a 
Granada donde cursa sus estudios de Bachillerato. 


Licenciado en Medicina y Cirugía por la Facultad de Medicina de la Universidad de 
Granada en 1954, obtiene el Título de Doctor en la Universidad de Madrid en el año 1956, 
siendo su Tesis Doctoral dirigida por el Prof. Escolá García bajo el título “Contribución a la 
dinámica del uréter”. 


Terminada su Licenciatura obtiene dos Becas en Alemania para ampliar estudios y 
conocimientos en el campo de la Cirugía y Urología, en Hamburgo y Múnich, de 1956 a 
1958; concediéndosele una tercera Beca  en el curso 1959-60  para una estancia en el 
Hospital NECKER en París 


Obtiene el Título de Especialista en Urología en el año 1963 y el de Cirugía General en 
1974. 


A la vuelta de su periodo de formación en Alemania y Francia, obtiene por concurso 
Nacional,  una plaza de médico especialista de zona de Urología en Alicante. 


En 1974, gana la Jefatura del Servicio de Urología de la Residencia Sanitaria 20 de 
Noviembre en Alicante (actualmente HGUA), desempeñando dicha Jefatura hasta su 
jubilación en 1998.; siendo entonces nombrado, en premio a su entrega y labor desarrollada 
en este Hospital, Consultor Honorífico  del HGUA y Centro de Especialidades Babel, por la 
Consellería de Sanidad de la C.V. 


Fija su residencia en Alicante, donde desarrolla su actividad profesional desde su 
vuelta del extranjero, pero continúa colaborando  con la Cátedra de Urología y Cirugía de 
Granada, desplazándose periódicamente a aquella ciudad  donde estudió  y en parte se 
formó, participando en varios proyectos. 
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Diversas han sido sus líneas de investigación y trabajo, que por la brevedad del tiempo 
no es factible comentar; pero no podemos dejar de citar que el Dr. Mira Llinares ha sido el 
iniciador en Alicante del programa de trasplantes, formando un equipo que tras su 
jubilación ha continuado su labor; en 1984, es el iniciador y responsable del programa 
quirúrgico de “EXTRACCIÓN DE ÓRGANOS DE FALLECIDOS”  en el Hospital General 
Universitario del INSALUD en Alicante. En 1988 es el iniciador y responsable del 
programa “TRASPLANTE RENAL” en el HGUA del SVS. Con anterioridad, en 1976 fue el 
iniciador y responsable  del programa de “CIRUGÍA DE ACCESO VASCULAR PARA 
HEMODIALISIS” en el Servicio de Urología de la entonces Residencia Sanitaria 20 de 
Noviembre. 


Su producción científica en el campo de la Urología ha sido amplia, debiendo destacar: 
38 Publicaciones, de las que 10 han sido en revistas internacionales; ha presentado 180 
Comunicaciones a Congresos y Reuniones Científicas nacionales e internacionales, 17 en 
estas últimas; ha participado en 24 Mesas Redondas e impartido más de 30 Conferencias. 
Colaboró con los Dr. Jiménez Cruz y Rioja Sanz en la publicación del “Tratado de Urología”. 
Ha dirigido tres Tesis Doctorales y fue el organizador del I Seminario sobre Trasplantes en 
el HGUA en el año 1993. 


En el campo de la docencia, inicia su actividad docente en Granada como Prof. 
Ayudante de Clases Prácticas de Patología Quirúrgica  en la Cátedra del Prof. Sánchez 
Collar (1954-58). Profesor Extraordinario en la Escuela de ATS de Alicante de 1965 a 1973. 
Jefe de Estudios y Presidente de la Comisión de Docencia Posgrado en la Residencia 
Sanitaria 20 de N y posteriormente en el HGUA de 1977 a 1988. Miembro de la Comisión 
Nacional de Docencia del INSALUD, 1978-82. Prof. Encargado de Curso de Patología 
Urológica (Dto. Patología y Cirugía) de la F.M. de la U.A de 1981 a 1986. Prof. Asociado de 
Patología Urológica (Dto. Patología y Cirugía) de la Facultad de Medicina de la Universidad 
de Alicante. 


El Dr. Mira ha desempeñado diversos cargos corporativos, destacando el de Vice-
Presidente del Ilustre Colegio de Médicos de la Provincia de Alicante y el de Presidente de 
la Sección de Censura Sanitaria  y Deontología Médica. 


Es Miembro de diversas Sociedades Científicas nacionales e internacionales. Fundador 
de la Sociedad Valenciana de Urología. Socio de Honor de la Academia Médico-Quirúrgica 
de Alicante. Académico Correspondiente de la RAMM desde 1959. Nominado por el Ilmo. 
Colegio Oficial de Médicos de Alicante al Premio “Medicina Clínica Rey Jaime I” en 1993. 
Colegiado de Honor de este Colegio de Médicos, y un largo etc. 


Como hemos podido constatar, la labor científica y profesional del Dr. Mira LLinares, 
ha sido muy fructífera y con plena dedicación profesional en todos los campos: médico, 
docente, investigador, de gestión, etc., lo que le ha llevado sin duda a restar buena parte de 
su vida familiar en beneficio de otros; de aquí que, en el día de hoy, hemos de reconocer los 
sacrificios que ello le ha supuesto tanto a él como a su esposa Lena y, por tanto a ella 
también hay que hacer extensivo este homenaje y felicitarle. 


Para terminar diré, que sin lugar a dudas el Dr. Mira aportará mucho a la RAMCV 
como Académico Correspondiente, ya que su experiencia y buen hacer nadie puede poner en 
duda y, por tanto, hemos de felicitarnos con su ingreso en nuestra Institución.  


Enhorabuena Antonio.      
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El trasplante renal en Alicante. Una síntesis de su instauración y evolución. 
 
 


Antonio Mira Llinares* 
Académico Correspondiente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
 
 


ILUSTRÍSIMAS AUTORIDADES,  
ILUSTRISMOS PRESIDENTES DE LA  REAL ACADEMIA DE MEDICINA DE LA COMUNIDAD 
VALENCIANA Y  DEL COLEGIO PROVINCIAL DE MÉDICOS DE ALICANTE.  
SEÑORES ACADÉMICOS, COLEGAS, AMIGAS (OS) TODOS. 
 


Agradezco el honor que me ha dispensado la Real Academia de Medicina de la Comunidad 
Valenciana, de integrarme en tan docta Institución, y en especial al Profesor D. Justo Medrano 
Heredia quien tanto empeño, me consta, ha invertido en mi designación. 
   


Muchas gracias al Prof. D. Juan Bautista Martí Lloret, por sus desmesurados elogios en su 
presentación, que los estimo consecuencia a nuestra amistad y empatía. Recibe un fuerte abrazo.  
 


 De inicio es mi deseo anexionar esta breve presentación del Trasplante Renal en Alicante, al 
homenaje, que la primera parte de esta Asamblea Académica Extraordinaria ha dedicado a los 
Ilustres Médicos y Académicos alicantinos Dr. D. José Sánchez San Julián y Dr. D. Carlos Vander 
Hoftad Alberola, con quienes tuve la ventura de compartir gran parte de mi ejercicio profesional en 
esta ciudad.  
 
 


 
 
 
 


Este aforismo de Aristóteles de quien me declaro casi adicto, de seguro que muchos asistentes 
me lo han conocido con anterioridad referir pero  traduce mis propósitos en esta exposición sobre el 
Trasplante Renal en Alicante, que en síntesis traduce como: 
  


“Las cosas se comprenden mejor cuando se conocen como se originaron” 
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Y deseando ceñirme al tiempo  académico designado, intentaré sintetizar esta exposición, en los 
siguientes puntos: 
      


1.- Mi procedencia y formación académica 
2.- Mi formación quirúrgica- urológica 
3.- El proyecto TX 
4.- El programa TX 
5.- Su realización y evolucionar 


 
Si bien al reflexionar sobre el contenido de mi exposición creo que más bien se trata de” un 


relato de vivencias “ 
 


Ante todo les presento nuestro Hospital: “Como fue y como es” 
 


NUESTRO HOSPITAL


 RESIDENCIA SANITARIA 20 DE NOVIEMBRE
 HOSPITAL GENERAL DEL INSALUD – ALICANTE
 HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO ALICANTE DEL S.V.S.
 HOSPÌTAL GENERAL UNIVERSITARIO DE ALICANTE Y CENTRO DE 


SALUD BABEL        


 
Curiosamente de sus varias denominaciones la más persistente y conocida es “la Residencia” 


para los alicantinos. 
 


HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO 
DE ALICANTE
1956-2006
GENERALITAT VALENCIANA
CONSELLERIA DE SANITAT
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Soy nacido en Xixona, el “pueblo del Turrón” y Vds. han de saber que, la elaboración y la 


comercialización  de esta “golosina morisca” provienen del ingenio económico de sus aborígenes, los 
jijonencos, en un intento paliar, la incapacidad de sus tierras, agrestes y de secano, para 
proporcionarles un suficiente y permanente sustento laboral y económico. Pero este quehacer les 
condiciona obligados desplazamientos temporales nacionales o internacionales.  
 


De aquí que como jijonenco, mi infancia se comparte entre Jijona y Andalucía-Málaga-Granada.  
Y es básicamente en Granada,  donde vivo mi adolescencia y juventud y allí realizo mis estudios de 
Bachillerato, Licenciatura en Medicina  y Doctorado.  
 


 
 
 


Así pues, en Granada me licencio en Medicina y Cirugía en 1.954 anexionado a la Cátedras de 
Patología Quirúrgica del Prof. Hernández López y posteriormente a la Cátedra del Prof. Sánchez 
Cózar, donde el Prof. Macias Godoy me oferta colaborar en su Sección de Urología   


 
Y en estos años, alterno este cometido quirúrgico con  la realización de mi Tesis Doctoral sobre 


“la inervación, denervación y dinámica del uréter en el campo experimental”, en el Departamento 
“Ramón y Cajal” del Consejo Superior de Investigaciones Científicas  dirigida por el Prof. Escolar 
García en 1.956   


  
De esta simbiosis conjugando mis conocimientos sobre Patología Quirúrgica y Método 


Experimental, por cierto gratamente tutelados, abrieron  en mí, nuevos horizontes del “conocer y 
saber médico”, desplazando mi ejercicio profesional hacia otras orientaciones de la exclusiva y 
personal dedicación asistencial.  


 
Y estas perspectivas se vieron favorecidas por mis posibilidades de traslado a Alemania, que 


comparto entre las Clínicas Universitarias de Hamburgo y Munich 1.956-1.958. Y posteriormente a 
Francia (Paris). Hospital Necker 1.959-60. Estancias que me permitieron conocer la Medicina 
Hospitalaria Centro-Europea. 
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Circunstancias de orden familiar en 1.960-61 me obligan a un pronto regreso a Jijona, y 
asentarme temporalmente en Alicante, sin que ello me deslinde de la Facultad de Medicina de 
Granada. 


 
 Pero algo había que hacer en  Alicante (por cierto muy vetado en el ámbito hospitalario) por lo 


que opto a una plaza de Urólogo de Cupo en 1.964 que me permite instalarme parcialmente, en 
cierto ambiente Hospitalario, pero manteniendo el vinculo con la Facultad de Medicina de Granada. 
 


Precisamente en estos tiempos de ir y venir a Granada y en conjunción con el Prof. Macias 
Godoy se inicia el proyecto de instauración de un Programa de Trasplante Renal.  
 


Y mucho me animó al proyecto, el hecho de asistir y estudiar dos familias alicantinas afectas de 
un “Poliquistosis renal autosómica dominante”, y que por cierto en el devenir, tuve la ocasión de 
trasplantar a dos pacientes de estas familias.  


 
Bueno, también en este quehacer, me caso con una señorita báltico-escandinava, hoy mi esposa 


Lena, lo que me permite conocer la Cirugía-Urológica en Suecia y seguir relacionándome con la 
medicina alemana. 


 
Y en estos años de íntima inestabilidad de asiento profesional consigo la plaza  de “Jefe de 


Servicio de Urología en la Residencia Sanitaria 20 de Noviembre” en el Concurso Nacional de Plazas 
Jerarquizadas de las Instituciones denominadas Cerradas del S.O.E. en l.974. Y es este hito 
profesional, el que decide mi permanencia en Alicante, permanencia que ligo a mi “obsesivo 
proyecto” de crear un programa de Trasplante renal, ahora sí en ALICANTE. 
 


El inicio del Centro de Hemodiálisis en nuestro Hospital, obligó al desarrollo de las técnicas de 
fístulas arterio-venosas que yo ya conocía.  


 
Y  pronto es asumido este quehacer por nuestro  Servicio de Urología, de tal forma que ya en 


1.977 podemos aportar una amplia experiencia en Comunicación participada al Congreso del 
Capítulo Español del Colegio Internacional de Cirujanos en Madrid. Conocedor de los inicios en 
España del TX. 
 


Naturalmente era bien conocedor de los trasplantes renales iniciados en el Hospital Clínico de 
Barcelona, por los doctores J. Mª Gil-Vernet y Dr. Caralps en 1.965 y en el Hospital Clínico La 
Concepción de Madrid por los doctores Hernando Avedaño y Alferez Villalobos en 1.967. 
 


 Así como que, la autoría del  TX en España había recaído a favor del Cirujano-Urológico  y 
venía siendo considerado como un acto quirúrgico singular y casi privativo a ciertos centros 
hospitalarios. 
 
Inicios del Trasplante Renal en Alicante 
 


A principios de los años ochenta, Junto con la Dirección del Hospital, iniciamos los trámites 
administrativos en solicitud para la instauración del proyecto Trasplante Renal en nuestro Hospital. 


 
Yo tenía mi programa: Programa incubado durante muchos años, “de conocer y observar hacer”  


y su peculiaridad o característica se asentaba sobre tres inalterables premisas  
 


a) El trasplante de cualquier órgano sólido es esencialmente un acto quirúrgico si bien en su 
proceder exige una coparticipación multidisciplinaria. 
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b) La semiotecnia médico-quirúrgica ante el enfermo tan solo difiere tras la toma de la decisión 
diagnostica,” la Medicina Prescribe y la Cirugía Actúa”. 


 
       Pero no hay Cirugía sin propedéutica de Patología Quirúrgica. 
 
       En la Academia de Platón rezaba en su frontis “Nadie entre aquí sin saber geometría”, ya que 
las matemáticas se consideraban como una necesaria propedéutica para avanzar en dialéctica y 
metafísica.  
 


c) Y mi concepto de Cirugía, era y es, exactamente el definir que hace de ella el Prof. Lain 
Entralgo en la Contestación al Ingreso del Prof. Vara López  en La Real Academia Nacional 
de Medicina. 


 
“Ser cirujano no es mover las manos en una región anatómica, sino moverlas 


con euritmia, es decir, conjuntamente con su cinesia; con eunoia y con eubulia, o sea, 
con técnica operatoria, con profundo saber científico y preponderante consideración 
del bien del enfermo”.    


 
Y sobre estas premisas confeccioné pues los postulados de mi programa de Trasplante Renal en 


Alicante 
  
POSTULADOS AL PROGRAMA TX 
 


A. Instauración de una consulta específica de evaluación diagnostico-quirúrgica de los pacientes 
con indicación de trasplante. 


B. Inclusión en la “lista de espera” cualquier paciente con I.RC. en hemodiálisis en el área de 
referencia asistencial del Hospital. 


C. Un laboratorio de inmunología que permitiese la identificación del sistema de 
histocompatibilidad HDL “en nuestro Hospital” 


D. Realización de cuantos actos quirúrgicos demandara el paciente para conseguir el éxito de 
TX 


E. Evaluación periódica de la persistencia del injerto y complicaciones surgidas del acto 
quirúrgico  


 
El apartado C, “la integración de un Servicio o Sección de inmunología en propio Hospital” fue 


arduo de conseguir y gracias al empeño, decisión y apoyo del Dr. D. Antonio Luna, nefrólogo, ligado 
a la política sanitaria pudimos incorporar al Dr. D. Carlos Muñoz Ruiz, a nuestro Hospital en 1.987 
como responsable de la Sección de Inmunología. Y ello, permitió al Dr. Muñoz Ruiz desarrollar el 
procedimiento de la tipificación del sistema de histocompatibilidad HLA, incluso antes de obtener el 
beneplácito de su donación, con lo que conseguimos, una gran economía temporal a favor de la 
selección del receptor.  


 
En 1.979, se promulgó La Ley de Transplantes en España y se desarrolla por: El decreto 


426/1980.  
 
En  marzo l.984, solicitamos a través de la Dirección Médica del Hospital Insalud de Alicante-


Dr. Ortega Quiles, la acreditación del Hospital para la Extracción de Órganos en fallecidos, que fue 
refrendada positivamente por el entonces Ministerio de Sanidad y Consumo.  
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A partir de este momento nuestro Hospital queda vinculado a Madrid Trasplante.  


 
Durante los años 1.985 a 1988, nuestro Hospital fue importante centro extractor de recursos 


orgánicos sólidos en fallecidos. Y junto a la nuestras extracciones renales se extrajeron por equipos 
nacionales e incluso internacionales: Riñones, hígados- pulmones e incluso corazones. 
 


Y nuestra primera” doble extracción renal” se realiza en julio 1.985 a un paciente de 
nacionalidad holandesa. 
 
 


PRIMERA EXTRACCION 
RENAL 24 de Julio de 


1.985


PRIMERA EXTRACCION 
RENAL 24 de Julio de 


1.985
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Y aquí es obligado resaltar la eficacísima labor de nuestro pionero Equipo de Petición de 
órganos en fallecidos, con un mínimo de negativas a las demanda de extracciones orgánicas. 
Situándose en una de las cuotas más altas en nuestro país.  


 
Y culminando como centro referencial y pionero en la creación por  la Organización Nacional de 


Trasplantes del denominado modelo español del “COORDINADOR DE TRASPLANTES” en 1.988. 
 


En marzo 1.988, siendo Director de nuestro Hospital el Dr. D José Ma. López López, solicitamos 
la acreditación del Trasplante Renal, y tras su aceptación, en ese mismo mes por el Ministerio de 
Sanidad, 
 


Realizamos nuestro primer Trasplante Renal el 26 de Julio de 1.988. 
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PRIMERA TRASPLANTE RENAL 
26 de Julio de 1.988


PRIMERA TRASPLANTE RENAL 
26 de Julio de 1.988


 
 
 
 
 


 
 
 


Nuestro tercer TX, presentó una fístula en la anastomosis uretero-vesical, que resolví mediante 
la introducción de un tutor endoureteral, doble J, y decidí persistir en tal modalidad técnica en todos 
nuestros trasplantes renales  
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TUTOR  DOBLE J


 
 
 
 


 
 
 
 


Por aquellos tiempos existía una cierta discrepancia en esta parcela técnica,  ya que se debatía 
con insistencia el condicionalismo de infección por el tutor. Discusiones las más de las veces sobres 
datos bibliográficos más que sobre hechos personalizados y comprobados. 


 
Y ello fue motivo de un meticuloso protocolo de control uroinfectivo y valoración estadística 


sobre el condicionalismo de fístulas urinosas en la anastomosis uretero-vesical.  
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Consolidado el Programa, en 1.993, en la XIV Reunión del Grupo Urotrasplante de la A.E.U en 
Andorra, resumimos nuestro quehacer y principios técnicos del Trasplante Renal de nuestras en 
estas tres Comunicaciones Poster. 


 
 
a)  El porqué de la Consulta Pretrasplante 
b) ¿Como lo hace Vd?  
c) Aspectos estadísticos a nuestra técnica vascular 
 


 
 


XIV Reunión Grupo Uro-Trasplante Andorra-1.993  
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XIV Reunión Grupo Uro-Trasplante 
Andorra-1.993  


 
 
 


XIV Reunión 
Grupo Uro-
Trasplante 


Andorra-1.993


XIV Reunión 
Grupo Uro-
Trasplante 


Andorra-1.993


 
 
 


Todos nuestros TX, han sido realizados, y siguen realizándose sobre el soporte técnico de catéter 
doble J endoureteral, con una evidente excepcionalidad de fístulas en la anastomosis uretero-vesical 
y uroinfecciones. 
 
 







12 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


 
 
 
 
 
 
 
 
 


 
 
 


Finalmente, les traslado unas sucintas estadísticas del TX en nuestro Hospital  
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DONANTES POR MILLÓN DE 
POBLACIÓN.ALICANTE, ESPAÑA, EEUU 2009


Hospital General y Universitario 
de Alicante


 
 


 
 


Obligadamente debo y quiero resaltar la meritoria y prioritaria labor en este proceder (ya 
mencioné que el proceder era multidisciplinar) del grupo “Coordinador de Trasplantes” bien 
reflejada en este esquema, en el que inicia el proceder del trasplante y lo protagoniza hasta el acto 
quirúrgico de la extracción del órgano/s o trasplante. 
 
 
 


 
 


 







15 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


• La detección del donante 
• Su valoración 
• Confirmación de muerte cerebral 
• Confirmación legal de la muerte cerebral 
• Consentimiento familiar 
• Autorización legal 
• Organización de toda la tramoya del área quirúrgica para que se realice la extracción o el 


trasplante orgánico. 
 


Y  así mismo su autorizada actividad formativa y docente en Seminarios y Cursos, tanto 
nacionales como internacionales han llegado acreditar su sistemática como “MODELO ALICANTE”  
 
 


Hospital General y Universitario de 
Alicante  
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Presentación Dr. D. José Vicente Bagán Sebastián. 
 
 


Amando Peydró Olaya* 
Secretario de la R. Acad. Med.  Comunitat Valenciana 


 
 
 


Es un gran honor y satisfacción, actuar como presentador  del Profesor Dr. D. José Vicente 
Bagán Sebastián, en esta sesión de la Real Académica de la Comunidad Valenciana en la que 
ingresa como Académico Correspondiente. 


José Vicente Bagán Sebastián, cursó los estudios de la Licenciatura de Medicina y Cirugía en 
esta Facultad de Medicina en los cursos 1962-68 y finalizada esta, continuó los de especialización los 
de estomatología en los cursos 68-69 y 69-70, obteniendo en Valencia, en 1970, la titulación de 
Estomatólogo, como alumno de la primera promoción de médicos que cursaron dicha especialidad de 
la medicina en la Escuela de Estomatología de esta misma facultad.  


José Vicente Bagán Sebastián, en los años 70 era un brillante estudiante de la Facultad de 
Medicina, que como en aquel entonces era habitual, no tenía una específica planificación en lo 
referente a la especialización que realizaría acabados los estudios de licenciatura. Le atraían tanto 
las especialidades médicas como las quirúrgicas, sin que ninguna en concreto significase la llamada 
“vocación” específica.  Sin embargo, como el Profesor Bagán bien recuerda, uno de sus maestros de 
la medicina y miembro numerario de esta Real Academia, el Prof. Dr. D. Carlos Caballé Lancry, 
catedrático de Terapéutica Física, conocedor  de las cualidades intelectuales de José Vicente y 
también justipreciando sus aptitudes y posibilidades, le aconsejó (o más bien le instó) a que cursara 
la “nueva” especialización de “Estomatología” que iba a implantarse en Valencia, a partir del curso 
siguiente a la finalización de sus estudios de Medicina. 


José Vicente Bagán, para fortuna de todos, siguió el consejo del Profesor Caballé, Académico de 
nuestra Corporación, destacando como brillante alumno de la primera promoción de Estomatólogos 
de la Universidad Valenciana y seguidamente tras los correspondientes estudios e investigaciones, 
obtuvo el grado de doctor en 1984, con la calificación  de Sobresaliente Cum Laude, galardonada al 
año siguiente con Premio Extraordinario. El tema de la tesis fue: “Leucoplasia bucal: estudio clínico, 
histopatológico y ultraestructural”. Esta tesis, que tuve la gran satisfacción de dirigir, sirvió para 
conocer a fondo la gran capacidad investigadora de José Vicente, así como para constatar su 
exigencia y rigurosidad a la hora de obtener y manejar los datos del material investigado. José 
Vicente, con suavidad y amablemente sabe conseguir lo que otros no conseguimos ni enfadándonos. 
En la tesis en cuestión yo no solo actuaba como director sino también como técnico al servicio del 
doctorando, sobre todo en lo que respecta a la obtención de datos de microscopía electrónica.    


En Mayo de 1986, obtuvo por concurso-oposición la plaza de Profesor Titular de Patología 
Médica Oral de la Escuela de Estomatología de la Facultad de Medicina de Valencia  y cuatro años 
más tarde, es decir en 1990, cuando contaba 35 años, obtuvo también por concurso oposición, la 
plaza de Catedrático de Medicina Bucal de esta misma entidad, plaza que continua desempeñando 
en la actualidad (y que si no cambian los condicionantes administrativos  del profesorado, la 
desempeñará hasta 2025, lo cual confieso que me gustaría presenciar). Desde enero de 1993 es Jefe 
del Servicio de Estomatología del Hospital General Universitario de Valencia, plaza obtenida tras 
concurso-oposición. Ha sido y es, Director del Máster de Medicina Oral de la Universidad de 
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Valencia desde el curso 1994-95 hasta la actualidad (lo que significa quince ediciones). En relación 
con cargos universitarios de gestión, ha sido Vicedecano de Medicina y Odontología en 1992-93; y 
Director del Departamento de Estomatología de 1994 a 1997. 


Es decir que el Profesor Bagán fue un alumno brillante en las licenciaturas de Medicina y 
Estomatología, obteniendo su doctorado con Sobresaliente cum Laude y Premio Extraordinario. Es 
Catedrático de Medicina Bucal, con una experiencia docente de cerca de tres décadas, y es desde 
hace más de quince años, Jefe de Servicio de Estomatología del Hospital General Universitario. 


Además, y referido a tareas de investigación, es autor de 318 artículos, la mayoría de los cuales 
están publicados en revistas referenciadas internacionalmente, con más de 175 de factor de impacto 
total. Ponente invitado en 47 Congresos, ha presentado un total de 287 Comunicaciones y Posters. 
Director de 48 Tesis Doctorales. Participante  como investigador en 13 proyectos  financiados, 
siendo investigador principal de ocho de ellos. Ha obtenido 20 premios dentro de la Odonto-
estomatología, el último de ellos la Medalla de Oro al Mérito Odontológico del Colegio de 
Odontólogos y Estomatólogos de Valencia. Desempeñó la presidencia de la Comisión de 
Investigación del Hospital General Universitario de Valencia de enero de 1996 a septiembre de 2007, 
y es editor asociado de la revista Oral Diseases y director de la revista “Medicina Oral Patología 
Oral y Cirugía Bucal” 


Por todo lo indicado, considero que el Profesor Doctor Don José Vicente Bagán Sebastián, tanto 
por sus cualidades personales, como por sus actividades en las diferentes facetas de la Odonto-
estomatología: asistenciales, docentes, investigadoras y comunicativas, posee merecimientos para 
ser nombrado Académico Correspondiente de esta Real Academia de Medicina de la Comunidad 
Valenciana. 


 


Enhorabuena José Vicente!!! 
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Lesiones precancerosas y cáncer oral: Aspectos clínicos 
 
 


José Vicente Bagan Sebastián* 
Catedrático de Medicina bucal 


Facultad de Medicina y Odontología. Universidad de Valencia  
 
 
 
Existen múltiples lesiones precancerosas en la cavidad oral, sin embargo la más frecuente es la 


leucoplasia. Hay una forma con especial tendencia a la degeneración maligna, la leucoplasia 
verrugosa proliferativa. En lo referente a las lesiones precancerosas nos centraremos en estas dos 
formas, mientras que en el caso de las lesiones malignas hablaremos fundamentalmente del 
carcinoma epidermoide o carcinoma oral de células escamosas, que representa el 90% de todos los 
cánceres orales. 


 
I. LEUCOPLASIA ORAL 


 
Concepto 


La leucoplasia oral (LO) es la lesión precancerosa más frecuente de la mucosa oral, habiendo 
sido definida desde hace algunos años bajo un contexto eminentemente clínico. Es una lesión 
predominantemente blanca de la mucosa oral que no se desprende al raspado y que no puede 
caracterizarse o catalogarse como ninguna otra lesión definida y en la que existe un riesgo 
constatado de desarrollar cáncer oral. Van der Waal y Axell (2002) recomiendan hacer un 
diagnóstico clínico provisional y otro diagnóstico definitivo. Este último se efectuará una vez 
identificados y eliminados los posibles factores etiológicos, de tal forma que si a pesar de ello 
persiste la lesión (tras esperar entre 2-4 semanas) entonces se hará la biopsia para tener un 
resultado histológico que al final nos dará el diagnóstico definitivo. 


 
Epidemiología 


Estudios recientes señalan una menor incidencia de LO comparado con lo que en el pasado 
teníamos entendido. Así por ejemplo, en un estudio efectuado en Estados Unidos de América en el 
año 2003, Scheifele et al. analizando 16128 personas comprobaron que la prevalencia de LO era de  
0,66+/-0.14% en varones, 0,21+/-0,05% en mujeres y 0,42+/-0,08% en total. La mayor frecuencia en 
los varones fue entre los 40-49 años y en las mujeres >/= 70 años. La prevalencia fue del 0,37% de 
LO homogéneas y 0,06% para las no homogéneas. La encía (38,8%) y mucosa yugal (30,9%) fueron 
las localizaciones intraorales más frecuentes.  


 
Etiología 


Con relación a la etiología se distinguen dos tipos de leucoplasias: 
1- Asociadas al tabaco 
2- Idiopáticas 


En estas últimas la etiología es desconocida, pensándose que desempeñan un papel importante 
algunos virus, pero este aspecto no ha podido ser constatado hasta el momento. 
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Al analizar los factores que están relacionados con la LO, se comprueba que el tabaco es el 
factor más importante. En un estudio amplio en Estados Unidos de América con 15811 
participantes, el tabaco fue el agente etiológico más destacable de tal forma que el OR fue 3,00 
(0,77-11.8) para </=10 cigarrillos/día hasta un 6,01 (2,4-15,0) para >20 cigarrillos/día. Otras formas 
de empleo del tabaco son el snuff, tabaco masticado y betel, todas ellas están relacionadas 
igualmente con la leucoplasia oral.  


 
Por último, en algunas leucoplasias orales no es posible encontrar factor etiológico alguno, a 


ellas las denominamos leucoplasias idiopáticas. 
 
Manifestaciones clínicas 


Hay dos tipos fundamentales de leucoplasias, las homogéneas y las no homogéneas, estas últimas 
a su vez se subdividen en eritroleucoplasias, nodulares y exofíticas.  


Una leucoplasia homogénea es una lesión predominantemente blanca de la mucosa oral, 
uniformemente plana, que puede presentar algunas grietas o hendiduras poco profundas y tiene una 
superficie fina, con depresiones y resaltes; su consistencia no es dura.  


Por el contrario una leucoplasia no homogénea es una lesión predominantemente blanca o roja 
(eritroleucoplasia) con una superficie irregular, nodular o exofítica. 
 
Diagnóstico  


Con la clínica llegamos a un diagnóstico provisional, siendo necesario el estudio histopatológico 
para establecer el diagnóstico definitivo.  


En la histología, podemos encontrar dos situaciones: 
1- Ausencia de displasia epitelial 
2- Displasia epitelial 
A su vez distinguimos tres situaciones: displasia leve o ligera, moderada y severa.  
Las técnicas de citología exofiativa y las tinciones con azul de toluidina pueden ser de utilidad y 


ayuda. En este sentido, señalaremos la biopsia por cepillado-raspado  (Brush biopsy) que según 
algunos autores obtiene unos altos índices de sensibilidad. Sin embargo estas técnicas, por el 
momento, no sustituyen a la biopsia con el estudio histopatológico de las lesiones, para el 
diagnóstico final.  
 
Evolución 


El hecho de que algunas LO sufran una transformación maligna durante su evolución (Pindborg 
et al, 1968; Silverman et al, 1984; Schepman et al, 1998) y que las LO se hallan, con cierta 
frecuencia, en los bordes o adyacentes a algunos Carcinoma oral de células escamosas (COCE), dan 
soporte al hecho consolidado de que la leucoplasia oral es una clara lesión precancerosa. 


Con relación a la prevalencia de LO en pacientes ya diagnosticados de COCE, las cifras son 
variables y oscilan entre un 15-60%. Nosotros  estudiamos 138 pacientes con carcinoma oral de 
células escamosas hallando LO en 27 (15,56%) de los COCE. Comprobamos que aquellos pacientes 
con LO asociados a COCE presentaban tumores en un estadio menos avanzado que en aquellos 
cánceres en los que no existe la LO de forma asociada.  


Schefele y Reichart en 2003 señalaron que el índice de transformación maligna anual de la 
leucoplasia oral no excede del 1%. 
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Identificación de los grupos de riesgo para el precáncer y cáncer oral  
A continuación exponemos los factores clínico-histológicos que se consideran factores de riesgo, 


en la LO, a la hora de su posible transformación maligna.  
 
LOCALIZACIÓN  


La localización de la LO se ha señalado que tiene una relación significativa con la presencia de 
signos displásicos en el epitelio y cáncer oral. En el estudio de Waldron y Safer  el 42,9% de las 
leucoplasias en el suelo de la boca tenían signos de displasia epitelial, carcinoma in situ o 
carcinomas orales en los que no se había sospechado clínicamente. Incluso, Zang et al. señalaron 
que las lesiones de LO en lugares de alto riesgo, como es el suelo de la boca, muestran una 
tendencia a presentar alteraciones genéticas asociadas con un riesgo elevado de progresión a cáncer. 
Por lo tanto, la localización en el suelo de la boca es la de mayor riesgo para muchos autores. 


 
TIPO CLÍNICO 


Es bien conocido el hecho de que las leucoplasias no homogéneas tienen un riesgo mayor de 
desarrollar un cáncer, ello es debido fundamentalmente a la gran frecuencia de displasias 
epiteliales que presentan.  


 
DISPLASIA 


Es reconocido unánimemente por los autores que la presencia de una displasia epitelial conlleva 
mayor riesgo de cáncer oral. Sin embargo, se debe tener en cuenta que algunas leucoplasias con displasia 
permanecen clínicamente sin cambios durante años de evolución, mientras que por el contrario es posible, 
en algunos casos, observar transformaciones malignas en lesiones que histológicamente no presentan 
displasia epitelial. El grado de displasia epitelial no siempre es proporcional al riesgo potencial de 
malignización, si bien evidentemente a mayor displasia habitualmente hay más riesgo.  


 
A pesar del gran progreso de la biología molecular, no existe a fecha de hoy un marcador único o 


un conjunto de ellos que nos sirvan, con total fiabilidad, para predecir la posible transformación 
maligna.  


 
Hasta la fecha se ha señalado la utilidad de  la expresión suprabasal de p53, la expresión de 


ciclina D1, p27 y p63, o la expresión de citoqueratinas. También se han descrito marcadores en la 
saliva, como la interleukina-6 y el factor de necrosis tumoral alfa. 


 
Así pues, Reibel indica que sigue siendo la presencia de displasia epitelial el factor más 


importante a la hora de predecir la posible malignización, mientras que los marcadores 
biomoleculares son complementarios a lo anterior. 


 
 


II. LEUCOPLASIA VERRUGOSA PROLIFERATIVA 
 


Concepto 
En 1985, Hansen y colaboradores describieron por primera vez la leucoplasia verrugosa 


proliferativa (LVP) como una enfermedad de origen desconocido que presenta una gran tendencia a 
desarrollar áreas de carcinoma. Es una forma especialmente agresiva de leucoplasia oral que se 
inicia como una simple placa blanca homogénea pero tiende a extenderse y hacerse multifocal. Su 
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crecimiento es lento, persistente e irreversible y con el tiempo las lesiones se convierten en 
exofíticas, verrugosas  y resistentes a todas las formas de tratamiento. Hasta la fecha se han 
descrito unos 150 casos en la literatura anglosajona recogida en PubMed-Medline.  


 
Etiología 


La etiología de LVP es desconocida, el factor desencadenante inicial de la aparición de esas 
placas predominantemente blancas no se conoce, ni tampoco por qué en un determinado momento 
desarrollan carcinomas. Se postula su origen multifactorial. El tabaco y alcohol no se han descrito 
como factores etiológicos de la misma. 


 
Cuadro clínico 


La LVP es más frecuente en mujeres, coinciden Silverman y Gorsky señalando una relación 
mujeres/hombres de 4 a 1. 


Hansen en 1985, en el primer artículo que define la leucoplasia verrugosa proliferativa, describe 
un rango de edad comprendido entre 36 y 90 años, con una edad media de 70 años. Posteriormente 
otros autores han ratificado esa edad promedio.  


 
ANTECEDENTES Y SINTOMATOLOGÍA 


Los pacientes suelen acudir a la consulta describiendo una historia de lesiones leucoplásicas de 
varios años de evolución, que van apareciendo o extendiéndose por diferentes regiones de la mucosa 
oral, incluso pueden llegar a ocupar prácticamente toda la mucosa y sin responder a los 
tratamientos habituales. 


Al igual que en la leucoplasia oral, la sintomatología de la LVP suele ser muy escasa. En los 
estadios iniciales, no refieren ningún síntoma o describen molestias inespecíficas como escozor o 
sensación de tirantez, pero pueden llegar a referir dolor en estadios más avanzados cuando se han 
desarrollado zonas de carcinoma oral de células escamosas. 


 
LOCALIZACIÓN 


La LVP puede manifestarse en diferentes localizaciónes de la mucosa oral, tales como la mucosa 
yugal, donde suele ser el lugar de inicio, seguido del paladar duro y blando, la mucosa  alveolar, la 
lengua, suelo de boca, encía y labios. Silverman y col, en su estudio sobre 54 pacientes encontraron 
que la mucosa yugal en mujeres era la localización más frecuente (63%), y en hombres la lengua 
(82%). Zakrzewska y col. describieron que predominantemente se afecta la mucosa alveolar 
mandibular o de la encía y la mucosa yugal, seguido de la lengua y el labio.  


 
TIPO DE LESIONES  


La LVP se caracteriza por empezar como una simple placa blanca homogénea que con el tiempo 
se extiende localmente, se hace multifocal, exofítica y de aspecto verrugosa, mostrando también 
áreas con lesiones eritematosas entremezcladas con las zonas blancas.  


 
COMPORTAMIENTO EVOLUTIVO DE LAS LESIONES 


La agresividad de esta entidad no sólo se debe a su alta tendencia a recurrir  tras el tratamiento, 
sino también a la notable tasa de malignización. 
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Silverman y Gorsky tras 7 años de seguimiento encontraron que un 70’3% de sus pacientes 
habían desarrollado un carcinoma de células escamosas en el lugar de la LVP. Silverman y Gorsky y 
col. sugirieron que estos pacientes a menudo desarrollan cáncer de encía, mostrando en su estudio que 
un 73’7% de pacientes con LVP desarrollan cáncer en esta localización. 


Nosotros, en 2004 confirmamos, de acuerdo con lo señalado por otros autores, la gran 
cancerización de campo que existe en los pacientes con LVP. Más del 50% de los casos de LVP que 
desarrollan un carcinoma oral de células escamosas, posteriormente desarrollarán segundos tumores  
primarios en diferentes zonas de la cavidad oral. Ante estos resultados podemos pensar en  la 
hipótesis de un posible agente etiológico viral,  debido al corto espacio de tiempo entre la aparición de 
los diferentes tumores en el mismo paciente. Sin embargo, hasta la fecha no se ha podido implicar 
ningún virus en su etiología, de forma clara.  


La localización de los carcinomas orales de células escamosas en pacientes con LVP no es la 
típica del carcinoma oral convencional, como el suelo de la boca o la lengua, sino que como hemos 
señalado previamente, es muy frecuente encontrar cánceres en encías en estos pacientes con LVP. 


 
Diagnóstico  


El diagnóstico de la LVP puede ser difícil porque al inicio tiene un carácter inespecífico.  
Muchas veces se realiza de forma retrospectiva, en base a la clínica y la evolución de las lesiones con 
su apariencia multifocal y exofítica.  


La histología es variable dependiendo del momento evolutivo en que tomemos la biopsia. 
Podemos encontrar en la histología desde  una simple hiperqueratosis, una displasia con diferentes 
grados de severidad, hasta un carcinoma verrugoso o un carcinoma de células escamosas. 


 
 


III. CARCINOMA ORAL DE CÉLULAS ESCAMOSAS  
 
El carcinoma oral de células escamosas (COCE) es el tumor maligno de origen epitelial, más 


frecuente en la cavidad oral. 
 


Epidemiología. Etiología 
Los tumores malignos de la cavidad oral suponen un 4% del total de tumores malignos del 


organismo, de los cuales el 90% corresponden a carcinomas epidermoides o carcinomas orales de células 
escamosas. 


Su incidencia es variable dependiendo del área geográfica estudiada. Así es mayor en los países 
asiáticos. 


Esta neoplasia es más frecuente en hombres, aunque la incidencia en mujeres está aumentando en 
los últimos años. La edad de aparición suele ser de 50 a 70 años. La observación en pacientes menores 
de 30 años es excepcional, sin embargo últimamente se ha observado un incremento en mujeres jóvenes. 


En relación a los factores implicados en la etiología del COCE, se ha comprobado que aunque es 
multifactorial, el tabaco y el alcohol aparecen de momento como los más importantes.  


  
Cuadro clínico 


El COCE suele aparecer como una tumoración ulcerada e indurada o como una úlcera dolorosa o 
no, acompañada a menudo de adenopatías cervicales. 


El tamaño de las lesiones suele variar desde unos milímetros hasta varios centímetros. 
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La localización más frecuente es la lengua, suelo de boca y la zona de paladar blando-pilar 
amigdalino (75-80% de los casos). 


 
- Las lesiones iniciales pueden pasar desapercibidas, ya que en muchas ocasiones son 


asintomáticas. Se ha observado que el 69% de las lesiones asintomáticas tienen un tamaño de 
2 cm o menos. 
Suelen tener un aspecto característico: placa de color rojo (eritroplasia), acompañada o no de 
lesiones de color blanco (eritroleucoplasia). Cambios en el aspecto y en la consistencia a la 
palpación, de lesiones leucoplásicas, nos deben hacer sospechar que se trate de una lesión  
maligna.  


 
-    Lesiones avanzadas pueden presentarse bajo tres formas clínicas:  


-  Exofítica: Tumoración de crecimiento de aspecto proliferante y verrugoso. Aparecen como masas 
sobreelevadas de amplia base y superficie nodular. A la palpación se percibe la infiltración en los 
bordes y en la base. 


-   Ulcerada: Es la forma más frecuente de presentación. Es la típica úlcera neoplásica de forma 
irregular, profunda, de bordes evertidos, fondo sucio, consistencia dura e infiltración en 
profundidad. 


-    Mixta: Se asocian las formas anteriores. 
 
La sintomatología en las lesiones de mayor tamaño suele variar desde una molestia hasta verdadero 


dolor, sobre todo en las localizadas en la lengua. También pueden referir dolor de oído, hemorragias, 
movilidad de dientes, halitosis, etc.  
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Palabras finales del Sr. Presidente.  
Recepción del nuevo Académico Correspondiente Dr. D. José Vicente Bagán. 
 


  
Antonio Llombart Bosch* 


Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 
 
EXMOS. E ILMOS. SRS. ACADÉMICOS, 
ILUSTRISIMAS AUTORIDADES, 
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 


 
Resulta especialmente grato el tener la oportunidad de recibir en esta Real  Academia de 


Medicina de la Comunidad Valenciana al Prof. José Vicente Bagán ilustre profesor de la Universitat 
de Valencia de la cual es Catedrático de Medicina Bucal (estomatología)  y al mismo tiempo dirige  
como jefe el Servicio de Estomatología del Hospital General universitario de nuestra ciudad. 
Representa una de las figuras más relevantes de la odontología valenciana y nacional y es un digno 
continuador de la tradición estomatológica y odontología de esta Academia. 


 
No vamos a insistir nuevamente los numerosos meritos académicos, docentes y profesionales 


que adornan la figura del Prof. Bagán. Ellos han sido suficientemente recordados por el Prof. 
Amando Peydro, nuestro secretario de la Academia y académico de número ocupando  un sillón de 
estomatología  a quien felicitamos por su presentación  y le damos las gracias.  Sabemos que para él 
la figura del Prof. Bagán representa una  continuidad de la Escuela primero y Facultad después de 
Estomatología y Odontología que el mismo  contribuyera a fundar en esta Universitat.  


 
Baste recordar que el prestigio y la personalidad del nuevo académico correspondiente esta 


atestiguada por su elección como presidente de la Academia Europea de Medicina Oral en 
Ámsterdam (EAOM). Esta asociación está integrada por profesionales de la Medicina Oral, de cinco 
regiones que componen dicha asociación distribuida en  regiones  que comprenden 35 países, 
cubriendo toda la geografía Europea desde Portugal hasta Turquía en la que España se sitúa en la 
4º región. Esta Asociación Europea de Medicina Oral (EAOM) fue creada en 1998 y entre los 
objetivos están los de incrementar la atención a los pacientes en el campo de la Medicina Oral, 
analizando los estados de salud y enfermedad de los tejidos de la boca, así como anexos, con especial 
dedicación a las manifestaciones orales de las enfermedades sistémicas y al cuidado y tratamiento 
odontológico. Promueve la docencia e investigación de la Medicina Oral en Europa, en las 
instituciones, asociaciones profesionales y en las áreas relacionadas. Así como informa a 
instituciones oficiales del significado de la Medicina Oral, facilitando  el intercambio de información 
científica. 


 
El profesor Bagán, con amplio prestigio científico reconocido a escala nacional e internacional 


en el campo de la Medicina Oral, es el primer dentista español que presidirá esta institución 
europea y tomará posesión del cargo en el congreso de Londres que se celebrará a finales del 
próximo mes de agosto. Queremos unir nuestra felicitación  en nombre de la Real Academia y al 
mismo tiempo desearle un gobierno lleno de éxitos al frente de la EAOM al mismo tiempo que  
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ofrecemos nuestra institución para colaborar con tal alto organismo científico europeo cuando se 
reúna en Valencia 


 
Este ha sido entre otros ya mencionados, uno de los motivos por lo cual la Academia ha querido 


adelantarse en congratular el nuevo presidente de la Sociedad europea haciéndolo miembro de la 
Corporación. 


 
Señalábamos en nuestro discurso de toma de posesión el pasado enero la tendencia que existe 


en nuestro medio al dejar en el olvido a destacadas personalidades de la medicina valenciana 
cayendo en la admiración de figuras que sin los meritos de los nuestros, ni un dilatado currículo 
científico como el del nuevo académico, adornan con falsa relevancia las noticias de prensa y medios 
de comunicación con carácter sensacionalista 


 
Por ello una de las misiones de Real Academia de Medicina de la Comunidad es dar espacio y 


relevancia a las actividades y personalidades que por meritos propios  enriquecen la  ciencia no solo 
en la ciudad de Valencia sino también en las vecinas Alicante y Castellón. 


 
Desafortunadamente la limitación de los sillones de la Academia y su naturaleza vitalicia no 


permite dar acogida como miembros de número a muchos de nuestros relevantes profesionales que  
merecerían tener un número reservado en ella. Este es el caso del Prof. José Vicente Bagán pero 
sirva por ello como voluntad la solicitud deseada de esta presidencia y de su Junta de gobierno de 
buscar los medios para ampliar este número y dar así mas relevancia a los científicos que merecen 
tener su sillón de numero con nosotros. 


 
Pero el ser  académico correspondiente tiene un importante valor añadido que se adquiere al 


entrar como tal en nuestra organización con nuevas responsabilidades y compromisos. Se 
fundamenta en el  continuar avanzando en el progreso de las ciencias y en la participación activa en  
las actividades científicas que desarrolla la Academia extendiendo la misión de difundir la 
investigación y la ética profesional en su área de especialidad. 


 
Quienes precedieron al Prof. Bagán en los sillones de esta académica si lo hicieron y merecen 


ser recordados en actos como el que celebramos en el día de hoy. Me refiero a los académicos ya 
fallecidos  los Dres. y Profesores Don José Font Llorens, Don Luis Labora García y Don José Antonio 
Canut Brusola. Todos ellos fueron grandes odontólogos que atesoraron amplios conocimientos y 
habilidades contribuyendo de modo decisivo a la  odontología valenciana así como a las actividades 
profesionales, docentes y de investigación. Su recuerdo está presente en la memoria de la Real 
Academia. 


 
Tampoco quisiéramos en este momento dejar en el olvido al Ilustrísimo Colegio Oficial de 


Odontólogos y Estomatólogos de  Valencia. y a su presidente el Dr. Vicente Raga por cuanto el 
mismo reconocía (febrero del año2009) los meritos del  nuevo académico otorgándole la medalla de 
oro  de esa Ilustre Corporación. Instituciones profesionales de esa relevancia, están presentes en la 
regulación de la actividad profesional odontología y prestan un valioso soporte científico y formativo  
a sus colegiados. Para esta Real Academia es una satisfacción el encontrar entre sus dirigentes a 
profesionales interesados en compartir con ella interés común en el campo de la docencia, de la ética 
profesional e investigación. No en vano la naturaleza de la Academia se extiende a las áreas de 
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conocimiento no solo limitada a la medicina sino también a la odontología y otras ciencias afines. 
Visto con una perspectiva moderna del conocimiento científico la Real Academia si bien lleva el 
nombre genérico de Medicina y ciencias afines, entiende que las ciencias del saber de la salud se 
extienden más allá, alcanzando a las ciencias biomédicas. El conocimiento científico hoy  es 
transversal y los límites no son fronteras sino posibilidades del saber que se restringen al  propio 
individuo cuya capacidad es limitada. De ahí la necesidad de estrechar lazos de  información y 
formación entre las ciencias afines 


 
Si analizamos el discurso del nuevo académico comprendemos rápidamente el sentido la cuanto 


venimos defendiendo. Aunque lo ha titulado como “Lesiones precancerosas y cáncer oral  desde la 
perspectiva clínica” si ha insistido en su aspecto investigador orientado hacia la clínica y biología del 
cáncer y precáncer oral así como en los mecanismos etiológicos y fisiopatogenicos de su iniciación 
como precáncer, pasando por la manifestaciones anatomoclínicas macroscópicas y la histopatología 
del cáncer establecido. 


 
Es conocido que la caricnogenesis oral es un proceso multifactorial envolviendo numerosos 


eventos de naturaleza genética y epigenética que alteran el normal funcionamiento de nuestro 
sistema regulador activando genes mutados en oncogenes o inhibiendo otros que actuarían como 
genes supresores. Ello condiciona la  activación de receptores de factores de transcripción o de 
señales intracelulares de transferencia con capacidad de inhibir la apopotosis o activar la 
proliferación celular produciendo un fenotipo celular que perdiendo la capacidad de cohesión y 
adherencia adquiere potencialidad infitrativa y angiogenica y  causa la temida metástasis regional o 
a  distancia. 


 
Sin embargo este proceso no es directo sino que está basado en un concatenado  acontecer de 


alteraciones  en que factors exógenos como hemos oído es el tabaco, el alcohol y la irritación crónica 
con inflamación añadida como respuesta a gérmenes bacterianos y víricos, hacen sensibles a las 
células de la mucosa oral iniciando el proceso de malignización. El ejemplo de las distintas 
leucoplasias que nos ha señalado el conferenciante son un modelo excepcional de cancerogensis 
humana entrañando los términos de displasia leve, moderada y severa hasta alcanzar el carcinoma 
in situ y posteriormente el cáncer infiltrante. En raras circunstancias como es en la mucosa oral se 
puede seguir este proceso sucesivo como si fuera un modelo experimental en el ratón. 


Además los recientes avances en el conocimiento de tales mecanismos moleculares en las 
distintas vías de señalización intracelular no solo están permitiendo un mejor y más precoz 
diagnostico sino también nuevas perspectivas terapéuticas. 


 
Termino. Hoy es un día importante para la Real Academia recibiendo como miembro 


correspondiente al Prof. José Vicente Bagán. Mi enhorabuena por su magnífica conferencia y 
nuestro deseo de una estrecha colaboración con el nuevo académico y con el mundo de las ciencias 
odontológicas en nuestra comunidad 


 
 
Valencia a 13 de julio de 2010 
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Presentación Dr. D. Luís Lizan Tudela. 
 
 


Justo Medrano Heredia* 
Académico de Número de la R. Acad. Med.  Comunitat Valenciana 


 
                                             
 
EXMO. SR. PRESIDENTE DE LA REIAL ACADEMIA DE MEDICINA DE LA C.V; 
ILMO. SR. PRESIDENTE DEL COLEGIO OFICIAL DE MÉDICOS DE CASTELLÓN; 
RECTOR MAGNÍFICO DE LA UNIVERSIDAD JAUME I DE CASTELLÓN; 
ILMO. SR. PRESIDENTE DEL CONSEJO SOCIAL DE LA UNIVERSIDAD JAUME I DE CASTELLÓN; 
SRA. DIRECTORA TERRITORIAL DE SANIDAD; 
ILMOS. SRS. ACADÉMICOS Y PROFESORES DE LA UJI; 
ESTIMADOS COLEGIADOS COMPAÑEROS Y AMIGOS; 
SRAS. Y  SRS: 
 
 


Con la venia de la Presidencia permítaseme – más bien como alicantino – iniciar ésta 
presentación, felicitando a la Sociedad del gran Castellón, representada aquí por todos Vds., y ello 
por éste feliz encuentro científico, médico y académico entre la Reial Academia de Medicina, el Ilmo. 
Colegio de Médicos y la Universidad Jaume I de Castellón. 


Ciertamente no es la primera vez que la Real Academia viene a Castellón y de hecho varios 
ilustres doctores de ésta Provincia, son académicos de número o correspondientes. Pero sí es la 
primera vez que ésta Real Academia distingue aquí en el propio Castellón a un facultativo y 
profesor universitario como académico correspondiente y es también la primera vez que  de esta 
forma éste Ilustre Colegio nos acoge en su Sede. 


Señor Presidente del Colegio de Médicos,  querido Dr. Herranz, muchas gracias por sus amables 
y amistosas palabras de presentación, a Vd. le consta también que los médicos de Castellón gozan 
de gran prestigio en las Sociedades científicas valencianas y españolas a las que pertenecen. Por ello 
estamos convencidos de que en el marco de la evolución de los nuevos estudios de Medicina de la 
UJI, los colegiados de ésta Provincia, como miembros también de los futuros Centros de Salud y 
Hospitales ahora Universitarios, junto a los docentes de la propia Universidad, irán generando 
nuevas incorporaciones a la Real Academia de Medicina, para beneficio de la misma y de nuestra 
Comunidad. 


El Dr. Luis Lizán como médico, investigador y docente, conoce bien nuestra Comunidad 
valenciana, pues tras finalizar sus estudios en la Universidad de Valencia, continuó su formación 
médica en el Hospital Universitario de Alicante, ejerciendo posteriormente como médico especialista 
de familia en Centros de Salud de Alicante, para pasar luego de nuevo  a Valencia y luego  a 
Castellón, donde lleva ya más de diez años viviendo y ejerciendo como médico y docente. 


El Dr. Lizán había decidido formarse en una Especialidad, la de Medicina de Familia, destinada 
a ser cada vez más imprescindible y eficaz en la prevención, gestión y atención sanitaria de nuestra 
población y lo hizo por la vocación de estar próximo al ciudadano enfermo y a su entorno. En su ya 
largo camino profesional, amplió su formación con numerosos cursos, estancias y talleres, de los que 
entresaco el Máster Oficial realizado en la Universidad Pompeu Fabra de Barcelona y el  Diploma 
en Sanidad del Instituto Carlos III de Madrid. 
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Ya en 1997 había desarrollado su tesis doctoral en el campo de la Atención Primaria, 
obteniendo entonces el Doctorado por la Universidad Miguel Hernández de Elche y que tuvo por 
título “La medida de la calidad de vida relacionada con la salud”. Ello marcará el inicio de una 
novedosa línea de investigación, que ha de ser junto a la farmacoeconomía el núcleo básico de de su 
interés investigador. De hecho las expectativas de vida actuales, más que invitar, obligan a 
desarrollar nuevos campos de investigación de la salud, que han de abrir a la Sociedad nuevas 
formas de progresar sanitaria, social y económicamente. 


Hasta el momento ha publicado más de 80 artículos originales en revistas de su especialidad, 
perteneciendo a varios Consejos Editoriales; es autor y/o coautor de 10 capítulos de libros; ha 
realizado numerosas aportaciones a Congresos y Reuniones científicas, ha recibido varios premios 
por sus publicaciones sobre la calidad de vida y la salud, así como diversas ayudas o fondos de 
investigación tanto públicas  como privadas para el desarrollo de sus trabajos. 


Permítaseme el sesgo de querer afirmar que sólo el que investiga está en las mejores 
condiciones posibles para enseñar a otros y entiéndase el investigar en su sentido más amplio y no 
sólo el de hacerlo en un laboratorio. En éste sentido el Dr. Lizán viene ejerciendo la docencia desde 
aquel entonces y por tanto hace ya más de 15 años, tanto en la Sanidad pública valenciana, como en 
las Universidades de Alicante, Elche y Castellón. Ha sido Profesor de la Universidad de Alicante y 
de la UMH, tutor de residentes, coordinador de varias Unidades docentes de Medicina de Familia y 
miembro de las Comisiones de Docencia de los hospitales de Alicante, Elda, Castellón y Villareal, 
desde donde ha dirigida varias tesis doctorales. 


Actualmente es y desde hace 4 años Profesor Asociado de la UJI y coordinador de la Unidad 
Docente de Medicina de Familia de Castellón y dirige el Máster Interuniversitario  de Investigación 
de la UJI con la UMH, dirigido a la Atención Primaria. Su labor como Secretario de la Comisión 
Interna  y de la Comisión Mixta de la UJI, ha sido por excepcional, decisiva en el largo y provechoso  
camino de la elaboración de un novedoso e ilusionante Plan de Estudios integrado  de Medicina. 
Dicho Plan se ha visto recientemente culminado con la aprobación y verificación del Grado de 
Medicina, requisito que fue ineludible para comenzar estos estudios en la Universidad de Castellón. 


Podría seguir hablándoles de más actividades y logros profesionales del Dr. Lizán y hasta darles 
los factores de impacto de sus publicaciones, pero ahora lo que todos queremos, es escucharle  a él. 
Sin embargo  antes de acabar ésta presentación, hoy y aquí y ante Vds., como persona que goza de 
su amistad, quisiera resaltar algún aspecto de la personalidad social de nuestro nuevo Académico 
valenciano. 


El Dr. Luis Lizán es un hombre amante de la lectura, del estudio, de la duda y de la reflexión, 
que cuando trabaja, gestiona o conversa, sabe escuchar y sabe razonar en vez de discutir y todo ello 
desde un exquisito respeto a sus interlocutores, colegas, compañeros, enfermos o amigos. 


Estoy convencido que el Dr. Lizán prestará un gran servicio a los objetivos y tareas de de la 
Real Academia de Medicina de nuestra Comunidad Valenciana. 


 
Gracias a todos Vds. 
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RESUMEN 
 
En el pasado, los profesionales sanitarios han utilizado las variables clínicas tradicionales de 


resultado para evaluar el éxito clínico o la efectividad. De esta forma, se han basado en la 
mortalidad o el tiempo de supervivencia, en parámetros bioquímicos o fisiológicos, o en la mejora de 
hallazgos clínicos para tomar sus decisiones. Hoy en día, no obstante, hay un consenso generalizado 
en que los instrumentos de calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) pueden complementar 
la información proporcionada por estas variables clínicas y proporcionar una visión integral del 
resultado de los cuidados tomando en consideración el punto de vista de los pacientes. Otorgar la 
voz a los pacientes implica un cambio de referencia desde el profesional hacia el paciente. 


Los cuestionarios utilizados para medir la CVRS deben cumplir unas premisas. La validez se 
refiere a la capacidad del instrumento de medir aquello para lo que realmente está diseñado, la 
fiabilidad es una medida de la capacidad del instrumento para reproducir los resultados bajo 
condiciones similares y, por último, la sensibilidad a los cambios hace mención a la posibilidad del 
cuestionario de detectar los cambios reales en la CVRS cuando se aplica una intervención de 
reconocida eficacia. Además, de estas premisas, los instrumentos deben ser viables, estar orientados 
a las personas y, a ser posible, ser aceptados internacionalmente. 


A pesar de todo el camino recorrido en la medición de la CVRS, todavía persisten algunos 
problemas con los instrumentos de medición como su escasa implementación en la práctica clínica 
diaria, el problema del cambio de respuesta (“response shift”) y la significación clínica de los 
resultados obtenidos. 


 
1.-RESULTADOS EN SALUD PERCIBIDOS POR LOS PACIENTES 


 
Durante las dos últimas décadas se han estimado de forma sistemática diversas variables de 


resultado percibidas por los pacientes (los “patient reported outcomes –PRO-, en terminología 
anglosajona). El listado de trabajos científicos publicados al respecto es amplísimo y existe cierto 
consenso en la comunidad científica sobre la ganancia en conocimiento que se ha generado durante 
estos años. Se ha pasado de valorar únicamente la mortalidad, el tamaño de tumor o la carga viral, 
ha incorporar otras medidas que evalúan el impacto de la enfermedad y su tratamiento en las 
actividades cotidianas, la movilidad o la capacidad funcional. No obstante, estamos comenzando a 
evaluar estas variables en la práctica clínica diaria. Parece obvio mencionar que en un sistema de 
salud con alta presión asistencial, como el que vivimos actualmente, no queda mucho espacio ni 
tiempo para recoger más información de los pacientes de una forma sistemática, continuada y 
constante. Además, seguimos sin estar acostumbrados a interpretar este tipo de información y 
recelamos de la validez de los datos proporcionados por estas variables. Parte de estos problemas se 
están solventando de una forma creativa con el desarrollo de tecnología eficaz como los ordenadores 
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portátiles con pantallas sensibles al tacto y el software adecuado que permite un análisis e 
interpretación de los datos en el momento de la visita clínica1 


Una serie de hechos acaecidos recientemente nos deben llamar la atención sobre la importancia 
progresiva que están tomando este tipo de medidas y, por lo tanto, por la necesaria familiaridad con 
la que debemos manejarnos en la materia. Estas razones son de varios tipos: en primer lugar, las 
dos principales agencias reguladoras, la US Food and Drug Administration2 (FDA) en 2006 y la 
European Medicines Agency3 (EMEA) en 2005, han publicado sendos informes o guías sobre las 
recomendaciones que deben cumplir los PRO para aportar información válida de los productos 
médicos. Aunque estos documentos difieren en el nivel de detalle y de conceptos (la EMEA se centra 
principalmente en la calidad de vida relacionada con la salud), ambos proporcionan las bases sobre 
la metodología científica que debe avalar estos instrumentos4. Por otra parte, nuevas leyes como la 
Ley de Cohesión y Calidad del  Sistema Nacional de Salud5 y la Ley de Autonomía del Paciente6 han 
aparecido en nuestro sistema jurídico. Estas normas inciden básicamente en la participación activa 
de los pacientes en lo que se refiere a las decisiones clínicas (a través de los foros de diálogo social) y 
en el establecimiento y fijación de políticas sanitarias. El Real Decreto de la Cartera de Servicios7, 
hace hincapié en la valoración, entre otros, de la efectividad y la utilidad sanitaria, de las técnicas, 
tecnologías o procedimientos sanitarias para incorporarlas en la cartera de servicios comunes del 
Sistema Nacional de Salud (SNS). Asimismo, la Ley de Garantías y Uso Racional del Medicamento8 
menciona como requisitos para la financiación de medicamentos las necesidades específicas de 
ciertos colectivos y la utilidad diagnóstica, de control, de tratamiento, prevención, alivio o 
compensación de una discapacidad, además de la utilidad social del producto sanitario. Como vemos, 
las necesidades y las percepciones de los pacientes aparecen de forma primordial en la “nueva” 
atención sanitaria9. 


Otros factores a tener en cuenta en la progresiva importancia que han adquirido los PRO se 
centran en ambiciosos proyectos como el PROMIS10 de los National Institues of Health (NIH), que 
consiste en un programa cooperativo de investigación de 5 años de duración cuyo objetivo se centra 
en intentar desarrollar, validar y estandarizar un banco de ítems para medir resultados en salud 
percibidos por el paciente en una serie de patologías crónicas relevantes, y que permitan 
aplicaciones eficientes e interpretables en investigación y en la práctica clínica. En nuestro país, se 
desarrolló en el seno de la red-IRYSS a finales del 2005, BiblioPRO11, una base de datos electrónica 
de acceso universal y gratuito (vía Internet) que recoge los instrumentos de calidad de vida en 
español, con el objetivo de facilitar el acceso a los cuestionarios y a documentación adicional de estos 
instrumentos y promover un uso óptimo de los mismos. Desde la desaparición de la Red-IRYSS, 
BiblioPRO ha sido mantenida por el CIBER de Epidemiología y Salud Pública. En Europa, destaca 
el MAPI Research Institute12, una organización sin ánimo de lucro cuyo objetivo es avanzar y 
compartir experiencias sobre los PRO, asegurar el desarrollo y la implementación de estas medidas 
por grupos colaboradores de investigadores y promover programas educativos en este campo.  


 
¿Qué son los resultados en salud percibidos por los pacientes (PRO)?  


 
Los resultados en salud percibidos por los pacientes son un término amplio que incluye 


evaluaciones subjetivas por parte del paciente de cualquier aspecto de su estado de salud, y que 
pueden abarcar: síntomas, estado funcional, bienestar general, calidad de vida relacionada con la 
salud, satisfacción con la atención recibida, preferencias, utilidades, adherencia, etc. (tabla 1). Se le 
pide al paciente que sintetice su valoración de la enfermedad, tratamiento, o de las interacciones 
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con los sistemas de salud a través de varias medios, proporcionando percepciones relacionadas con 
estado de salud, su impacto y las implicaciones funcionales13. 


Los PRO proporcionan un tipo de información indisponible mediante otros métodos. Los 
resultados reflejan como el paciente interpreta la experiencia y las circunstancias no observables 
por otras personas y son distintas de las medidas administradas a los cuidadores principales o a los 
profesionales sanitarios. Las descripciones referidas por los pacientes pueden aportar visiones sobre 
el estado de salud con o sin grupo comparador; la capacidad funcional actual comparada con la 
pasada; la intensidad de los síntomas o los efectos adversos del tratamiento; las impresiones acerca 
de cómo los síntomas afectan el estado funcional; la capacidad para cumplir con las 
recomendaciones terapéuticas o las razones para no seguir el tratamiento correctamente; y las 
percepciones sobre las dificultades impuestas al paciente y su familia por una determinada 
enfermedad14  


Cualquier medición con los PRO debe comenzar por una justificación racional de la utilización 
de un determinado tipo de instrumento15. Este armazón conceptual debe incluir, en primer lugar, el 
objetivo claro de interés (vg, movilidad, función física, calidad de vida relacionada con la salud, etc), 
la población que se pretende examinar (vg, pacientes diabéticos con otros factores de riesgo 
cardiovascular), y el factor de estudio a valorar (vg, terapia intensiva de tratamiento vs tratamiento 
estándar)16. Además, es indispensable tener en consideración la validez de contenido y de constructo 
del instrumento, la fiabilidad y la sensibilidad a los cambios, así como considerar las dimensiones 
que se quieren analizar y las interrelaciones a explorar con otras variables. Se subraya mucho la 
necesaria formulación del modelo conceptual previamente al inicio del trabajo de campo, sin 
embargo, diversos autores17,18 han criticado enfáticamente la distancia que todavía existe entre la 
retórica afirmación de que la medición de la CVRS debe centrarse en la perspectiva del paciente y la 
realidad de la medición actual y los algoritmos de puntuación. Basándose en la revisión de la 
literatura, los autores citados concluyen que los modelos de medición frecuentemente reflejan la 
orientación del juicio profesional acerca de como recoger los aspectos importantes para el paciente 
más que las percepciones que realmente les afectan o interesan. 


Independientemente de estos problemas, los PRO se han convertido en una herramienta muy 
potente de investigación por una serie de razones. En primer lugar, algunos efectos del tratamiento 
solo son conocidos por los propios pacientes, como el alivio del dolor o la mejora en el bienestar. En 
segundo lugar, proporcionan una perspectiva global sobre la efectividad del tratamiento. Pueden 
diseñarse para valorar las expectativas del paciente sobre el tratamiento y los aspectos más 
importantes para ellos. En último lugar, la información ofrecida por el paciente y recogida de una 
forma sistemática (y preferiblemente sin intervención del profesional sanitario) puede ser más fiable 
que los datos provenientes de observadores, potencialmente afectados por un sesgo inherente al 
sujeto que realiza la medición y que, aunque se puede minimizar con un entrenamiento adecuado, 
siempre hay que tener en consideración. 
 
2.-LA INVESTIGACIÓN DE RESULTADOS EN SALUD (IRS) 
 


La Investigación de Resultados en Salud (IRS) constituye un intento de acentuar la importancia 
de los resultados reales que podemos encontrar en la práctica clínica y de priorizar las variables de 
resultado centradas en el paciente, quizás poco valoradas hasta el momento. Los resultados de los 
estudios de IRS nos ayudan a conocer mejor las enfermedades y su tratamiento clínico y deben 
incorporarse en el proceso evaluativo de la efectividad de los servicios sanitarios con el objetivo de 
mejorar la salud de la población19. La ausencia de una evaluación sistemática de la efectividad de 
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los tratamientos e intervenciones sanitarias tiene importantes repercusiones. El GAP o diferencia 
entre lo que nos dicen los estudios con mejores evidencias (ensayos clínicos aleatorizados, meta-
análisis y GPC) y lo que ocurre en la realidad de las consultas permanece indeleble con el paso del 
tiempo20. Estudios en países como Estados Unidos y Holanda sugieren que al menos el 30-40% de 
los pacientes no reciben cuidados médicos acordes con las evidencias científicas disponibles, 
mientras que un 20% o más de los tratamientos no son necesarios o son potencialmente dañinos 
para los pacientes21. Estudios europeos sobre la prevención secundaria de la cardiopatía isquémica 
estiman que hasta un 69% de los pacientes en algunos países no alcanzan objetivos de control22. Son 
sólo algunos ejemplos de esta disparidad entre la evidencia y la realidad. Si no se puede cumplir con 
los objetivos de control que estipulan las evidencias disponibles, sería interesante marcarse metas 
más pragmáticas, establecer objetivos más alejados de las evidencias y más cercanos a la realidad, 
pero alcanzables por gran parte de la población. A partir de este fallo de implementación, muchos 
expertos en cuidados sanitarios, enfatizan ahora la importancia de ser conscientes del problema y 
determinar los obstáculos para el cambio, para desarrollar estrategias más efectivas para su 
aplicación23. Diversos estudios24,25,26 han intentado aproximarse al conocimiento de las barreras que 
dificultan la implementación de las evidencias en la práctica clínica, entre ellas destacan: carencia 
de conocimientos acerca de las evidencias, falta de acuerdo del médico, escaso sentido de 
autoeficacia, pocas expectativas en la consecución de unos resultados óptimos, inercia de prácticas 
anteriores, sobrecarga de consultas y falta de tiempo, carencia de sistemas adecuados de recuerdo... 
En cualquier caso, en cada patología y según el colectivo profesional encargado del cuidado de unos 
enfermos, se debería conocer específicamente el tipo de barreras que impiden un seguimiento 
preciso de las evidencias y/o en su caso de las Guías de Práctica Clínica27 


Una posible alternativa sería considerar otra gradación de la calidad en las evidencias, 
poniendo al mismo nivel a las proporcionadas por los estudios observacionales y experimentales. 
Clásicamente siempre se ha dicho que los estudios observacionales pueden sesgar los resultados y 
sobreestimar el efecto de una intervención, pero hoy en día disponemos de trabajos que comparan 
ambos tipos de estudios28,29. Sus  resultados son esclarecedores: no encuentran datos que avalen esa 
supuesta magnificación de las intervenciones en los estudios observacionales, incluso sus resultados 
tienen más precisión, con un intervalo de confianza más pequeño. La solución pasa por diseñar y 
recuperar buenos estudios observacionales donde la validez interna no esté comprometida a 
expensas de su representatividad o validez externa. La propuesta MOOSE30 es una buena iniciativa 
para aumentar la calidad de los meta-análisis de los estudios observacionales que vayan a 
publicarse, teniendo en consideración que las variables de confusión van a ser inevitables en muchos 
casos, que la heterogeneidad de los estudios recopilados no parece un impedimento a priori, y que es 
preciso ser especialmente detallista en la descripción de los métodos y los resultados encontrados. 


No se debe magnificar tampoco los resultados ofrecidos por los estudios de efectividad en 
detrimento de los estudios de eficacia. Ambos planteamientos son necesarios y complementarios y 
no pueden verse como los extremos opuestos de un continuo que es la validez. Un equilibrio entre 
ambos tipos de validez proporciona resultados que no están sobreestimados por posibles factores de 
confusión o sesgos y que son representativos de la población que acude a las consultas. Los ensayos 
clínicos pragmáticos31 responderían de manera óptima a estas premisas pero, lamentablemente, no 
abundan en la bibliografía, quizás por la dificultad metodológica que entrañan y porque estamos 
más acostumbrados y entendemos mejor tanto los ECA como los estudios de cohortes o casos y 
controles. 
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Por lo tanto, debe superarse ya el paradigma de la MBE y promover otros tipos de modelos: a 
partir de las evidencias ideales, marcadas por los ECA, deberíamos conocer las preferencias de los 
pacientes y tener en cuenta también hasta dónde es factible llegar en la práctica clínica diaria. 
Algunas iniciativas interesantes intentan incorporar a los pacientes en la elaboración de las GPC, 
como la desarrollada por la Intercollegiate Guideline Network (SIGN), organismo que elabora GPC 
y que incluye desde hace años a pacientes en los grupos de trabajo de sus GPC 
(http://www.sign.ac.uk/patients/index.html). Sin embargo, el panorama es bastante desalentador  
falta todavía la perspectiva de la práctica clínica real en las GPC. Se puede constatar hoy en día, la 
gran disparidad existente entre la cantidad de información sobre eficacia y la menor información 
disponible sobre efectividad32,33. Otra posibilidad pasaría por incorporar en el proceso de redacción 
de las GPC a grupos de médicos independientes que llegaran a un consenso sobre los objetivos 
mínimos de control que son viables en la práctica clínica. O incorporar más información acerca de la 
efectividad, de lo que ocurre en condiciones naturalísticas. Conocer la realidad de consultas 
similares a la nuestra nos puede ofrecer una visión más cercana de lo que podemos esperar y lo que 
debemos proponer a los pacientes. 
 
3.- INTRODUCCIÓN A LA MEDIDA DE LA CALIDAD DE VIDA RELACIONADA CON LA 
SALUD 


 
La calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) se ha convertido en la medida fundamental 


de resultado centrada en el paciente que permite una valoración subjetiva acerca de la repercusión 
de la patología y su tratamiento en la vida diaria. Es la variable de resultado de salud percibida que 
ha recibido mayor interés y atención a lo largo de las últimas décadas. No obstante, el espectacular 
desarrollo que ha experimentado su análisis e investigación no ha ido parejo a su implementación 
en la práctica clínica diaria. La gran paradoja es que contamos con instrumentos cada vez más 
refinados y con una mayor información acerca del significado de sus resultados que los 
proporcionados por algunas mediciones de variables biológicas, pero con escasa utilización en las 
consultas. 


Desde hace tiempo, sabemos algunas cosas relativas a la CVRS bastante interesantes. Por 
ejemplo, su relación independiente con la mortalidad34,35 y la limitación funcional36, así como su 
capacidad para predecir la utilización de recursos sanitarios de manera independiente de otras 
variables37,38. Otro aspecto importante, es la escasa correlación que alcanzan este tipo de medidas 
con otras variables biomédicas o fisiopatológicas de enfermedad, sugiriendo más una 
complementariedad que un solapamiento y, por lo tanto, ofreciendo una visión más global del 
objetivo que se pretende valorar39. Parece evidente también que el aumento en la esperanza de vida 
de la población hace necesario medir más la calidad que la cantidad de vida, en especial para 
monitorizar el estado de salud de la población40. Y, asimismo, en patologías con una supervivencia 
limitada, la calidad de vida se convierte en un objetivo terapéutico en sí misma41. 
 
¿Para qué sirve medir la CVRS? 
 


Los beneficios potenciales de la medición de la CVRS son múltiples y variados, si bien, se está 
empezando a valorar su implementación y los datos hasta el momento no son del todo claros y 
concluyentes42,43,44. No cabe duda que muchos profesionales han valorado siempre implícitamente la 
CVRS en la consulta diaria. Una historia clínica adecuada puede conseguir objetivos similares, pero 
parece claro que una evaluación estandarizada incrementa la atención de los clínicos sobre las 
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preocupaciones de los pacientes, que son frecuentemente pasadas por alto45. En este sentido, un 
estudio observacional realizado en consultas de atención primaria y en hospitales, encontró que los 
médicos subestimaban o no detectaban el 66% de las limitaciones funcionales referidas por los 
pacientes46. 


La valoración del funcionamiento del paciente y su bienestar en las dimensiones física, 
psicológica y social de salud, puede ser útil para mejorar la comunicación entre el paciente y su 
médico, facilitar la toma de decisiones compartidas, identificar y priorizar problemas, monitorizar el 
impacto de la enfermedad y el tratamiento y, en definitiva, para mejorar la calidad de la atención 
sanitaria47,48,49. 


Como la mayoría de los conceptos, cuando la CVRS fue introducida en la terminología de la 
investigación médica, hubo una importante controversia sobre la conceptualización, definiciones y 
mediciones de esta variable. Esta controversia reforzó la percepción entre los investigadores de que 
el concepto de CVRS, aunque probablemente importante, era demasiado difícil de definir y 
básicamente imposible de medir50. Estos problemas han seguido perdurando en el tiempo y diversos 
autores51,52, han puesto de manifiesto la carencia de una definición de consenso o una teoría 
conceptual y, por lo tanto, la necesidad de establecer previamente al inicio de cualquier estudio, qué 
se entiende por CVRS y qué significado pueden tener los hallazgos que se logren. 


Hasta el momento se han desarrollado numerosos estudios aplicados y poco trabajo analítico y 
esto ha impedido el desarrollo de un armazón teórico ampliamente consistente53. La investigación 
sobre la CVRS se ha desarrollado de una forma inductiva54. La mayoría del trabajo en sus inicios se 
desarrolló solucionando problemas prácticos, como proporcionar instrumentos a los investigadores 
clínicos que estaban interesados en complementar las medidas de resultado tradicionales con 
variables que reflejaran las percepciones de los pacientes sobre su estado de salud y los 
tratamientos que recibían. La necesidad de desarrollar instrumentos válidos, fiables y sensibles a 
los cambios fue percibida de un modo prioritario frente al desarrollo y la validación de constructos 
teóricos. 


A pesar de esta evolución poco ortodoxa, hemos asistido a un cambio de paradigma en el modelo 
de atención y de evaluación de resultados, pasando del clásico modelo biomédico al biopsicosocial55. 
El paciente, de esta forma, ha pasado de ser un mero sujeto pasivo en el acto médico a ser el actor 
principal que aprueba las opciones terapéuticas y evalúa sus consecuencias56. Prueba de la 
importancia qua ha adquirido la CVRS es su presencia en las bases de datos bibliográficas: en el 
periodo entre 1966 y 1974 hubo 40 referencias relacionadas con calidad de vida, en el periodo entre 
1968 y 1994 unas 10.000 y en los últimos 10 años encontramos más de 50.000 referencias 
bibliográficas. 
 
4.-LA VALORACIÓN DEL ESTADO DE SALUD 
 


Históricamente la evaluación del estado de salud de los pacientes se ha centrado en métodos 
objetivos basados en la observación o intervención médica como las medidas bioquímicas, 
fisiológicas y anatómicas. Los intentos de medir el estado funcional de los pacientes para la 
evaluación del tratamiento médico se iniciaron en la década de los cuarenta, con el desarrollo de 
escalas como la de Karnofsky, para la medición del estado funcional en pacientes con cáncer de 
vejiga tratados, o la escala de la Asociación de Nueva York del Corazón que se utilizaba para 
clasificar la gravedad del paciente cardíaco. Aunque sencillas, se reconoció rápidamente la 
importancia y aplicabilidad de este tipo de escalas57. 
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De estos comienzos surgió el gran interés en la medición del estado de salud desde la 
perspectiva del paciente. Los términos «estado de salud», «estado funcional», y «calidad de vida» a 
menudo se utilizan para designar el mismo concepto. El concepto de salud abarca desde aquellos 
estados de salud menos deseables caracterizados por mucho dolor e incapacidad, incluyendo la 
muerte, hasta los estados de salud más deseables como el estado de bienestar positivo y felicidad; y 
se definen en cinco grandes dominios: características genéticas o hereditarias que, de momento, no 
son modificables, que forman la estructura básica del individuo en que se basan otros aspectos de la 
salud; características bioquímicas, anatómicas y fisiológicas incluyendo la enfermedad, la 
incapacidad y el hándicap; el estado funcional, que incluye el desarrollo de las actividades de la vida 
diaria como trabajar o estudiar y las relaciones personales, el estado mental, incluyendo el estado de 
ánimo percibido y el estado emocional; y finalmente, el potencial de salud del individuo que incluye 
la longevidad, el estado funcional individual, y el pronóstico de la enfermedad y la incapacidad58. 
Sin embargo, la CVRS se preocupa por aquellos aspectos relacionados con la percepción de la salud 
experimentada y declarada por el paciente, particularmente en las dimensiones física, mental, 
social y la percepción general de la salud59. La medición de la CVRS excluiría, pues, aquellos 
aspectos que no pueden ser percibidos por el individuo como sus características genéticas o 
bioquímicas. 


Al mismo tiempo se ha de reconocer que la importancia de los distintos aspectos de la CVRS 
(físico, mental y social) será relativa, es decir que dos personas pueden asignar un valor distinto a 
los distintos aspectos de la salud, una, valorando más una reducción en el dolor y otra, valorando 
más un aumento en la capacidad funcional58. 
 
5.-CONCEPTO DE CALIDAD DE VIDA 
 


El término CV comenzó a utilizarse en el lenguaje culto de los países occidentales a partir de los 
años cincuenta, y adquirió una connotación semántica precisa a partir de los setenta. Hoy es 
expresión casi tópica, que se utiliza en tres tipos de contextos según Gracia60: descriptivo, evaluativo 
y normativo o prescriptivo. 


En primer lugar, el término descriptivo, calidad, viene del latín qualitas, que significa aquello 
que convierte a una persona en cual, por lo cual la individúa y la diferencia de los demás seres. La 
cualidad por antonomasia del ser humano es la razón, de modo que CV viene a identificarse con 
racionalidad. En este primer nivel, puramente descriptivo, CV es sinónimo de vida humana (a 
diferencia de vida infrahumana). 


En segundo lugar, la expresión CV tiene un carácter evaluativo. Es obvio que hay niveles 
mayores o menores de calidad y deben establecerse criterios para su evaluación. Y por último, el 
término CV tiene una condición ética, normativa, prescriptiva, que nos indica lo que se debe, de lo 
que no se debe hacer, según lo entienda cada cual. 


La CV presenta diferentes significados para cada uno de nosotros, reflejando los diversos 
conocimientos, la experiencia, y los valores individuales. Depende, en gran medida, de la escala de 
valores por la que cada individuo ha optado más o menos libremente y de sus recursos personales y 
emocionales. Además, está sometida a determinantes económicos, sociales y culturales, y se 
modifica, con el paso de los años, para un mismo individuo61. 


Para algunos la calidad de vida puede estar basada en la satisfacción de una vida familiar o en 
un sentido espiritual de la existencia. Para aquellos que padecen alguna enfermedad, la calidad de 
vida se centra en la dolencia y sus consecuencias. Así “calidad” está ligada a múltiples facetas de la 
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experiencia, desde la más completa multidimensionalidad del individuo al nivel de interrelaciones 
sociales que confieren significado a la vida. 


La CV es un juicio subjetivo basado en la comparación con un estándar. Como la CV engloba un 
área extensa de elementos heterogéneos existe poco consenso sobre cómo se constituye el grupo 
estándar. El propio individuo es el que establece el mejor control con el que comparar su actual CV. 


En el área de la salud y, derivado principalmente de la propia evolución del “Estado del 
Bienestar”, en el que desde presupuestos iniciales de desarrollo económico y de nivel de vida se 
impulsa el bienestar personal y social como valor importante para todos los ciudadanos y, del 
concepto postmoderno e interdisciplinar de salud propuesto por la OMS en 1945: “la salud es un 
estado de completo bienestar físico, psíquico y social, y no únicamente la ausencia de enfermedad”, 
surge el concepto calidad de vida relacionada con la salud (CVRS). Se nutre de las definiciones de 
salud, estado de salud, capacidad funcional y calidad de vida62. El concepto de CV es más amplio que 
el de estado de salud, ya que considera también el bienestar social (apoyo social, familiar, situación 
económica…). El estado funcional puede ser definido como el grado en que un individuo es capaz de 
desarrollar los papeles que tiene asignados, libre de limitaciones físicas (o mentales en el caso de 
enfermedad mental). 


En cualquier caso, al movernos desde modelos teóricos conceptuales hacia aproximaciones 
operativas explícitas, se hace evidente la complejidad del constructo, y las tesis y controversias son 
recurrentes en la literatura. Los términos se utilizan indistintamente y es difícil llegar a un 
consenso. 


Un grupo de definiciones de CVRS se centra en las diferencias entre el estado ideal y el real del 
individuo. Así Calman63 sugiere que “la calidad de vida es el espacio existente entre las expectativas 
del paciente y sus propios logros”. Cuanto menor es este espacio, mejor percepción de una buena 
calidad de vida se tiene. Hörnquist64 la define como la percepción global de satisfacción en un 
determinado número de áreas clave. Hunt65 propone un “modelo basado en las necesidades” y 
argumenta “…la vida gana en calidad no de las actividades que los individuos son capaces de 
desarrollar, sino de la capacidad para satisfacer algunas necesidades humanas como el afecto, el 
estímulo, la autoestima, la comunicación, etc.”. El énfasis en las necesidades humanas, distingue 
este modelo de CVRS de otros que se centran en la capacidad para desarrollar papeles sociales y 
laborales, libre de limitaciones (estado funcional). Aunque esta distinción parece diáfana 
conceptualmente, a la hora de utilizar instrumentos de medida existe una estrecha relación entre 
los dos modelos, que es asumida ampliamente en la literatura. 


Pese a que no se explicite la relación entre un estado ideal y el real, la mayoría de las 
definiciones de CVRS la llevan implícita al incluir conceptos subjetivos como “la satisfacción con un 
estado determinado”, “la importancia…” o “los atributos valorados”. El aspecto que subyace es el 
grado en el que la actual situación es congruente con las expectativas o deseos del individuo. 


Para Stewart y King66 el término calidad implica una autoevaluación o estimación. Su 
descripción es amplia, a veces difusa, e incluye: 


  
…estimaciones globales, subjetivas, de calidad de vida (satisfacción) ; otros estados 


internos subjetivos como distrés psicológico y bienestar, dolor y disconfort, energía y 
fatiga, autoestima, y sentido de autodominio y control ; la capacidad para la función 
cognitiva, social, y sexual ; la capacidad para desarrollar las actividades de la vida 
diaria incluyendo autocuidados y manutención ; y la salud percibida. 
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Patrick y Erickson67 la definen como “el valor asignado a la duración de la vida, modificado por 
la oportunidad social, la percepción, el estado funcional y el deterioro provocadas por una 
enfermedad, accidente, tratamiento o política de salud”. Aparece el concepto de oportunidad, que 
aunque nuevo, está íntimamente ligado a la aclaración de Calman. La CVRS es un continuo cuyo 
máximo es la oportunidad o el potencial para un estado óptimo de salud. 


Wenger y Furberg68 sugieren que la CVRS abarca: 
 


 “Aquellos atributos valorados por los pacientes que incluyen: el confort o sensación 
de bienestar, el grado en el que son capaces de mantener una función física, emocional e 
intelectual razonable; y la capacidad para participar en actividades en la familia, el 
lugar de trabajo, y la comunidad” 


 
En esta relación se establecen las dimensiones de la CVRS (física, emocional e intelectual). 


Además, el término razonable implica algún nivel objetivo definido de estado funcional, mientras 
que “valorados por los pacientes” incorpora la naturaleza subjetiva de la CVRS. Wenger y Furberg, 
ciñen la relevancia de la CVRS al mundo del paciente, subrayando explícitamente el aspecto salud 
de la CVRS. En esta especificidad radica su principal limitación, ya que excluye a poblaciones sanas 
que pueden ser importantes para juzgar la eficacia de algunos tratamientos.  


Croog69 propone la siguiente definición: 
 
“La CVRS puede verse como la totalidad de características del modo de vida de un 


individuo o grupo con particular referencia a (1) áreas de salud física, salud emocional, 
función cognitiva, desarrollo del rol social, bienestar y/o satisfacción con la vida y (2) las 
condiciones objetivas de la existencia, incluyendo las condiciones de vida y los factores 
ambientales estresantes”  


 
Croog señala las dimensiones que deben ser evaluadas (salud física, salud emocional, bienestar) 


así como los factores que influyen en estos componentes (condiciones de vida y factores estresantes). 
De forma similar a Croog, Shumaker et al70 realizan la siguiente aproximación a la CVRS: 


 
“La CVRS es un constructo multidimensional que representa la satisfacción 


individual global con la vida y un sentimiento personal de bienestar. Las dimensiones 
que comprende la CVRS son: cognitiva, social, física y funcionamiento emocional; 
productividad personal; y la intimidad” 


 
A diferencia de Croog, Shumaker at al. formalizan una distinción conceptual entre las 


dimensiones que abarca la CVRS de los factores que la influencian o moderan. Dividen los factores 
moduladores en tres categorías: contextuales (v.g. estructura económica, ambiente, cultura); 
interpersonales (soporte social, estrés); e intrapersonales (habilidades, características personales). 
Para Bergner71, el estado de salud contiene todos aquellos elementos que forman parte integral de la 
persona y excluye los que existen de manera independiente de la misma aunque puedan 
interaccionar con ella. Define el estado de salud según cinco grandes áreas: las características 
genéticas o hereditarias, las bioquímicas, fisiológicas o hereditarias, el estado funcional, el mental y 
el potencial de salud individual. 
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Ware72 propuso un modelo jerárquico de organización de las variables que constituyen la CVRS. 
En su conceptualización, las dimensiones podían situarse en círculos concéntricos comenzando con 
los parámetros fisiológicos de la enfermedad y circundados progresivamente por la función personal, 
la función psicológica, la percepción global de la salud, y finalmente la función social. Para Shipper73 
cuatro amplios dominios han de tenerse en cuenta: la función física y ocupacional, el estado 
psicológico, la interacción social y las sensaciones somáticas. A pesar de diferentes aproximaciones 
conceptuales, existe cierto consenso acerca de las dimensiones más frecuentemente utilizadas en los 
instrumentos de CVRS (tabla 1). 


Kaplan y 74 propusieron el término CVRS en 1982 para distinguir el amplio concepto calidad de 
vida, de aquellos aspectos de la calidad específicamente relevantes para el estado de salud y los 
cuidados sanitarios. Dada la inherente complejidad del concepto, es fundamental mantener la 
distinción propuesta por Kaplan y Bush. Es importante que los investigadores consigan delimitar la 
CVRS en un determinado sentido, sin querer abarcar todos los aspectos de la vida que posiblemente 
influyan en la CV. Las definiciones propuestas por Hunt, Croog y Stewart y King, son intentos de 
incrementar los dominios de la CVRS. Al hacerlo se adentran en otros constructos complejos y 
pierden rigor y claridad en el concepto de CVRS. 


A modo de síntesis y basándonos en Shumaker y Naughton75, proponemos la siguiente 
definición : 


La CVRS consiste en evaluar la influencia subjetiva del estado de salud, los cuidados 
sanitarios, y las actividades de prevención y promoción de la salud, en la capacidad 
individual de lograr y mantener un nivel de funcionamiento que permita conseguir unos 
objetivos vitales y que se refleje en un bienestar general. Las dimensiones fundamentales 
son : el funcionamiento físico, psicológico-cognitivo y social. 


 
Hay tres aspectos fundamentales incorporados en esta definición (figura 1) : 
 1. La CVRS se centra en la evaluación subjetiva 
 2. El contexto de la evaluación está limitado a la influencia del estado de salud, los cuidados 
sanitarios y las actividades de prevención y promoción de la salud. 


3. Son tres las dimensiones fundamentales de funcionamiento: física, psicológicacognoscitiva 
y social : 
  - los aspectos físicos incluyen el deterioro de funciones, síntomas y dolor causados por 


  la enfermedad misma y/o por su tratamiento; 
  - los aspectos psicológicos cubren un amplio rango de estados emocionales distintos  


  (v.g. depresión, ansiedad, felicidad) y funciones intelectuales y cognoscitivas (v.g. la 
  memoria, la atención y la alerta); 


  - los aspectos sociales, haciendo hincapié en el aislamiento social y en la autoestima, 
  asociados al papel social de las enfermedades crónicas34. 


  
6.-LA ESTRUCTURA DE LAS MEDIDAS DE CVRS 


 
 La mayoría de los instrumentos de la CVRS se componen de unas instrucciones de 


cumplimentación del cuestionario, una serie de ítemes (preguntas) y unas opciones de respuesta. 
Los ítemes generalmente se agrupan en dimensiones que miden diferentes aspectos de la salud, 
como pueden ser la función física, el dolor o la función emocional. El número y tipo de dimensiones e 
ítemes incorporados depende del propósito del instrumento, el modelo conceptual en el cual se basa 
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y consideraciones prácticas como el tiempo disponible para administrar el instrumento y la carga 
para el paciente. 


Las opciones de respuesta generalmente son de tipo dicotómico (verdadero/falso), o en forma de 
una escala Likert (entre 4 y 7 opciones ordinales de respuesta, por ejemplo, desde «extremadamente 
cansado» a «nada cansado»), aunque algunos cuestionarios también utilizan escalas visuales 
analógicas (EVA). Las puntuaciones para cada ítem generalmente se suman para tener una 
puntuación global para cada dimensión del cuestionario, y estas puntuaciones también se pueden 
sumar para obtener una puntuación global para todo el cuestionario. Respecto al número de 
opciones de respuesta a incluir en una escala Likert en este tipo de cuestionario de CVRS, un 
estudio reciente indicó que el número óptimo puede ser 5, un número que maximiza la sensibilidad 
de la escala mientras evita la posible confusión entre términos con mayor número de respuestas76. 


Cuando los investigadores presentan los resultados de un nuevo instrumento de medida a la 
comunidad científica, ofrecen los datos basándose en dos cuestiones previas fundamentales: si la 
medida obtiene consistentemente, más o menos, los mismos resultados cuando se administra en 
diferentes ocasiones a los mismos sujetos (permaneciendo estables) ; y si se está midiendo lo que se 
supone que se debería medir77. Estas dos características, fiabilidad y validez respectivamente, son 
exigencias necesarias en todos los instrumentos de CVRS. La importancia de otras características 
psicométricas dependerá del contexto, así la sensibilidad (sensibility) y la especificidad serán muy 
importantes en los estudios de detección y cribaje, mientras que la sensibilidad al cambio 
(responsiveness) será muy importante en los ensayos clínicos. Los aspectos fundamentales que 
deben reunir los instrumentos, son los siguientes78: 


1. Orientado a la persona: El instrumento ideal debe describir el estado funcional. El perfil debe 
incluir las actividades de la vida diaria, o una evaluación comprensiva bio-psico-social. 
2. Fiable y válido: La fiabilidad debe ser alta. El instrumento debe presentar una gran validez 
aparente y validez de criterio; debe ser completamente testado en pacientes no 
institucionalizados y ser clínicamente relevante. 
3. Útil: La simplicidad es un requerimiento básico. El instrumento, idealmente, debe contener 
menos de 10 ítems. Ser aceptable en la práctica clínica diaria y fácilmente interpretable en sus 
puntuaciones 
4. Sensible a los cambios. 
5. Aceptado internacionalmente: Este requerimiento es quizás el más difícil de conseguir. 
Implica que un instrumento debe ser adaptado transculturalmente allí donde sea solicitado. 
 


7.-TIPOS DE MEDIDAS 
 


A) Instrumentos genéricos 
Los instrumentos genéricos de medida de la CVRS contienen un amplio abanico de dimensiones 


de CVRS, y han sido diseñados para ser aplicados a una amplia variedad de poblaciones y afecciones. 
Los instrumentos genéricos permiten hacer comparaciones del estado de salud entre pacientes con 
diferentes afecciones y pueden utilizarse en casi todos los grupos de pacientes y la población general. 
También pueden aplicarse cuando no existe un instrumento específico en una afección determinada 
proporcionando una idea inicial del impacto de esa afección en los pacientes en la CVRS. Dado que 
su contenido en dimensiones es genérico, pueden no ser suficientemente sensibles a cambios clínicos 
significativos en dimensiones que sí estarían incluidas en los instrumentos específicos. Ejemplos 
conocidos de los instrumentos genéricos son el EuroQol, el SF-36, el Sickness Impact Profile (SIP), el 
Nottingham Health Profile (NHP), y las viñetas COOP/WONCA79 
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B) Instrumentos específicos 
Los instrumentos específicos incluyen dimensiones que son más familiares para los clínicos y los 


pacientes. Pueden ser específicos para una afección como la osteoporosis, para un determinado 
problema de salud como el dolor o para una determinada población como los niños. Las ventajas son 
que el contenido se adecúa más a los problemas de los pacientes y que son generalmente más 
sensibles a cambios clínicamente significativos. Su inconveniente principal es que difícilmente se 
pueden aplicar a la población general, por lo que no se pueden obtener valores de referencia, y no 
permiten hacer comparaciones entre diferentes afecciones. Existen numerosos instrumentos 
específicos para muchas afecciones como el SIDA, artritis reumatoidea, cáncer o asma, que se han 
publicado en recientes revisiones que proveen información descriptiva de estas escalas79. 


 
C) Perfiles e índices de salud 
Respecto a los instrumentos de la CVRS es también importante distinguir entre los perfiles y 


los índices de salud. Los perfiles de salud son instrumentos de medición de la CVRS que 
proporcionan una puntuación resumen para cada dimensión que incluyen. Tanto el Sickness Impact 
Profile, el Nottingham Health Profile y el SF-36 proporcionan puntuaciones por dimensiones. 
Algunas medidas también proporcionan una puntuación resumen para el estado de salud global del 
paciente, o bien sumando las puntuaciones para cada dimensión, como en el caso de SIP, o pidiendo 
al paciente que valore su estado de salud. 


Algunos cuestionarios genéricos se han desarrollado especialmente para facilitar esta tarea de 
valoración como el Health Utility Index (HUI), Quality of Well Being Scale (QWB), o el EuroQol 
(EQ-5D)80. La diferencia entre este tipo de medidas (medidas basadas en las preferencias) y las 
medidas genéricas de CVRS es que las medidas basadas en las preferencias han sido diseñadas para 
generar un número limitado de estados de salud estandarizados a los cuales se puede asignar un 
valor utilizando las técnicas específicas de valoración de los estados de salud. El EQ-5D, por ejemplo, 
que es un instrumento relativamente sencillo con 5 dimensiones y tres niveles de gravedad en cada 
dimensión, contiene 243 estados de salud, desde el estado de salud perfecta a la muerte81. 


 
8.-PROPIEDADES DE MEDICIÓN DE LOS INSTRUMENTOS DE CVRS 
 


A) La perspectiva psicométrica 
Según la psicometría, como la mayoría de atributos medidos por la CVRS no pueden ser 


observados directamente, se evalúan de acuerdo con los principios de la teoría psicométrica que 
propone que hay un valor verdadero para la CVRS (Q), que no puede medirse directamente, pero 
que puede ser medido indirectamente a través de preguntas (ítemes) que miden partes del mismo 
concepto. Los individuos responden a los ítemes usando cuestionarios estandarizados y sus 
respuestas se convierten en puntuaciones numéricas que se combinan para obtener la puntuación 
final de la escala. Si se seleccionan los ítemes adecuadamente, cualquier puntuación resultante y el 
verdadero valor ‘Q’ se diferenciarán sólo por el tamaño del error aleatorio82. 


Frente a la Teoría Clásica de los Items, una de las aproximaciones más populares actualmente 
para la validación y reducción de cuestionarios ya construidos es la Teoría de respuesta al item (TRI) 
y más concretamente el análisis Rasch83,84. Es, sin duda, el modelo más conocido de TRI, debido en 
gran parte a la sencillez emanada de su lógica: la respuesta a un ítem sólo depende de la 
competencia del sujeto y de la dificultad del ítem85. Los elementos que contempla el modelo de 
Rasch son el índice de dificultad del ítem y la habilidad (competencia) del sujeto, los cuales relaciona 
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a través de una función logística. El índice de dificultad de los ítems y la competencia del sujeto son 
estimados mediante varios procedimientos estadísticos que se controlan entre sí a fin de depurar los 
valores que habrán de obtenerse86. Al igual que en el caso de la Teoría Clásica de los Tests, se deben 
cumplir aquí dos supuestos básicos de la teoría psicométrica87. El primero se denomina supuesto de 
unidimensionalidad, y establece que el test debe medir fundamentalmente un solo constructo 
subyacente. El grado de cumplimiento de este supuesto se puede explorar por medio de la aplicación 
del análisis factorial. El segundo supuesto se llama independencia local y establece que la 
probabilidad de respuesta correcta en un item no está afectada por la forma en que se han 
respondido los otros. Esto se cumple usualmente si los ítemes no están "encadenados" entre sí. Este 
supuesto también implica la independencia entre las respuestas de los sujetos entre sí, es decir que 
no debe haber influencia de lo contestado por una persona sobre lo contestado por otra. 


Las propiedades de medición que se exigen a las medidas de CVRS82 son que el instrumento 
mida aquello que pretenda medir (validez), que la cantidad de error de medición sea pequeño 
(fiabilidad) y que refleje verdaderos cambios en la puntuación en el tiempo (sensibilidad al cambio) 
 


B) Validez 
La validez expresa el grado en que una medición mide aquello para lo que está destinada. Un 


determinado instrumento de medida del estado de salud será válido según la capacidad que posea 
de medir realmente el estado de salud del individuo. Es un concepto ligado al de error sistemático. 
Cuanto menos válida sea una medida más probabilidades hay de cometer un error sistemático o 
sesgo88. 


Los tipos de validez referidos en la literatura son numerosos: aparente, de contenido, de 
constructo, discriminante, convergente, predictiva, concurrente… Esta pléyade de términos es 
confusa en muchas ocasiones, y sus definiciones no son siempre consistentes. Presentamos una 
taxonomía de los tipos más comunes de validez en la Tabla 189. Los tres tipos básicos de validez son: 
de contenido, de criterio, y de constructo. 


 
  B.1.Validez de contenido 
  Es una evaluación fundamentalmente cualitativa que consiste en determinar si el 


cuestionario abarca todas las dimensiones del fenómeno que se quiere medir. Es necesario una idea 
clara previa, de los aspectos conceptuales que van a ser medidos. Implica que todas las dimensiones 
consideradas relevantes han de ser estudiadas a la hora del diseño del instrumento. 


Las evaluaciones de la validez de contenido tienden a ser subjetivas, pero idealmente incluyen : 
comparaciones sistemáticas con los estándares existentes, con las definiciones teóricas reconocidas, 
opiniones de expertos, y entrevistas con aquellos sujetos a los que se les aplica el instrumento89. La 
validez aparente es una forma de la validez de contenido que se centra en el grado en que los ítems 
parecen medir lo que se proponen. Las cuestiones deben ser: necesarias, repetibles, 
gramaticalmente correctas, fáciles de responder, no ser ambiguas, inteligibles, referidas al momento 
actual o a un tiempo determinado, codificadas adecuadamente, y éticas2. La validez aparente es la 
parte de “sentido común” de la validez de contenido, que asegura que el ítem, o el cuestionario 
global, esté en su punto90. 


 
  B.2.Validez de constructo 
  Representa el grado en que una medida particular se relaciona con otras, de manera 


consistente, en la línea de las hipótesis teóricas que definen el fenómeno o constructo que se quiere 
medir. Debido a la falta de instrumentos válidos para medir conceptos complejos, como el estado o la 
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capacidad funcional, este tipo de características tiene que ser evaluada frecuentemente. Para ello, 
primero se deben enunciar las hipótesis teóricas sobre el comportamiento del instrumento en 
diversas situaciones. Se considera que la validez está sustentada cuando las correlaciones 
observadas confirman las hipótesis90,91. 


La validez convergente y la validez discriminante son dos aspectos fundamentales de la validez 
de constructo88,91. La validez convergente se refiere al grado de correlación con otros instrumentos 
que miden el mismo concepto. Un indicador apropiado de la validez convergente es el coeficiente de 
correlación. La validez discriminante significa que una medida no debe relacionarse con las medidas 
de otros conceptos con los que se supone no está relacionado. Dado que todas las mediciones del 
estado de salud están interrelacionadas de alguna manera, no debemos buscar correlaciones 0 al 
determinar la validez discriminante. Basta con que sean inferiores a las de la validez convergente. 
Así, comprobaremos como correlacionan menos con las medidas que se supone no están relacionadas, 
que con las medidas que se espera sí lo estén. Por esta razón, se utiliza más el término validez 
convergente/discriminante92,93. 


Por último, la validez de constructo se basa en el análisis factorial94 de los ítems que forman un 
instrumento de medición. El procedimiento pretende distinguir las dimensiones subyacentes que 
establecen las relaciones entre los ítems del instrumento. Permite determinar si los ítems reflejan 
diferentes gradaciones de una sola dimensión o si, por el contrario, se distribuyen en un espacio 
multidimensional. 


 
  B.3.Validez de criterio 
  La validez de criterio es la correlación del cuestionario con alguna otra medida de la 


variable a estudio que se considera estándar o “patrón de oro”, normalmente usado y aceptado en el 
campo de estudio3. Cuando el fenómeno a medir es complejo (ciertas actitudes, la inteligencia y, en 
nuestro caso el estado o capacidad funcional) y no existen medidas previas que puedan considerarse 
como patrones o criterios, la evaluación de la validez de criterio es muy difícil y deben buscarse 
evidencias complementarias como las comentadas con anterioridad. 


Cuando tenemos un patrón de referencia, la evaluación de la validez de criterio se puede 
establecer de manera que ambos instrumentos, el que se evalúa y el que hace de patrón, se utilicen 
al mismo tiempo. Este tipo de validación se denomina concurrente. En ocasiones, la variable criterio, 
es un acontecimiento futuro que se intenta predecir mediante el resultado del instrumento de 
medición. En estas circunstancias la validez analizada se denomina predictiva82. 


 
C) Fiabilidad 
El término fiabilidad es sinónimo de reproducibilidad, precisión, estabilidad o consistencia, y se 


refiere al grado en que pueden reproducirse los resultados obtenidos por un procedimiento de 
medición, bajo las mismas condiciones. Indica el nivel en que una medida está libre de error 
aleatorio, o dicho de otro modo, la fiabilidad es una medida de la capacidad del cuestionario para 
distinguir hasta qué punto una variable fluctúa como resultado de un error en la medición o de un 
cambio real88. Se emplean comúnmente tres métodos para evaluar la fiabilidad (tabla 2): 


 
  C.1.Consistencia interna 
  La prueba estadística utilizada para su análisis es el alfa de Cronbach, que depende 


de dos cualidades del instrumento: el grado en que las variables tienen algo en común 
(homogeneidad), y el número de ítems de la escala. La consistencia interna se incrementa cuando lo 
hacen también estas propiedades. 
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Otra valoración a tener en cuenta es la correlación del ítem con la puntuación total de la 
escala95. Refleja la aportación con que el ítem contribuye a medir el constructo de que se trate. Por 
esta razón, el cálculo del coeficiente de correlación debe contar con la precaución de descontar el 
valor del ítem de la puntuación total de la escala, para no sobreestimar el valor de la correlación. 


Estos métodos presentan una gran ventaja sobre el de la repetición de la prueba, y es que sólo 
es necesario administrarlo en una ocasión, con el consiguiente ahorro de tiempo y esfuerzo. 


 
  C.2.Fiabilidad test-retest 
  Esta técnica tiene como objetivo determinar si una prueba dará los mismos resultados, 


o similares, cuando se aplica a una misma persona en más de una ocasión. Requiere que las 
condiciones de aplicación sean iguales en todas ellas.  


El hecho de aplicar la misma prueba en más de una ocasión en la misma muestra de individuos 
conlleva algunos problemas. En primer lugar, algunas de las características pueden variar con el 
tiempo. Es el caso de la medida del estado de salud ; cuánto más tiempo transcurra entre ambas 
pruebas mayor es la probabilidad de que hayan ocurrido cambios reales en su estado de salud, o de 
que su opinión o actitud hacia un problema de salud haya cambiado. En esta situación, la fiabilidad 
de la prueba será infravalorada. Esta dificultad se puede subsanar parcialmente efectuando la 
segunda medición poco tiempo después de la primera.  


Sin embargo, si el intervalo de tiempo entre la aplicación de las dos pruebas es corto, es posible 
que el resultado obtenido en la segunda ocasión esté influenciado por el aprendizaje obtenido la 
primera vez, especialmente en los cuestionarios, donde el recuerdo de las respuestas dadas en la 
primera ocasión marcará las obtenidas posteriormente. En esta situación la fiabilidad estará 
sobreestimada. En otras palabras, ambas mediciones no son independientes y el coeficiente de 
fiabilidad estará artificialmente elevado. Aunque hay varias maneras de calcular la fiabilidad test-
retest, la más común es el cálculo del coeficiente de correlación intraclase (CCI), que determina la 
proporción de la variabilidad total teniendo en cuenta la variabilidad de los individuos. El CCI va 
del 0 (ausencia de fiabilidad) a 1, como mayor sea el CCI sugiere que sólo una pequeña proporción 
de la varianza es debida a la variabilidad de la medición en el test y el retest. 


 
  C.3.Niveles aceptables de fiabilidad 
  Evidentemente, todas las mediciones conllevan un error aleatorio. La cuestión estriba 


en determinar qué nivel de error es aceptable, que dependerá, sobretodo, del uso que se le de a la 
medida. Para evaluar de forma individual a un paciente, con una herramienta clínica que determine, 
si debe comenzar o no, un tratamiento caro o molesto, el criterio de fiabilidad debe ser muy alto. Sin 
embargo, si con los instrumentos de medida se pretende únicamente iniciar una discusión sobre los 
problemas de la CVRS, estas altas fiabilidades no son indiscutibles. 


Para propuestas de investigación donde las decisiones se realizan en base a las relaciones entre 
variables en una muestra extensa, las fiabilidades pueden ser menores. Como regla normativa se 
sugiere que el valor del alfa de Cronbach esté por encima de 0,70 y que el CCI esté por encima de 
0,70 cuando se utilizan los datos a nivel agregado y por encima de 0,90 a nivel individual, aunque a 
menudo en la práctica, los instrumentos no cumplen con el mínimo exigido88 


 
D) Sensibilidad al cambio (responsiveness) 
La sensibilidad al cambio se refiere a la capacidad de un instrumento para detectar cambios 


reales en la CVRS de los pacientes cuando se obtienen con una intervención de conocida eficacia. La 
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sensibilidad al cambio relaciona las puntuaciones de los pacientes que mejoran y empeoran con los 
que se mantienen sin cambios en su salud. 


Existen diversas opciones para probar la sensibilidad al cambio de un instrumento de medir 
CVRS. La más frecuente es la comparación de las puntuaciones del instrumento pre y post-
tratamiento, por ejemplo comparando las puntuaciones, antes y después del tratamiento en la 
artritis96. La sensibilidad al cambio se expresa con el estadístico del «tamaño del efecto» o una de 
sus variantes97, que relaciona los cambios en la puntuación media, antes y después del tratamiento, 
con la desviación estándar de la puntuación antes del tratamiento. Se ha sugerido que el «tamaño 
del efecto» puede representar un pequeño cambio debido al tratamiento o intervención si es de 0,2, 
moderado si es de 0,5 y grande si es de 0,8 o superior98. La determinación de la sensibilidad al 
cambio del instrumento juega un importante papel en la determinación del tamaño muestral 
necesario para demostrar los cambios debidos al tratamiento en un ensayo clínico. Como mayor sea 
la sensibilidad al cambio del instrumento menor será el tamaño muestral necesario. 


 
 
E) Viabilidad (practicality/feasibility) 
Los mejores instrumentos de CVRS serán inservibles si su aplicación resulta difícil, compleja y 


costosa. El desarrollo de instrumentos que no supongan una carga importante para el paciente, para 
la rutina clínica y para los profesionales sanitarios es una necesidad si se quiere que la CVRS sea 
una medida de resultado de utilidad clínica. Características tales como el tiempo empleado en la 
cumplimentación del cuestionario, la sencillez y amenidad del formato y el interés, brevedad y 
claridad de preguntas, así como la facilidad de corrección, la interpretación y presentación de los 
resultados para el médico, son algunos aspectos relacionados con la viabilidad de su aplicación en la 
asistencia clínica99 


Evidentemente, para propuestas de investigación, la recogida de una gran cantidad de 
información no es un problema porque los datos se codifican, puntúan y analizan, normalmente en 
un ordenador. Se necesita una gran cantidad de tiempo para sintetizar los resultados y analizar su 
significado. Sin embargo, en la práctica clínica conlleva una dificultad. Se necesita un método que 
recoja la información del paciente y permita una rápida y sencilla interpretación. Esto parece 
conseguirse con las viñetas COOP. 


Los pacientes normalmente se encuentran encantados de responder a estas preguntas. Estos 
cuestionarios les hacen sentirse singulares, útiles y agradecidos por el interés que se deposita en 
ellos. 


 
F) Significación clínica 
Anteriormente se definieron tres cifras para orientarse sobre la significación de distintos 


tamaños del efecto. Sin embargo, la interpretación dada en ese caso se basó en una estrategia 
estadística para la interpretación de cambios. Es también importante poder interpretar diferencias 
o cambios en las puntuaciones obtenidas en términos clínicos, o en términos de las implicaciones 
tanto para el paciente como para su tratamiento, y también para el uso de recursos. 


Un concepto importante en este contexto es el de la «diferencia clínica mínimamente 
importante» (DCMI). La DCMI se ha definido como «la diferencia más pequeña en la puntuación en 
la dimensión de interés que los pacientes perciben como beneficioso para ellos y que, en ausencia de 
efectos adversos molestos o un coste excesivo, llevaría a un cambio en el manejo del paciente»100. 
Para calcular la DCMI se puede pedir directamente al paciente que evalúe la importancia de 
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cambios en un cuestionario determinado con una escala de, por ejemplo, siete opciones posibles, 
desde «un cambio mínimamente importante», a «un cambio muy importante». 


Utilizando una versión de esta técnica se ha encontrado que para pacientes con enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica que usan broncodilatadores, las respuestas a cambios clínicos 
valorados como pequeño, moderado o grande en un ítem con 7 opciones de respuesta 
correspondieron a cambios en la puntuación de cada ítem de 0.5 puntos, 1 punto y > 1 punto, 
respectivamente. Como cada dimensión del cuestionario contenía 6 ítemes (cada una con 7 opciones 
de respuesta), a nivel de la dimensión efectos pequeños, moderados y grandes se tradujeron en 
cambios de 3 a 4 puntos, 5 a 6 puntos, y 7 o más puntos, respectivamente101. 


  
9.-LA SELECCIÓN Y USO DE MEDIDAS DE CVRS EN ESTUDIOS DE INVESTIGACIÓN 
DE RESULTADOS EN SALUD 
 


En general, los instrumentos de medición una vez validados, pueden ser usados para tres fines 
distintos, como instrumentos discriminantes, evaluativos o predictivos102. La finalidad 
discriminante tiene qué ver con la capacidad del instrumento de detectar diferencias en la calidad 
de vida entre individuos o grupos conocidos en los que previamente se sabe que existen sin que se 
conozca un criterio externo o «criterio oro». Por ejemplo, el instrumento debe ser capaz de distinguir 
entre enfermos y sanos, y entre niveles de gravedad de una afección. La propiedad evaluativa se 
refiere a la capacidad del instrumento de detectar cambios longitudinales en la calidad de vida en el 
tiempo, cuando estos cambios existen. Este tipo de instrumentos se han desarrollado principalmente 
para su uso en ensayos clínicos que evalúen los beneficios de los tratamientos o intervenciones 
sanitarias, o para el cálculo de los años de vida ajustados por calidad (AVACs) en los análisis coste-
utilidad. Así, para detectar diferencias en CVRS más pequeñas entre los grupos comparados, mayor 
será el tamaño muestral requerido; y cuanto más sensible sea el instrumento menor tamaño 
muestral será necesario. La propiedad predictiva tiene que ver con la capacidad de un instrumento 
de vaticinar, con una cierta probabilidad, un evento futuro cuando existe un «criterio oro». 


El uso de las medidas de CVRS en estudios de IRS, especialmente en los estudios de efectividad, 
lleva asociado una serie de retos103, debido a que este tipo de estudios muchas veces implicará la 
comparación del tratamiento de interés con otros tratamientos de efectividad ya demostrada, porque 
pueden incluir pacientes muy heterogéneos en cuanto a la presencia de comorbididades y en cuanto 
a su capacidad para entender y rellenar los cuestionarios, y porque pretenden medir los beneficios 
del tratamiento en condiciones de práctica clínica habitual. Por tanto, los cuestionarios utilizados 
deben tener una alta capacidad de discriminación (entre grupos de tratamiento) y una alta 
sensibilidad al cambio, además de ser fáciles de administrar y proporcionar una puntuación sencilla 
e interpretable. Aunque la necesidad de una alta capacidad de discriminación y de sensibilidad al 
cambio puede indicar la necesidad de utilizar cuestionarios específicos de CVRS, puede haber un 
papel importante para los cuestionarios genéricos al recoger el impacto de las comorbididades, y en 
el control de sesgos. Por tanto, a menudo, un solo instrumento de CVRS no será suficiente para 
cubrir todos los dominios de interés y/o para controlar todos los posibles sesgos asociados con el 
estado de salud, y por ello es frecuente la aplicación de al menos un instrumento específico y otro 
genérico en la evaluación de una intervención sanitaria. Ello es especialmente útil si se pretende no 
solamente medir la CVRS sino también medir las preferencias de los pacientes incluidos en el 
estudio. 
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Los instrumentos de CVRS y de la medición de preferencias son una pieza clave dentro del 
marco conceptual de la IRS, dado su enfoque en la efectividad y el coste efectividad de los 
tratamientos en condiciones de práctica clínica real, y su preocupación por medir los resultados en 
términos que sean relevantes para los pacientes. Esta información adicional debe por supuesto 
incorporarse en las decisiones a todos los niveles del sistema sanitario, desde decisiones 
individuales entre paciente y clínico, hasta decisiones sobre la inclusión de medicamentos en 
formularios, o la planificación de servicios a nivel regional o nacional. 


Desde la perspectiva de la medición de la efectividad de las intervenciones sanitarias en la 
práctica clínica, la incorporación de estas medidas en la práctica diaria sería altamente 
recomendable. Para ello es necesario desarrollar instrumentos que además de poder ser aplicados 
en la investigación clínica, como en los ensayos clínicos, puedan aplicarse en la práctica clínica. 


Finalmente, como la investigación clínica y sanitaria se lleva a cabo cada vez más a nivel 
internacional, se ha fijado la atención en la investigación transcultural y la aplicabilidad de 
distintas medidas y su adaptación en otras lenguas y culturas104. La posibilidad de comparar entre 
países y de manera estandarizada los resultados en salud que son realmente importantes para los 
pacientes es una oportunidad que no debe perderse, aunque es de gran importancia asegurar que los 
métodos utilizados para tal comparación son equivalentes105. Pero quizás el reto más grande con el 
cual se enfrenta el uso de medidas de CVRS en la IRS es el de saber incorporar la información 
obtenida con estos instrumentos dentro de los sistemas y procesos sanitarios de tal manera que nos 
permita una mejora constante en el tratamiento y el estado de salud de los pacientes. 


  
10.-INSTRUMENTOS GENÉRICOS MÁS UTILIZADOS EN LA PRÁCTICA CLÍNICA Y EN 
LA INVESTIGACIÓN EN ESPAÑA (TABLA 3) 
 


A) Perfil de Salud SF-36 
Es una escala genérica que proporciona un perfil del estado de salud y es aplicable tanto a los 


pacientes como a la población general. Ha resultado útil para evaluar la calidad de vida relacionada 
con la salud (CVRS) en la población general y en subgrupos específicos, comparar la carga de muy 
diversas enfermedades, detectar los beneficios en la salud producidos por un amplio rango de 
tratamientos diferentes y valorar el estado de salud de pacientes individuales. Sus buenas 
propiedades psicométricas, que han sido evaluadas en más de 400 artículos, y la multitud de 
estudios ya realizados, que permiten la comparación de resultados, lo convierten en uno de los 
instrumentos con mayor potencial en el campo de la CVRS106. Algunas de estas razones 
impulsaron a realizar la adaptación para su uso en España. Desde la primera publicación de este 
proceso de adaptación, el SF-36 y su versión reducida de 12 ítems, el SF-12, se han convertido en un 
instrumento muy útil en la evaluación de resultados en nuestro medio. 


Se trata de un cuestionario autoadministrado, aunque también se ha utilizado mediante un 
entrevistador, a través del teléfono o mediante soporte informático. Consta de 36 ítems, que 
exploran 8 dimensiones del estado de salud, que cubren dos áreas. El área de estado funcional está 
representada por las siguientes dimensiones: función física (10 ítems), función social (2 ítems), 
limitaciones del rol por problemas físicos (4 ítems), limitaciones de rol por problemas emocionales (3 
ítems). El área de bienestar emocional incluye las siguientes dimensiones: salud mental (5 ítems), 
vitalidad (4 ítems), dolor (2 ítems). Por último, la evaluación general de la salud incluye la 
dimensión de la percepción general (5 ítems) y el cambio de la salud en el tiempo (1 ítem). Los ítems 
y las dimensiones del cuestionario proporcionan unas puntuaciones que son directamente 
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proporcionales al estado de salud; cuanto mayores sean, mejor estado de salud. El rango de las 
puntuaciones para cada dimensión oscila de 0 a 100. 


Actualmente disponemos de valores normalizados de referencia en población general española; 
además hay datos de población general de edad mayor a 60 años. 


 
B) Cuestionario EuroQol-5D. 
Está diseñado para administrarse por correo, pero en nuestro país se ha aplicado de forma 


autoadministrada en presencia de un entrevistador. Consta de dos partes: 
Primera: descripción del estado de salud en cinco dimensiones (movilidad, cuidado personal, 


actividades cotidianas, dolor / malestar y ansiedad / depresión). El entrevistado debe elegir para 
cada una de ellas entre tres niveles de gravedad (“sin problemas”, “algunos / moderados problemas” 
y “muchos problemas”) que describan su estado de salud “en el día de hoy”. Cada respuesta se 
codifica como 1, 2 ó 3 respectivamente. Con estos datos se establece el estado de salud del individuo 
mediante un número de 5 dígitos (uno por cada dimensión estudiada). Cada uno de los componentes 
de este número puede adoptar, por tanto, los valores 1, 2 ó 3. Con este sistema se pueden codificar 
243 estados teóricos de salud distintos (combinaciones de 3x3x3x3x3). Con estos datos se puede 
elaborar el perfil de los encuestados, ya sea a través del tiempo para un único individuo, como 
transversalmente para un grupo. Los estados de salud pueden transformarse en un “valor índice” o 
“tarifa” para conseguir una cuantificación de los mismos. Segunda parte: es una escala visual 
analógica (EVA), vertical de 20 cm. de longitud, graduada de 0 a 100 y con los rótulos “peor estado 
de salud imaginable” y “mejor estado de salud imaginable” en las puntuaciones 0 y 100, 
respectivamente. Actualmente disponemos de valores normalizados de referencia en población 
general española y datos recogidos de población diabética española. 


La parte descriptiva y de valoración en la EVA puede ser usada como un perfil descriptivo por 
dimensiones o para representar el estado general de salud de un paciente o grupo de pacientes con u 
único valor índioce, tanto en estudios discriminantes o evaluativos, al permitir la comparación entre 
grupos de población en un momento de tiempo o en un único grupo de población en distintos 
momentos del tiempo. La descripción del estado de salud se convierte en un índice de salud con la 
utilización de la tarifa social de valores para los estados de salud. Este valor es especialmente útil 
en los estudios de coste-efectividad, coste-utilidad o en análisis de decisiones clínicas. El valor puede 
ser utilizado de forma directa como indicador del resultados de las intervenciones sanitarias o junto 
con los años de vida formando como indicador el AVAC. El AVAC permite relacionar múltiples 
programas e intervenciones sanitarias con resultados muy distintos. Si además se calculan los 
costes de las intervenciones se podría conocer la relación coste-efectividad y utilizarlo para la 
asignación de recursos sanitarios107. 


 
C) Las viñetas COOP/WONCA 
El instrumento abarca un total de 9 láminas. Cada una de ellas consta de un título, una 


cuestión referida al estado de salud durante el último mes y 5 posibles respuestas. Cada opción está 
ilustrada con un dibujo que representa un nivel de funcionamiento en una escala ordinal tipo Likert 
de 5 niveles. Las puntuaciones más altas expresan peores niveles de funcionamiento. Cada lámina 
representa una dimensión de la calidad de vida. La puntuación de cada una de las láminas permite 
una interpretación directa en las dimensiones estudiadas. Las viñetas pueden ser administradas 
por un profesional sanitario o, idealmente, ser autoadministradas, ya sea en la sala de espera de la 
consulta médica o en el propio domicilio. Aunque hay una buena correlación entre la 
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autoadministración y la administración por profesionales, la primera tiene la ventaja de que elimina 
el posible sesgo debido al entrevistador. 


Antes de cumplimentar las viñetas son necesarias unas breves instrucciones. Es importante que 
el paciente comprenda que sólo es posible una respuesta por lámina. Las instrucciones deben 
abarcar los siguientes aspectos: 


  – El concepto de estado funcional: la capacidad para desarrollar determinadas tareas en la 
 vida.   


 – El número de cuestiones con las dimensiones exploradas. 
 – La estructura de las respuestas: cinco alternativas por cada cuestión, de las cuales sólo una 


 debe ser elegida. 
 – La jerarquía de las alternativas. 
a) En todas las cuestiones excepto en la 5: desde sin limitaciones hasta la máxima limitación. 
b) En la número 5: de mejoría a deterioro. 
 – El tiempo de referencia: «durante las últimas 4 semanas». 
 – El papel de las ilustraciones como complemento de ayuda para la elección de la respuesta 


 adecuada. 
El paciente debe ser estimulado a leer las preguntas cuidadosamente y seleccionar la 


alternativa que considere más apropiada («la respuesta correcta es la que usted piense que es la 
correcta»). Si es necesario, las cuestiones pueden leerse en voz alta por parte del profesional, y si no 
se comprenden, deben clarificarse, pero siendo cuidadosos en no sugerir una respuesta determinada. 
Las ilustraciones consiguen que el instrumento tenga una apariencia atractiva y amigable pero no 
parecen influir en los resultados. 


A finales de los años ochenta, la WONCA decidió revisar el cuestionario original y promover su 
uso en atención primaria. El objetivo principal de la WONCA consistía en conseguir un instrumento 
válido, fiable, sencillo, de fácil manejo en la consulta, aceptado por el paciente y que sirviera como 
medida de resultado en atención primaria. Además, se perseguía alcanzar un estándar que fuera 
aplicable internacionalmente tras las correspondientes adaptaciones transculturales. Se eliminaron 
las viñetas correspondientes al apoyo social y la calidad de vida, y se dejó la del dolor como opcional. 
El tiempo de referencia de las cuestiones se redujo de 4 a 2 semanas. Se modificaron los títulos y las 
preguntas (tabla 1). En todas las láminas, los dibujos se simplificaron al máximo: sólo se dejó un 
dibujo por cada categoría de respuesta y se introdujeron símbolos reconocidos internacionalmente. 
Se especificó el orden en que debían pasarse las láminas: forma física, sentimientos, actividades 
cotidianas, actividades sociales, cambio en el estado de salud, estado de salud y dolor. El 
instrumento puede cumplimentarse en menos de 5 minutos. Normalmente cada lámina ocupa 30-45 
segundos, independientemente del método de administración. La revisión se completó en 1990 y se 
denominó al nuevo instrumento viñetas COOP/WONCA para diferenciarlo de las originales viñetas 
COOP 


  
11.-VENTAJAS Y LIMITACIONES 
 


Se ha propuesto la utilización de los instrumentos de CVRS en la práctica clínica para facilitar 
la comunicación, modificar o instaurar acciones terapéuticas, descubrir problemas ocultos de los 
pacientes y monitorizar la respuesta a los tratamientos108. Algunas recientes revisiones han puesto 
en tela de juicio algunas de estas posibilidades109,110, de tal forma que no se ha podido demostrar que 
la información acerca de la CVRS modifique los tratamientos o consiga algún cambio en la salud 
percibida111. No obstante, algunos autores112 también critican la metodología utilizada por estas 
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revisiones. Argumentan que todas se han centrado más en estudiar qué resultados se han obtenido 
que en comprobar cómo se han obtenido esos resultados y proponen algunas medidas que podrían 
conseguir que los datos de CVRS tuvieran cierta influencia en el proceso clínico de toma de 
decisiones: utilizar instrumentos centrados en el paciente, en un formato que estuviera integrado en 
la información clínica, que se dispusieran en el momento de la toma de decisiones y por todos los 
sanitarios involucrados en el cuidado de los pacientes. Además, el grado en que los médicos y los 
pacientes pueden discutir sobre aspectos relacionados con la CVRS depende de las necesidades del 
paciente, sus deseos y ciertas características sociodemográficas. A estas barreras para la 
implementación se unen algunas actitudes de los clínicos hacia los instrumentos de CVRS como 
falta de confianza acerca de la validez de la información proporcionada por los instrumentos, 
temores a encontrar muchos falsos positivos -lo que podría sobrecargar más las consultas- y dudas 
acerca de su utilidad clínica y de que puedan servir de ayuda al paciente113. 


Uno de los atributos fundamentales en la evaluación de la CVRS es su carácter subjetivo. 
Otorgar la voz a los pacientes implica un cambio de referencia desde el profesional hacia el paciente. 
La estimación de los pacientes de su CVRS en cualquier dominio es considerada válida por 
definición. Este cambio debería implicar lógicamente que la selección de las dimensiones y su 
importancia relativa (pesos relativos) fueran realizados por los propios pacientes114. Bien al 
contrario, la mayoría de instrumentos de CVRS están diseñados con un grupo predeterminado de 
dimensiones. Una excepción a esta pauta es el SEIQoL (Shedule for the evaluation of individual 
quality of life)115, en la cual los individuos seleccionan por medio de un cuestionario semi-
estructurado las dimensiones de CVRS que consideran fundamentales. La importancia relativa de 
cada dimensión es estimada también por el paciente, así como la puntuación que otorga al impacto 
que tiene su estado de saluden esa dimensión analizada. Otro instrumento relacionado 
conceptualmente es el Patient Generated Index (PGI)116 que pide a los pacientes que enumeren 
cinco dimensiones afectadas por su estado de salud, después que valoren en qué medida impacta su 
patología en cada una de las dimensiones y por último se valora el peso relativo de cada dominio. 
Ambos tipos de medidas están basadas en la idea que para mejorar la CVRS es necesario disminuir 
el gap o la distancia entre las expectativas y la realidad117, idea ya apuntada por Calman63 y que 
permite comprender y valorar elproblema del cambio de respuesta -“response shift”-118. Según este 
fenómeno, larealidad vivida por un sujeto siempre influye en sus expectativas y los mecanismos por 
los que un individuo evalúa o cuantifica su CVRS cambian en respuesta a múltiples factores119 
(figura 2). 


Otros problemas descritos con la utilización de los instrumentos de CVRS en la práctica clínica 
diaria y relacionados con su desarrollo sobre la base de la teoría clásica de ítemes se refieren a las 
dificultades de separar las propiedades del cuestionario de las características de los sujetos que se 
los administran120, la frecuencia del efecto techo y suelo y las dificultades en cumplimentar 
cuestionarios con numerosos ítemes. 


En los instrumentos de medida donde la CVRS es representada como la ausencia de 
limitaciones, el efecto suelo (porcentaje de sujetos con la mejor puntuación) es más prevalente y 
problemático que el efecto techo (porcentaje de sujetos con la peor puntuación)121 Para el Perfil de 
Salud de Nottingham, se han descrito porcentajes de efecto suelo del 48% al 78%, para las viñetas 
COOP hasta del 66% y para el SF-36 del 56%122. La principal limitación de esta característica radica 
en la limitada sensibilidad de estos instrumentos, lo que representa un problema importante 
cuando se emplea en sujetos con mínima comorbilidad. 
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Uno de las barreras más importantes de los cuestionarios de CVRS es su escasa 
implementación en la práctica clínica. Independientemente de algunas barreras ya comentadas, uno 
de los problemas más importantes radica en la extensión de los cuestionarios actuales. La 
disponibilidad de cuestionarios más cortos podría suponer grandes ventajas tanto en la clínica como 
en la investigación. Muchos de los esfuerzos actuales se centran en conseguir versiones más cortas 
de los instrumentos actuales, bien a través de la Teoría Clásica de los Test123, o por medio de la 
Teoría de Respuesta al Item124,125. 


 
CONCLUSIONES 
 


En el pasado, los profesionales sanitarios han utilizado las variables clínicas tradicionales de 
resultado para evaluar el éxito clínico o la efectividad. De esta forma, se han basado en la 
mortalidad o el tiempo de supervivencia, en parámetros bioquímicos o fisiológicos, o en la mejora de 
hallazgos clínicos para tomar sus decisiones. Hoy en día, no obstante, hay un consenso generalizado 
en que los instrumentos de CVRS pueden complementar la información proporcionada por estas 
variables clínicas y proporcionar una visión global del resultado de los cuidados tomando en 
consideración el punto de vista de los pacientes. Para poder desarrollar este objetivo, es necesario 
ser cuidadoso en la elección y administración de los instrumentos según nuestro propósito. Sólo si 
previamente hemos definido qué entendemos por CVRS, con qué propósito queremos evaluar esta 
variable y cuáles son los resultados que esperamos encontrar según otros estudios realizados en 
condiciones similares, podremos interpretar con sentido los resultados que obtengamos. 


Además de tener claras estas premisas, todavía se requiere mucho trabajo para tratar de 
solucionar algunos problemas con los instrumentos de medición, como la respuesta al cambio, la 
mejor aproximación psicométrica para su elaboración o reducción, la sensibilidad de los 
cuestionarios incluso en sujetos con mínima morbilidad o las diversas barreras que existen para su 
utilización en la práctica clínica diaria126. Sin embargo, la necesidad de medir el resultado de los 
tratamientos e intervenciones sanitarias pasa por la medición y evaluación de variables como la 
CVRS de forma comprensible para los individuos y pacientes. 
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ILMO. PRESIDENTE DE COLEGIO DE MÉDICOS DE LA PROVINCIA DE CASTELLÓN; 
ILMOS. SRS. ACADÉMICOS DE NÚMERO DE LA RAMCV; 
ILMAS. AUTORIDADES; 
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 


Nos reunimos en la tarde de hoy para dar la bienvenida y acoger en el seno de la RAMCV al Dr. 
Luis Lizán Tuleda, en su condición de Académico Correspondiente de esta histórica Institución. 


 
No puedo ocultar mi satisfacción por tener la oportunidad de presidir este acto que engrandece  


nuestra Academia con una personalidad del mundo sanitario como la del Dr. Lizán cuya actividad 
profesional viene avalada como hemos oído  por un largo CV, que tan solemnemente ha sabido 
describir de modo resumido el Vicepresidente de la Academia Prof. Justo Medrano a quien 
felicitamos por su intervención como siempre magistral y objetiva. No es difícil resaltar los meritos 
del nuevo académico con una vida profesional relativamente corta pero muy intensa en el área de la 
medicina familiar y comunitaria de la cual es especialista así como también en su orientación 
profesional hacia a economía de la salud y en su preocupación por todo lo relacionado con la calidad 
de la vida del enfermo, su entorno familiar y social  en  salud y los distintos  métodos de medida y  
control. Sobre ello no solo ha desarrollado numerosas actividades académicas sino además defendió 
brillantemente su tesis doctoral  y posé máster y  numerosas publicaciones científicas nacionales e 
internacionales. 


 
Pero de su personalidad quisiera también destacar, esta tarde, aunque ya ha sido dicho , su 


vertiente docente y universitaria, tan propia de la Academia. En relación con la primera coordina  la 
Unidad Docente de medicina familiar y Comunitaria de Castellón, con reconocida brillantez y 
eficacia mientras que en la segunda trabaja activamente en la Universidad Jaime I de esta ciudad 
desde hace años, dirigiendo el máster de Investigación en Atención primaria y participa  en la 
Cátedra Astra Zeneca de la UJI especializada en la investigación y análisis de valoración de la  
fármaco-economía y la salud. Finalmente vuelvo a resaltar su implicación como secretario de la 
Comisión  del proyecto de puesta en marcha de la nueva Facultad de Medicina de la UJI que 
deseamos sea una realidad el próximo curso académico 2011/2012. Conoce el magnífico Sr. Rector 
nuestra  más decidida disposición para prestar ayuda a que este gran proyecto llegue a buen puerto  
para lo que puede contar con la RAMCV  tal y como quedo plasmado en el Convenio de Colaboración 
que ambas entidades firmamos hace unos meses. 
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Hoy se hace nuevamente presente la RAMCV en la ciudad de Castellón como continuación de la 
sesión que hace unos meses dedicamos a enjuiciar los nuevos planes de estudio de Medicina 
siguiendo el llamado modelo de Bolonia  que tuvo tanta repercusión mediática. La Academia de 
Medicina y ciencias afines  cumple con ello uno de los objetivos que esta  nueva junta de Gobierno se 
propuso como objetivo en el presente mandato: la de extender su presencia en la Comunidad 
Valenciana incluyendo además de la Medicina a otras ciencias afines a la misma y buscando una 
ciencia más humana y personalizada con el ciudadano. La humanización de la medicina 
señalábamos en nuestro discurso de toma de posesión, es una de las disciplinas pendientes de la 
Sanidad en el siglo XXI después de haber tomado conciencia de ella como problema socio-sanitario 
en la segunda mitad del pasado siglo. 


 
No cabe la menor duda que la atención a la salud es uno de los grandes logros de la sociedad del 


bienestar y se ha transformado en un derecho del ciudadano que está regulado por nuestra propia 
Constitución. También es cierto que el Sistema Nacional de Salud y particularmente el Sistema 
Valenciano de Atención a la  Salud de nuestros conciudadanos está situado no solo a la cabeza de 
Europa sino incluso de todo el mundo si bien a un coste que para muchos analistas actuales 
resultara insostenible en un futuro próximo. En cualquier caso los logros obtenidos por este Sistema 
de Salud, ha mejorado de modo considerable las exigencias que la OMS ya en 1945 demandó cuando 
definía la salud como “un estado completo  de bienestar físico, psíquico y social y no únicamente la 
ausencia de enfermedad, extendido por igual  a toda la población”. 


 
El Dr. Lizán se interesa y ha desarrollado un penetrante estudio analizando el concepto  de 


calidad de vida relacionada con la salud y las distintas opciones existes para evaluarla, en  donde el 
paciente juega el mayor  protagonismo .Es evidente que los clásicos parámetros utilizados por la 
medicina tradicional para tomar en consideración la efectividad de la respuesta clínica ante el 
tratamiento de la enfermedad, es decir la curación clínica, se han basado esencialmente hasta hace 
poco tiempo en el  análisis de  la mortalidad, del tiempo libre de enfermedad o del tiempo de 
supervivencia después de iniciado el proceso morboso. Todos ellos estarían asentados en signos 
clínicos objetivables y más o menos determinables con medidas de funciones bioquímicas, 
fisiológicas o anatómicas logradas a través de métodos analíticos, de análisis de imagen o de 
pruebas morfológicas. Debo confesar que como patólogo siempre entendí como enfermedad, no solo 
como  la que define la OMS, sino también a través de la expresión clínica (síntomas) y la 
determinación final de la existencia del proceso básico, conocido como lesión orgánica, mesurable 
objetivamente por medios físicos (microscopio)  y que la recuperación celular tisular y orgánica 
llevaría consigo el concepto anatomopatológico de curación clínica y remisión sindromica. Este 
concepto es base del método anatomoclinico nacido hace ya cerca  de dos siglos uniendo los conceptos 
de estructura y función alterados (Buchner) así como de la  localización espacial  del proceso 
morboso (Virchow, Ashoff) es decir de la lesión como base del desorden funcional (es decir la 
sintomatología clínica)  y con ello de la enfermedad. No hay duda que la objetividad del método 
anatomoclinico sigue vigente  en estos momentos aunque la biología y genética  molecular han 
extendido el campo del conocimiento  de un modo sorpresivo a niveles que la morfología nunca 
pudiera sospechar. Sin embargo ello resulta  ser solo una parte, quizás incluso limitada de la 
enfermedad y de su curación como entidad en la que en paciente jugaba  hasta ahora un papel 
secundario al transformarse en huésped portador del proceso. Es llamativo como todavía en la 
actualidad al enfermo se le considera de tal modo (véase los procesos oncológicos por ejemplo) siendo 
la enfermedad, en este caso el tumor, el  protagonista del evento. 
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Hemos oído del conferenciante como el análisis de la calidad de vida relacionada con la salud va 
mucho más allá del simple contexto lesional, ya que busca conocer la situación física, emocional y 
psicosocial  del paciente  a través del  estudio de  las percepciones que él mismo tiene  de su propia 
enfermedad y de la respuesta al tratamiento. El paciente o enfermo es sin duda  el protagonista del 
evento y no el huésped resignado de la enfermedad. Se hace imprescindible la aplicación a la 
práctica clínica diaria de forma sistemática y objetivable, interpretando los datos proporcionados 
por las  distintas variables, que no siempre son objetivas y por ello apreciables por el médico, siendo 
el paciente quien debe proporcionarlas para lograr  una interpretación valida de los datos, durante 
el  seguimiento clínico. 


 
El paciente a nivel individual tiene una participación activa en las decisiones clínicas asi como 


en el logro de políticas sanitarias. Así la nueva atención sanitaria toma en consideración las 
percepciones y necesidades de los pacientes también  como colectivo social. Naciendo distintos  
procedimientos sanitarios como es el caso del consentimiento informado que debe conocer  y aceptar  
todo enfermo al recibir  una asistencia hospitalaria de cualquier índole así como las  normas y 
garantías racionales del uso de medios diagnósticos y terapéuticos. La ley de Garantías y Uso 
Racional del Medicamento es un buen ejemplo de lo que hemos escuchado.  


 
La investigación sobre los problemas relacionados con la percepción del estado de salud han 


evidenciado la dificultad tanto por parte de los pacientes como de los propios médicos de objetivarlos 
y de las barreras existentes para su implementación. De ahí la necesidad de Guías de Practica 
Clínica no solo generales sino también aplicables a cada tipo de enfermedad y paciente 
proporcionadas por estudios observacionales y experimentales. De este modo nos ha informado  de  
distintos proyectos de estudio  desarrollados en varios países buscando adecuar los resultados  no 
solo al tipo de enfermedad sino también a la situación social del entorno sanitario y geográfico 
donde vive el enfermo y a su grado de formación educativa. 


 
La segunda parte de su lección magistral estuvo dedicada al estudio de la medida de la calidad 


de vida relacionada con la salud  que nos a permitido  una valoración subjetiva de la repercusión de 
la patología que sufre y de su respuesta al tratamiento en el contexto de su entorno social. Aquí se 
implementa el concepto de mejora de la calidad de vida no solo a expensas de una mayor  
supervivencia sino también de su estado de bienestar físico, psíquico, familiar y  social que le acoge. 


 
Una revisión detallada del concepto de calidad de vida nos lleva a la conclusión de que el 


paciente pasa de ser un mero sujeto pasivo en el acto médico a ser actor principal que aprueba las 
opciones terapéuticas  evaluando al mismo tiempo en la medida de los posible sus consecuencias. 
Con lo cual el médico hace partícipe al paciente de las propias consecuencias de la evolución de su 
problema de salud  compartiendo las posibles responsabilidades. Es evidente que ello entraña una 
nueva dimensión en la postura terapéutica no siempre aceptable tanto par parte del médico como 
tampoco del propio enfermo lo cual plantea nuevas disyuntivas en la no siempre fácil relación 
médico-enfermo, donde la presión asistencial así como  la multiplicidad de actos y participantes en 
el proceso diagnostico y terapéutico ,dificulta en extremo la citada relación y su efectividad, 
pudiendo por el contrario  aumentar la complejidad y la desconfianza entre  ambos. 
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Para logar una efectiva estructura de medidas de la calidad de vida relacionada con la salud el 
Dr. Lizán nos ha ofrecido una detallada lista de instrumentaciones tanto genéricas como especificas 
presentando tanto la validez como la fiabilidad y consistencia  que aseguran la sensibilidad y  
viabilidad  así como su significación clínica. Con  ello concluye su análisis presentando  numerosos  
instrumentos genéricos que son los  más frecuentemente utilizados en la práctica clínica en España, 
discutiendo sus ventajas y  limitaciones. 


 
En conclusión, queda evidenciado que a las variables clínicas tradicionales para evaluar la 


efectividad  del éxito clínico es preciso introducir nuevos instrumentos para que  de una  forma más  
objetiva se pueda lograr una visión global no solo de la enfermedad sino también del paciente, 
teniendo presente la percepciones y sensaciones  de los mismos. 


 
Termino felicitando nuevamente al Dr. Luis Lizán por su interesante disertación, acogiéndolo 


con todo afecto en la RAMCV y augurando que sus aportaciones enriquecerán nuestra Institución y 
al mismo tiempo serán beneficiosas para la Medicina y la sociedad en nuestra Comunidad. 


 
El acto queda clausurado. 
 
Valencia para Castellón, 21 de septiembre de 2010.  
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Presentación Dr. D. Jesús Rodríguez Marín. 
 
 


Justo Medrano Heredia* 
Académico de Número de la R. Acad. Med.  Comunitat Valenciana 


 
 
 
EXMOS. SRS. PRESIDENTES DE LAS REALES ACADEMIAS DE MURCIA Y DE LA COMUNIDAD 
VALENCIANA;  
SRS. ACADÉMICOS; 
SR. TENIENTE DE ALCALDE; 
SR. PRESIDENTE DEL ILMO. COLEGIO DE MÉDICOS DE ALICANTE; 
AUTORIDADES, SRAS. Y SRS;  
COLEGAS, COMPAÑEROS Y AMIGOS:  
 
 


Permítaseme comenzar agradeciendo a las Reales Academias  y a los Sres. Académicos, el haber 
acudido a ésta bimilenaria Ciudad de Elche a celebrar éste Acto de hoy y al Excmo. Ayuntamiento 
de Elche, por habernos cedido éste histórico Salón de Plenos para ello. 


 
El profesor Jesús Rodriguez Marín es por muchos, más bien  conocido como Rector Magnífico de 


la Universidad Miguel Hernández  de Elche. Pues ciertamente lo es desde sus inicios, hace ya unos 
trece años, un corto período pero en el que desde la nada ha ido construyendo, desde cuatro Campus 
una nueva Universidad, situándola en el mapa de las Instituciones más competitivas de nuestro 
País.  Para ello ha sabido rodearse de buenos universitarios y a todos nos consta, sacrificando todo 
su  tiempo, años de su vida, para dedicarlo a ésta gran obra. 


 
Pero además de sus logros como Gestor, la Real Academia ha tenido en cuenta su extensa 


actividad profesional como Especialista en Psicología Clínica, acompañada de su labor como 
Profesor de Psicología, en las Universidades de Valencia, Alicante y M. Hernández de Elche. 
Períodos en los  que  ha desarrollado varias líneas de investigación, creando una muy bien definida 
escuela de investigadores en diversas áreas de la Psicología. 


 
El Prof. Rodriguez Marín ha sido efectivamente,  Prof. Adjunto y Prof. Agregado en la  Univ. 


Valencia desde 1967 hasta 1980. Obteniendo la plaza de Catedrático de Psicología Social de la Salud 
de la Universidad de Alicante en 1981 y desarrollándola hasta 1997, año  en que pasó a la UMH de 
Elche. 


Ha sido profesor Visitante en la Universidad de California, Los Ángeles, así como de las  
Universidades  de Exeter y de Sheffield en el Reino Unido. 


Como Catedrático de Psicología de la Universidad de Alicante,  trabajó en el Hospital General 
Universitario Alicante y el Hospital Universitario Sant Joan d’Alacant  en la asistencia psicológica a 
pacientes quirúrgicos,  en la evaluación psicológica  y en la preparación para las intervenciones, así 
como en los  trastornos de ansiedad, depresión y estrés pre- y post-quirúrgico. 


 
Asistió a la Coordinación de trasplantes del Hospital de Alicante  en  el apoyo familiar, durante 


el proceso de obtención de órganos. Asimismo ha venido trabajando en la atención a pacientes 
oncológicos, sometidos a Radio y Quimioterapia, ocupándose de la  evaluación psicológica, 
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diagnóstico y tratamiento de diferentes situaciones. Igualmente ha participado en programas de 
actividades preventivas dirigidas a familiares de pacientes o víctimas. 


Desde 1999 colabora con la Consellería de Sanidad, elaborando informes técnicos sobre calidad 
asistencial y codirigiendo la implantación del Plan de Humanización. 


 
Como Docente, en la Universidad de Alicante estuvo a cargo de la asignatura Psicología Médica 


y desde 1998 hasta hoy enseña las Bases psicológicas de los Estados de salud y Enfermedad. 
 
A lo largo de estos años ha sido Profesor en diversos Programas de Doctorado de Salud 


Comunitaria y Psicología de la Salud, tanto propios como de otras Universidades,  programas 
relacionados especialmente con  estrategias de afrontamiento de la enfermedad o de la calidad de 
vida de pacientes  con  enfermedades crónicas. Ha sido Director de varios programas de Doctorado, 
de Másters, así como de Cursos de Especialistas Universitarios, todos ellos relacionados con la 
Psicología de la Salud. 


 
Ha sido Investigador principal en 30 proyectos de investigación, tanto nacionales como 


internacionales y Director de 30 tesis doctorales. 
 
Autor de más de 140 publicaciones en libros y revistas científicas nacionales e internacionales, 


fundamentalmente dirigidas a  temas  de  Gestión sanitaria, de  la percepción de los problemas del 
paciente, del lenguaje como instrumento terapéutico o de las estrategias psicológicas en el 
afrontamiento de los problemas de salud. 


 
Todo ello como reflejo del ámbito de su  investigación , relacionado con el impacto psicológico de 


la Enfermedad y de su tratamiento, impacto psicológico de la hospitalización ; la preparación para la 
cirugía; el análisis del uso de medicamentos, calidad de vida en pacientes de cáncer así como los  
problemas psicológicos asociados al dolor crónico , a la drogodependencia. Un denominador común 
en su investigación ha sido siempre la consideración de la calidad asistencial y en ese sentido ha 
investigado con especial interés la Calidad Total en Servicios Sanitarios, así como en Instituciones 
educativas universitarias. 
 


El Profesor Rodriguez Marín pertenece a numerosas sociedades científicas, de las que sólo 
menciono algunas como la  Sociedad Española de Psicología de la Salud,  la Sociedad para el Avance 
en Psicología  Clínica y de la Salud (donde ha sido Miembro Fundador y Vicepresidente), la  
European Society of Health Psychologie o  la  American Psychological Association. 


 
Pertenece a la Dirección y a consejos editoriales de varias  revistas de Psicología de la Salud, 


nacionales y extranjeras.  
 
Es Patrono de la Fundación de la Comunidad Valenciana para la investigación en los hospitales 


de Alicante y Elche y ha recibido numerosos premios y distinciones. 
 
Ahora es el momento de escuchar al nuevo Académico de la Reial Academia de Medicina y 


Ciencias Afines de la Comunidad Valenciana. 
 


Gracias. 
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La relación entre médico y paciente: Una vida en común. 
 
 


Jesús Rodríguez Marín* 
Rector de la Universidad Miguel Hernández de Elche 


 
 
 
 
ILMO. SEÑOR PRESIDENTE, 
ILMOS. SEÑORES ACADÉMICOS, 
ILMO. SR. DECANO DE LA FACULTAD DE MEDICINA DE LA UMH, 
ILMO. SR. PRESIDENTE DEL COLEGIO DE MÉDICOS DE ALICANTE, 
QUERIDOS AMIGOS Y AMIGAS, 
SEÑORAS Y SEÑORES.  
 


Me dan, queridos académicos, la oportunidad no sólo de compartir su prestigio, sino también 
algo más valioso que el prestigio, el poder servir a las ciencias de la salud, de la forma más distinguida 
y eficaz, en el seno de la Real Academia Valencia de Medicina. 


 
Mi más sincero agradecimiento a todos los miembros de la Academia por este honor y esta 


oportunidad. Públicamente declaro que me esforzaré en corresponder  con mi trabajo en la medida de 
mi saber y mi esfuerzo. 


 
Permítanme ustedes que agradezca de forma especial al Señor Presidente, Profesor Antonio 


Llombart su afecto con el que me ha distinguido, y al Profesor Justo Medrano su cordial ayuda. 
Gracias al Ayuntamiento de Elche por haber prestado este Salón de Plenos. 
Y gracias a todos ustedes, por la amabilidad de su presencia. 


 
Relevancia de la relación médico-paciente. 
 
 He pasado treinta años hablando a mis estudiantes de la FM sobre la relación MP. Y casi los 
mismos años he venido oyendo en cada conferencia y en cada discurso en los actos de graduación de 
nuevos licenciados en M, la importancia de la relación MP. Henry Sigerist decía que la relación entre el 
médico y el enfermo es el núcleo de la asistencia médica, del acto médico, y José María López Piñero 
añadía que “en cada acto médico, que es un hecho radicalmente social, hay siempre dos partes 
implicadas, el médico y su paciente”. Su relación trenza una biografía inseparable, la biografía de una 
vida común. 
 
Análisis de la relación médico-paciente. 
 
 Don Pedro Laín Entralgo , en su obra “La relación médico-enfermo. Historia y teoría”, en 1964, 
definió la relación médico-paciente diciendo que “es una cooperación cuasi-diádica de ayuda enderezada 
hacia el logro del hábito psicosomático que solemos llamar salud”.  


¿Cómo se analiza esa articulación, ese encuentro cooperativo? 
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Para Laín, que “la teoría de la relación entre el sanador y el enfermo pueden ser elaborada en 
dos planos distintos. Uno más amplio y básico, más genérico, aquél en que coinciden todos los posible 
modos de la relación sanadora desde los más primitivos hasta los técnicamente más complicados, el del 
actual neurocirujano… Pero la teoría de la acción sanadora puede también ser construida en un plano 
más restringido y menos fundamental, el propio de la relación técnica entre el paciente y el sanador, 
que en este caso debe recibir ya el nombre de médico.” Esta es la que me interesa aquí. 
 Lawrence J. Henderson, contemporáneo de H. Sigerist, introdujo el concepto de sistema social 
para analizar la relación entre médico y paciente. A comienzos de los  años 30, Henderson, que ya 
había aplicado la teoría de sistemas en sus estudios en el campo de la Fisiología,  aplicó esa teoría a las 
relaciones interpersonales, que explicó como pautadas y enraizadas en expectativas socio-culturales 
sobre los roles sociales de los miembros del grupo, en el contexto de un subsistema social cuya 
integridad se mantiene por homeostasis. En los años 1960, Talcott Parsons prolongó la visión que 
Henderson tenía de la relación médico-paciente como parte de un sistema social, y le dio expresión 
dentro de la teoría sociopsicológica funcionalista (Parsons, 1966).  
 
El modelo funcionalista de la relación médico-paciente. 
 
De acuerdo con esa teoría: 
 
 1. La salud es una necesidad funcional de los miembros individuales de la sociedad, de modo 
que el funcionamiento del sistema social, un nivel general demasiado bajo de salud (o un nivel 
demasiado alto de enfermedad) es socialmente disfuncional, y por ello el propio sistema social provee 
un subsistema para resolver los problemas de salud de sus miembros. 


2. Ese subsistema (que ahora denominamos sistema sanitario o de servicios de salud) integra, 
entre muchos otros, dos posiciones sociales complementarias: la de médico y y la de enfermo/paciente. 
A esas dos posiciones sociales corresponden dos roles o papeles sociales. 
 3. Esos roles sociales, implicados en el cuidado de la salud, son un sector pautado de la cultura 
y ,por tanto, implican secuencias comportamentales aprendidas, y socialmente compartidas, que se 
expresan en la relación médico-paciente.   


4. Esa relación entre médico y paciente tiene unas características generales.  
 


 En primer lugar, es básicamente una relación entre dos personas, que Weizsäker llamó 
“camaradería itinerante”, y que Laín denominó “cuasi-diada", que incorpora la relación de ayuda, 
consejo, educación y asistencia médica.  
 
 En segundo lugar, es una relación de desigualdad o asimétrica. Las dos posiciones no están al 
mismo nivel: “el médico se halla cumpliendo su papel específico profesional, por lo que esta relación es 
para él un acto cotidiano… el enfermo se encuentra en una situación excepcional. La consecuencia 
inmediata de esta realidad es que no resulta objetivo plantearla, suponiendo una situación de 
igualdad” (J.M. López Piñero).  
 


En tercer lugar, es un tipo de relación dentro del conjunto más general de las relaciones de 
asistencia o ayuda. Es una interacción entre la persona que ayuda y la persona que necesita y recibe la 
ayuda. Esta relación de ayuda incorpora la relación de consejo, mediante la cual un hombre ayuda a 
otro para éste tome una decisión en su vida. Como Laín Entralgo señaló, “la relación médica vincula 
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mutuamente a dos hombres. En ella se articulan más o menos eficaz y armoniosamente el menester de 
un hombre y la capacidad de otro hombre para remediar ese menester.” 


La relación de ayuda o asistencia incorpora también la asistencia médica. “Quien como médico 
ayuda a un enfermo trata de que este adquiera, en palabras de Laín, un hábito psicosomático; que no 
es otra cosa que la salud” (Laín). 


 
 En cuarto lugar, es una relación de espera, de esperanza. El asistido espera que le ayuden, pero 
también el que asiste espera que el asistido haga determinadas cosas (que sea sincero, que cumpla las 
recomendaciones, etc.).  


En cuarto lugar, es una relación de confianza mutua. 
 En quinto lugar, es fundamentalmente verbal. La palabra es el principal intermediario de la 
relación, aunque es obvio que entran en juego otros elementos no verbales. La palabra es tan 
importante en este tipo de relación que en muchas ocasiones se ha hablado de "curación por la palabra".  
 
Por su parte, cada uno de los papeles sociales tiene unas determinadas características: 


 
 El papel del médico pertenece al grupo de roles profesionales. Es un papel social adquirido y, en 
cuyo desempeño, los criterios de competencia técnica son prominentes. Hay una conexión estrecha 
entre la característica de estatus adquirido y los requisitos de alta competencia técnica. Además, el alto 
nivel de competencia técnica que se exige para el desempeño del rol implica que las pautas de éste sean 
"universalmente adscritas". Dicho de otro modo, la posibilidad de adquirir el estatus profesional de 
médico debe estar abierta "para todos" y el médico debe estar al servicio de todos.  


La alta competencia técnica implica, asimismo, la especifidad funcional. En virtud de su papel, 
el médico es un especialista, cuya superioridad se limita al campo específico de su experiencia y 
entrenamiento técnicos. La especificidad de la competencia del médico define la relación con el paciente 
y la regula de manera que se excluyan alternativas posibles en la relación que pueden resultar lesivas 
para el paciente o para el propio médico. En la medida en que su actividad consiste en aplicar los 
conocimientos científicos, él médico ha de ocuparse de los problemas en términos objetivos, 
científicamente justificables, es decir ha de ser "afectivamente neutral". Como escribió Laín, “el médico 
no puede serlo sin convertir en objeto contemplable el cuerpo del enfermo…El médico debe “operar”, 
bien mediante fármacos, bien mediante intervenciones manuales, sobre la realidad física de quien ha 
requerido su ayuda, y por tano “manejar” esa realidad, hacerla instrumento pasivo de un intención 
terapéutica.” 


 Finalmente, el rol de médico implica la obligación de poner el "bienestar del paciente", 
cualquiera que sea, por encima de sus propios intereses 
 Por su parte, dentro de este modelo de análisis, el papel social de paciente es complementario al 
del médico (lo que no es peyorativo, sino descriptivo); es un papel dependiente del médico; es temporal; 
es universalista (en cuanto a cuáles son los criterios objetivos generalizados de diagnóstico de la 
enfermedad); es funcionalmente específico (puesto que se reduce a la esfera de la salud); y tiene una 
orientación afectivamente neutral, en la medida en que las conductas esperadas se ejecuta para 
resolver un "problema objetivo".  
 Además, primero, el enfermo (paciente) está exento de las responsabilidades en el desempeño de 
otros roles sociales normales (que debe ser legitimada por sanción social, en el caso del enfermo, y por 
sanción "profesional" en el caso del paciente); segundo, el enfermo no es responsable de su condición, y 
no puede salir de ella por un simple acto de decisión o deseo (el paciente, por lo general, sí es 
responsable de su condición de tal); tercero, el enfermo (también como paciente) debe querer sanar; y 
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cuarto, el enfermo tiene "la obligación" de buscar ayuda "técnicamente competente" (por lo general de 
un médico), y cooperar en su recuperación.  
 
Crítica al modelo funcionalista. 
 
 Casi contemporáneamente al análisis parsoniano, otro relevante sociólogo médico Freidson 
(1961; 1978) ya señaló que la visión de Parsons sobre los roles del paciente y del médico era demasiado 
abstracta y válida quizás en la sociedad industrial moderna occidental, pero no en todas las sociedades 
humanas; que ignoraba las expectativas de todos los demás miembros del conjunto de rol (las de los 
pacientes, familiares, y otros profesionales sanitarios); y, finalmente, ignoraba la presencia del conflicto 
en las relaciones humanas. Por ello, Freidson entendió que la relación entre médico y paciente se puede 
analizar mejor como un "choque de perspectivas", la del médico que espera que el paciente acepte y 
cumpla sus recomendaciones en sus propios términos, y la del paciente que busca un servicio también 
en sus propios términos (Freidson, 1961). 


En la misma línea, Szasz y Hollender completaron el modelo añadiendo diferentes tipos posibles 
de la relación entre médico y paciente, describiendo las expectativas comportamentales de ambos en 
función, sobre todo, del tipo de enfermedad. Dicho de otro modo, para esos autores, los 
comportamientos de rol varían según la enfermedad de que se trate, y cabe establecer tres tipos de 
relación posibles: 


 
 1. Relación de actividad-pasividad. En ella el médico es activo y el paciente pasivo. Es la 
relación que se da en situaciones de emergencia, como heridas muy graves, hemorragia masiva, estado 
de coma, etc.). El tratamiento se produce sin contribución por parte del paciente.  
 2. Relación de guía-cooperación. Este tipo de relación se da en la mayoría de las enfermedades 
agudas. Aunque el paciente está enfermo, es consciente de lo que está pasando y es capaz de cumplir 
las prescripciones terapéuticas y tomar ciertas decisiones. 
 3. Relación de participación mutua. Este tipo de relación se da sobre todo en la gestión de la 
enfermedad crónica, en la que el programa de tratamiento bascula sobre el paciente con consultas 
ocasionales al médico. Es el caso, por ejemplo, de la diabetes, de la hipertensión, de la psoriasis, etc. El 
médico ayuda al paciente a ayudarse a sí mismo.   
 


Así pues, la naturaleza de la relación médico-paciente es dinámica: el mundo social del paciente, 
su condición física, el estadio y tipo de enfermedad, y los factores culturales y demográficos, tienen 
relevancia para el tipo de relación que el paciente desea y espera y para el tipo de relación que el 
médico establece. Como todas estas condiciones cambian, la relación también cambia (Szasz y 
Hollender, 1956). Cada médico tiene su propia manera de manejar la relación, y su propio estilo, que 
modula la representación de su papel social. 
 Sobre la base de esos estilos, Byrne y Long (1976) han identificado dos tipos diferentes de 
interacción: la relación centrada en el médico, una pauta de interacción en la cual el médico plantea 
preguntas que exigen respuestas breves, centradas principalmente en el problema que el paciente ha 
mencionado, generalmente mediante la expresión de los síntomas, y sin discutir otros problemas. Y la 
relación centrada en el paciente., en la que el rol del médico es menos controlador, formula preguntas 
de respuesta abierta que permiten al paciente dar más información e introducir respuestas que pueden 
ser pertinentes, evita usar jerga médica y permite que el paciente participe en la medida de lo posible 
en la toma de decisiones.  
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 En cualquier caso, el médico debe conseguir el cumplimiento de sus prescripciones terapéuticas 
si quiere conseguir el objetivo del restablecimiento de la salud del paciente. ¿Cómo puede hacerlo en el 
marco de la relación que hemos descrito? 
 Como toda relación entre personas, la relación médico paciente es es básicamente un proceso de 
comunicación. 
 
La comunicación  entre el médico y paciente.  
 


La forma y contenido de la comunicación entre el médico y el paciente dependen de la 
naturaleza de la relación que se establece entre ellos.  


Se podrá argumentar que la destreza comunicativa del médico es de una importancia 
relativamente menor cuando se compara con la destreza y el conocimiento bio-técnicos que son 
necesarios. (El ejemplo del personaje “House”). Sin embargo, los conocimientos y técnicas adecuados 
para la buena comunicación (conocimientos psico-técnicos) son igualmente esenciales puesto que 
juegan un papel vital para una buena identificación y comprensión del problema, y también para la 
determinación de la medida en la que el tratamiento va a ser seguido por el paciente.  


Si no podemos obtener una buena historia, no podremos establecer un buen diagnóstico; si no 
podemos obtener una buena información, subjetiva y objetiva, no podremos establecer una buena pauta 
terapéutica; y si no podemos establecer una buena base para que los pacientes cumplan el tratamiento, 
o si no vuelven para su seguimiento, entonces los mejores niveles de destreza y conocimiento bio-
técnicos pueden ser totalmente inútiles para el objetivo básico de la relación. (Weinman, 1981).  


La función de la comunicación no es sólo transmitir información (función informativa) en las dos 
direcciones, sino también estimular la ejecución de ciertos comportamientos (función promotora) y 
elicitar determinadas emociones (función evocadora), generando influencia social. Pero ciertamente la 
comunicación informativa es un tema central en el ámbito de la comunicación entre médico y paciente. 


Los estudios realizados ponen de relieve que hay diferencias en el contenido de la información: 
Los médicos subestiman la importancia de la información sobre diagnóstico y pronóstico, y 
sobreestiman la importancia de la información sobre el tratamiento.  Los pacientes, por el contrario, 
desean tener información sobre el diagnóstico, el pronóstico y las causas de su enfermedad.   
 Igualmente, hay diferencias importantes entre la cantidad de información que el paciente desea 
obtener y la que el médico está dispuesto a dar. Una gran proporción de pacientes se queja de que no 
reciben bastante información por parte de los médicos que los tratan. La falta de información puede ser 
problemática y suele generar incertidumbre y ansiedad. 
 Una buena comunicación ayuda a un buen proceso terapéutico y, además, tiene en sí misma de 
un valor terapéutico. 
 
¿Qué factores influyen en la comunicación entre médico y paciente? 


 
 1. El marco de la interacción. El marco de la consulta médica suele ser poco adecuado para una 
comunicación eficaz. Una persona que se siente enferma, incómoda, y, muchas veces, angustiada, debe 
comunicar sus problemas a otra, frecuentemente extraña, y responder a preguntas a veces complicadas, 
y, muchas veces, muy personales e íntimas, en un marco de consultas física y psicológicamente 
inadecuado. En esa situación es fácil suponer que la capacidad de comunicación del paciente puede 
verse muy mermada. Por su parte, el médico tiene que conseguir una información relevante en el 
menor tiempo posible, en una situación de presión laboral (agenda repleta y muchas personas 
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esperando en la sala). Así, hay muchas fuentes potenciales de tensión y fallos de comunicación (Taylor, 
1986). 
 
 2. La estructura del sistema sanitario. En general, en la estructura de los servicios sanitarios 
actuales, la actuación del profesional suele evaluarse sobre la base del número de "actos médicos" 
realizados. Por ello, se ve presionado para llevar a cabo tantos "actos médicos" como sea posible. El 
resultado suele ser que se producen consultas muy cortas y muchas remisiones a especialistas para 
solucionar el problema o para realizar pruebas diagnósticas. Aunque los niveles de eficacia bio-técnica 
pueden ser altos, los niveles de eficacia psico-técnica suelen ser muy bajos. 
 
 3. La conducta del médico. Hay diversas conductas del médico que pueden contribuir a una 
comunicación defectuosa. Una de las importantes a este respecto es el uso de la jerga médica. La jerga 
técnica médica es, sin duda, útil para aumentar la precisión en las comunicaciones entre profesionales, 
pero no en la comunicación con el paciente.  
 Los aspectos afectivos de la relación también son importantes. Una queja frecuente de los 
pacientes es que muchos médicos no parecen interesarse por sus problemas. Con un estilo centrado en 
el médico, una gran parte del diálogo en la consulta trata de los aspectos técnicos de la enfermedad y se 
tiende a ignorar el punto de vista del paciente acerca del problema. 
 Este fallo en la comprensión de los problemas particulares del paciente parece reflejar en parte 
las diferencias en la percepción de los problemas clínicos entre médico y enfermo. Para el médico el 
problema está construido en términos de ciertos cambios biológicos, pero para el paciente el problema 
tiene también facetas psicológicas y sociales. 
 
 Un problema importante relacionado con los aspectos afectivos, y que perturba seriamente la 
relación entre médico y paciente es la despersonalización del paciente (Kaufman, 1970). El trato 
impersonal puede emplearse de forma voluntaria e intencionada para mantener al paciente tranquilo 
durante la entrevista, el examen, o la prueba diagnóstica que se le esté practicando; pero también 
puede ser una conducta "automática", en la medida en que los pacientes se han convertido en objetos 
de la atención del profesional. Esa "objetivación" del paciente, mediante una distanciación psicológica 
(que en su versión patológica se califica de “cinismo profesional”), puede ser importante para conseguir 
"sacar" al paciente de la consulta y quedarse sólo con su máquina corporal. De esa forma, el médico 
consigue actuar como si el paciente fuera una persona que "lleva su cuerpo a reparar", y que es mejor 
que "se vaya" mientras él se ocupa de "solucionar la avería" (Goffman, 1961). Ciertamente, el trato 
impersonal puede emplearse en momentos particularmente estresantes para que el paciente se quede 
más tranquilo, y para que el profesional pueda concentrarse en los aspectos biológicos de la situación. 
Así, la despersonalización puede tener ciertos efectos positivos para la relación terapéutica en algunos 
momentos, permitiendo la protección emocional de los profesionales, pero tiene efectos muy 
perturbadores y negativos, al impedir una buena comunicación. 
 Finalmente, el estilo de interacción del médico tiene, además, un efecto importante sobre su 
propia capacidad para efectuar un diagnóstico adecuado. Si adopta la pauta "centrada en el paciente", 
da información adecuada y discute más detalles, entonces también recibirá más información del 
paciente, y tendrá más capacidad para realizar un diagnóstico más preciso (Sarafino, 1990). 
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 4. La conducta del paciente. Si el estilo del médico en la relación con el paciente es importante, 
también lo es el estilo de interacción del paciente. A este respecto, Shelley Taylor definió dos tipos de 
paciente “el buen paciente” y el “mal paciente”. Algunas veces los pacientes se comportan de una 
manera que vulnera la relación,  insistiendo en que se le practique una determinada prueba, o se le 
proporcione un determinado tratamiento, que en opinión del profesional es innecesario; o pidiendo al 
médico que certifique una enfermedad o discapacidad inexistente; o expresando críticas o manifestando 
su irritación contra el profesional, incluso con conductas agresivas. Por ejemplo, en el Diario Médico del 
4 de noviembre de 2010, aparece un reportaje titulado “El médico se forma en autoprotección”, en el 
que se informa que más de 3.000 profesionales sanitarios han pasado ya por el taller de autoprotección 
integral del personal sanitario, que se imparte en Cataluña desde 2007, para formarse en la prevención 
y defensa de las agresiones, tanto físicas como verbales. Como se dice en el reportaje, las agresiones 
físicas y psíquicas al personal sanitario de atención primaria, psiquiatría y urgencias están de triste 
actualidad. 
 Otro tipo de conducta del paciente que perturba la buena comunicación es la manera de 
describir los síntomas o dónde centra la descripción. Por ejemplo, pacientes que experimentan la 
misma enfermedad pueden describir sus síntomas de forma muy diferente. Posiblemente, lo hacen así 
porque perciben e interpretan síntomas diferentes. Cuando informa sobre sus síntomas un paciente 
puede describir sólo aquellos que le parecen importantes, de forma que  puede proporcionar al médico 
claves falsas sobre sus problemas reales.  
 Un tercer tipo de problemas en la comunicación puede producirse cuando el paciente no es 
capaz de explicar o describir sus síntomas en términos que el médico pueda entender. Por ejemplo, 
cuando el paciente es un niño, o cuando habla un idioma diferente, o cuando su capacidad cultural no 
se lo permite. 
 También los factores emocionales del paciente pueden trastornar la buena comunicación con el 
médico. Cuando un paciente está ansioso, su capacidad de aprendizaje se ve alterada, tiene dificultad 
para concentrarse, para recibir y para emitir información, y afecta a la capacidad para retener la 
información (Bush y Osterweis, 1978).  
 
 5. Características del paciente y del médico. La comunicación entre el médico y el paciente 
puede verse afectada por las características sociodemográficas y psicológicas de ambos (Roter y Hall, 
1992):  
 


En primer lugar, puede producirse una asociación involuntaria, e incluso indeseada, entre el 
proceso de cuidado del paciente y sus características socio-demográficas, debida a la ignorancia mutua 
de normas culturales y sociales, que pueden conllevar dificultades en la comunicación.  Aquí, juegan su 
papel la edad, el sexo, o el estatus socioeconómico. 


 
 En segundo lugar, los médicos, como todo el mundo, se ven influidos por estereotipos. Así, 
comparten las mismas actitudes negativas ante la pobreza, la vejez, la falta de atractivo físico, que el 
resto de la sociedad. Naturalmente, sus actitudes negativas hacia algunos de los atributos sociales de 
sus pacientes, o sus presunciones sobre su personalidad, motivación, o nivel intelectual, tienen una 
repercusión evidente en la comunicación. Las actitudes específicamente referidas al paciente, y 
vehiculadas por las características sociodemográficas mencionadas son igualmente relevantes. 
Obviamente, la actitud del médico respecto a las mujeres (si es hombre), o respecto a los negros (si es 
blanco), o respecto a los gitanos (si es payo), etc., determinará el proceso de comunicación. 
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 Un segundo grupo de características importantes en la comunicación entre el médico y el 
paciente son sus características psicológicas. Por lo general, las características psicológicas del paciente 
son tan sólo "percibidas" por el médico (salvo en el caso de la psiquiatría, claro), pero muy rara vez 
evaluadas técnicamente. Sin embargo, aún como percibidas tienen su influencia en la comunicación, 
sobre todo en la cantidad y tipo de información que el médico da a su paciente. Hay datos que apoyan 
la idea de que el médico proporciona más o menos información, o de un tipo u otro, en función, entre 
otras cosas, de dos variables psicológicas "percibidas" en el paciente: el nivel intelectual y su control 
emocional, sobre todo cuando se trata de “malas noticias” (López-Roig, Pastor, y  Rodríguez-Marín, 
1994).  
 


En suma, la relación médico-paciente se establece con el objetivo de conseguir resolver el 
problema de salud del paciente, y se produce básicamente mediante la comunicación, cuya función es 
fundamentalmente informativa y persuasiva, y necesaria para conseguir que el paciente tenga 
información y cumpla las prescripciones terapéuticas. 


De manera que ese cumplimiento del régimen terapéutico (qué es básico para la recuperación de 
la salud del enfermo) viene determinado en gran parte por la relación médico-paciente. Lo que por sí 
mismo subraya ya la enorme relevancia de esa relación. 
 
El cumplimiento de las prescripciones terapéuticas. 
 
 La importancia del problema del incumplimiento de los tratamientos en el marco de la salud es 
bastante evidente. No se trata de un problema de dimensiones reducidas. Aún teniendo en cuenta las 
dificultades de evaluación de la conducta de incumplimiento, se estima que una media de un 40% de 
los pacientes no cumple adecuadamente las recomendaciones terapéuticas de sus médicos, lo que 
supone dos de cada cinco pacientes (DiMatteo, 1985). Naturalmente hay diferencias según factores 
muy diferentes: en el caso de enfermedades agudas la tasa de incumplimiento llega aproximadamente 
al 20%, mientras que en las crónicas es del 45%; y en el caso de regímenes terapéuticos que exigen 
cambios de hábitos o estilos de vida la tasa de incumplimiento es todavía más alta (Cluss y Epstein, 
1985).  
 Los factores determinantes de la conducta de cumplimiento o incumplimiento son diversos, pero 
me interesa aquí sólo el grupo constituido por variables de la interacción médico y paciente. Cuando se 
centra la explicación del cumplimiento en la interacción del médico y el paciente, se asume que ha de 
ser entendido sobre la base de los papeles de ambos actores, y de las formas de interpretación de su 
papel que elijan.  


 
La teoría del rol proporciona aquí una estructura teórica para definir el fenómeno del 


cumplimiento, para establecer sus antecedentes y para determinar la eficacia de las intervenciones del 
médico. El nivel de cumplimiento es mayor cuando la persona ha incorporado a su auto-concepto el rol 
de paciente;  cuando un paciente demuestra conocimiento y competencia en la representación del rol; 
cuando su representación de los roles complementarios, y del resto del microsistema, es congruente  
con la del rol del paciente;  y cuando las conductas de cumplimiento son evaluadas como válidas por el 
paciente y por los otros actores que interactúan con él, sobre todo por los propios profesionales 
sanitarios (Dracup y Meleis, 1982).  
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 Además de los aspectos derivados de la interpretación de los roles, la interacción con el médico 
determina el cumplimiento mediante la "buena comunicación", en sus funciones informativa y 
persuasiva. Por lo que se refiere a la información, es bastante claro que un requisito necesario 
(aunque no suficiente) del cumplimiento de unas instrucciones es que se recuerden de forma lo más 
clara y precisa posible (Ley, 1988). Cuanto más explícitas son las instrucciones de los médicos, tanto 
mayor es el cumplimiento de los pacientes.   
 Por lo que se refiere a la comunicación persuasiva y a los aspectos afectivos de la interacción, el 
"tono emocional" del encuentro clínico puede influir mucho en la motivación de cumplimiento del 
paciente. Es tanto menos probable que el paciente cumpla cuanto más negativo sea el tono emocional 
del encuentro (Davis, 1968; y cuanto más positivo sea el tono emocional del encuentro, tanto mayor 
será la tasa de satisfacción del paciente, y mayor será su tasa de cumplimiento (Francis et al., 1969). Y 
finalmente, la relación médico-paciente condiciona la satisfacción del paciente, que constituye otro de 
los determinantes centrales de la conducta de cumplimiento, tal como han puesto de manifiesto 
multitud de trabajos sobre el tema desde los años sesenta (Korsch, Gozzi y Francis, 1968; Francis, 
Korsch y Morris, 1969; Ley, 1977), según las cuales hay una fuerte correlación entre la satisfacción del 
paciente con la consulta y el cumplimiento del régimen terapéutico.  
 Por otra parte, hay muchas investigaciones que han considerado la satisfacción como un 
resultado de la interacción entre médico y paciente, poniendo de relieve que la satisfacción del paciente 
puede deberse a la calidad de la comunicación entre ambos, y señalando que la comunicación efectiva 
sobre la enfermedad y el tratamiento contribuye al sentimiento del paciente de que está siendo tratado 
como persona, y mejora su percepción del cuidado emocional que recibe (Ben-Sira, 1976; Larsen y 
Rootman, 1976; Davis, 1968a; 1968b). Según los resultados de algunos de otros de esos estudios, los 
médicos más diestros en la comunicación no verbal, recibieron mejor evaluación por parte de sus 
pacientes, que los que eran menos sensibles a ese tipo de señales no verbales (DiMatteo et al., 1980). 
Por otro lado, también la percepción del paciente de los conocimientos y competencia de su médico 
influye claramente en su satisfacción con el encuentro (DiMatteo et al., 1980). 
 Pero, además, la satisfacción del paciente puede ser considerada también como un input, es 
decir como "causa" de determinados comportamientos. La insatisfacción produce un mal uso (por 
defecto) de los servicios de cuidado de la salud. Por contra, la satisfacción lleva a la persona a una 
mayor frecuencia de uso de los servicios sanitarios, y a un mejor cumplimiento del tratamiento. Se 
trata, pues, de una especie de círculo vicioso: la insatisfacción aleja a las personas del uso de servicios 
sanitarios potencialmente útiles, de manera que cuando esporádicamente se produce la interacción 
entre el paciente y el sistema, o, más en concreto, entre el paciente y el médico, se realiza de forma poco 
gratificante, con el resultado de bajo nivel de cumplimiento por su parte, bajo nivel de eficacia del 
tratamiento, y más insatisfacción; y así una vez y otra (Zastowny, Roghmann y Cafferata, 1989).  
 
 
CONCLUSIÓN: 
 
 La relación MP es el núcleo de la asistencia médica. Es una cooperación diádica de ayuda y 
asistencia dirigida a la consecución/restauración de la salud de uno de sus miembros.  
 Requiere competencias bio-técnicas, pero también competencias psico-técnicas, en la medida en 
que siempre implica un proceso de influencia social sobre el paciente, a fin de que este elicite, instaure, 
restaure, modifique o elimine, determinados comportamientos o hábitos comportamentales. 
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 Para ello la relación MP debe generar un ámbito en el que sea posible un proceso de 
comunicación adecuada y eficaz que permita un diagnóstico y un tratamiento acertados y un adecuado 
cumplimiento terapéutico por parte del paciente. 
Y por ello, el aprendizaje de los componentes psicotécnicos de la gestión de la relación MP es de la 
mayor relevancia.  


Volviendo a Laín Entralgo, ya en 1952 manifestaba: "El médico de hoy ha llegado a plantearse 
con relativa lucidez intelectual la antinomia que entrañan sus dos actos principales, el terapéutico y el 
diagnóstico, en cuanto referidos a un ser –el hombre enfermo- que es a la vez naturaleza sensible y 
persona, principio de operaciones materiales y supuesto racional, paciente de acciones necesarias y 
autor de acciones libres". Es decir, "el tratamiento de una enfermedad puede ser enteramente 
impersonal; el cuidado de un paciente debe ser completamente personal". 


Ese cuidado personal se basa, como decía Balint, en “nuestra capacidad de establecer un 
contacto humano, de empatía y calidez con el paciente, y de interesarnos por él como persona” que es, 
en definitiva, lo que llamamos habilidades de relación, que forman parte de lo que he denominado 
competencias “psico-técnicas”. Alexander, tras un estudio de terapeutas con éxito, dividió sus 
habilidades en dos tipos: Habilidades de relación, y habilidades de estructuración (la técnica específica), 
y concluyó que una terapia con éxito atravesaba las fases HR+HE+HR, y que a las habilidades de 
relación le correspondía el 50% del éxito terapéutico.  


Llámense como se llamen, los conocimientos y habilidades médicas deben de integrar  
conocimientos técnicos no sólo referidos al organismo biológico del enfermo, sino a sus funciones 
cognitivas, emocionales y comportamentales, y al marco social en el que la relación se da. Sin olvidar, 
que como los médicos griegos nos enseñaron para siempre que el nexo primario entre el médico y el 
enfermo debe ser la amistad, la filía, especificada como amistad médica.  


Por eso, la biografía de la enfermedad es siempre la historia de una vida en común: la del 
médico y su paciente.  


 
Muchas gracias. 
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Palabras finales del Sr. Presidente.  
Recepción del nuevo Académico Correspondiente Dr. D. Jesús Rodríguez Marín. 
 


  
Antonio Llombart Bosch* 


Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 
 
 
EXMOS. E ILMOS. SRS. ACADÉMICOS, 
ILUSTRISIMAS AUTORIDADES, 
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 


Una palabra para clausurar el acto de recepción del nuevo academico de la RAMCV en la 
persona del Prof. Jesús Rodríguez Marín. Como hemos oído es Catedrático de Psicología Social en la 
Facultad de Medicina perteneciente al departamento de Psicología de la Salud en el Campus de San 
Juan de la Universidad Miguel Hernández de Elche. 


 
 Posee una extensa experiencia en el campo de la Psicología Medica impartiendo docencia sobre 


las “Bases psicológicas de los estados de salud y enfermedad” en el 2º curso de estudios de la 
Licenciatura de Medicina,  así como por los numerosos programas de asistencia clínico psicológica 
en el mundo hospitalario específicamente en el Hospital de San Juan de Alicante dando soporte de  
psicología clínica en el Servicio de Cirugía y de Medicina Intensiva del Hospital General 
universitario de esa misma ciudad. 


 
Su experiencia en este campo  de la psicológica le ha permitido firmar varios convenios de 


colaboración con la Consellería de Sanitat de la Generalitat Valenciana para el análisis de la 
calidad asistencial, satisfacción de los pacientes y profesionales así como participar en el Plan de 
Humanización  y Plan de Evaluación de la Calidad del Servicio valenciano de Salud. También ha 
recibido y sido investigador principal  de  numerosos proyectos de investigación subvencionados por 
la CAYCIT, el Fondo de Investigaciones sanitarias, la Comisión Interministerial de Ciencia y  
Tecnología, British Council, e incluso del 6 FWP (2007) de la Unión Europea colaborando con 
numerosas universidades europeas.  


 
Su actividad docente es incansable y se puede resumir en la impartición de 60 Cursos y 


Seminarios de postgrado así como Máster tanto en España como en el extranjero orientados a la 
psicología de la salud, cubriendo áreas tan diversas como la drogodependencia, aspectos psicológicos 
asociados a la cirugía y a los pacientes quirúrgicos de alto riesgo, calidad de vida de los enfermos 
crónicos y su postura ante la enfermedad, o bien  frente determinadas  enfermedades  de grave 
relevancia como las oncológicas  y otras  enfermedades crónicas. Quisiera destacar dentro de estos 
cursos los impartidos como Máster en la Universidad Internacional Menéndez Pelayo sobre 
Psicología de la enfermedad crónica y el Máster Universitario en Terapia Familiar de esta misma 
universidad de Miguel Hernández. 
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Por lo demás ya se ha comentado su pertenecía a numerosas sociedades científicas nacionales e 
internacionales así como a varios consejos editoriales de revistas profesionales.   


 
También el Prof. Justo Medrano en su brillante y exhaustiva presentación del nuevo académico 


ha destacado su extensa labor científica con  publicaciones de libros como son su conocido “Manual 
de Psicología Social de la salud” y el “Estrés, enfermedad y hospitalización” junto con numerosos 
capítulos de libros, y 116 trabajos de investigación publicados en revistas nacionales e 
internacionales con revisión por pares. A ello une un CV con numerosas participaciones en 
comunicaciones y ponencias a Congresos nacionales e internaciones, cuya enumeración sale de la 
posible disponibilidad de tiempo pero que confirma la personalidad y dedicación del nuevo 
académico a la investigación y la ciencia.  La dirección de 14 tesis doctorales avala su preocupación 
por la formaron especializada lo cual va unido a su pertenencia a diversos Comités y sociedades 
científicas. Destaquemos de modo especial el ser fundador y presidente de la Sociedad Valenciana 
de la Salud. 


 
Convendrán conmigo Srs. Académicos que los meritos personales del Prof. Jesús Rodríguez 


Marín son más que sobrados para que hoy la RAMCV lo acoja entre sus miembros con la seguridad 
de que su incorporación va a redundar en beneficio de nuestra institución. 


 
Se une  además otra faceta en la personalidad del Académico entrante que no puede dejar de 


ponerse de relieve. Me refiero a su cargo como Rector Magnifico de la Universidad Miguel 
Hernández desde su fundación en 1997. Esta otra faceta de su actividad académica justificaría por 
si sola una intensa y dedicación exclusiva, ya que ha conseguido  que la Universidad MH aparezca 
como destacada dentro  del contexto del mundo académico de la Comunidad Valenciana y de 
España. La UMH es una universidad pública de calidad, orientada al desarrollo profesional de los 
cerca de 14.000 estudiantes matriculados en ella con objeto de lograr una formación adecuada que 
les  facilite su posterior inserción laboral. Es una universidad avanzada con magnificas dotaciones 
de infraestructura y modernos equipos tecnológicos que ha permito abrirse a nuevas titulaciones y  
grados  adaptados a los nuevos modelos docentes dentro del Espacio Europeo de Educación Superior 
conocido como plan Bolonia. Su versatilidad radica en la disponibilidad de 4 Campus Universitarios 
en donde se imparten 33 titulaciones  distintas. Resaltemos tan solo las áreas de ciencias de la 
Salud con la Facultad de Medicina situada en el Campus de Sant Joan de Alicante  la Facultad de 
Ciencias Socio-sanitarias, la Facultad de Farmacia y la Facultad de Ciencias experimentales, estas 
últimas en el Campus de Elche. Todas ellas están  relacionadas con la actividad que nos es propia a 
esta RAM y CA de la CV. 


 
El tema de su disertación ha sido la compleja y  apasionante relación existente entre medico y el   


enfermo unidos en  una vida de  común intereses, sobre la que el conferenciante posee una  fundada 
experiencia a través de una larga trayectoria profesional en la psicología de la salud y en las  
múltiples estancias hospitalarias conviviendo  la relación médico-paciente a través del  día a día de 
su trabajo como psicólogo medico. 


 
La relación médico-paciente es la piedra angular de la práctica médica y, por lo tanto, de la 


ética médica. En la Declaración de Ginebra se exige al médico que debe "velar ante todo por la salud 
de su paciente" y el Código Internacional de Ética Médica estipula: "El médico debe a sus pacientes 
todos los recursos de su ciencia y toda su lealtad”. 
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La historia clínica continua siendo la piedra angular de la medicina y de la relación medico 
paciente. Ella  fue definida por Laín Entralgo como “el documento fundamental y elemental del 
saber médico, en donde se recoge la información confiada por el enfermo al médico para obtener el 
diagnóstico, el tratamiento y la posible curación de la enfermedad”. Es un documento de singular 
importancia en la valoración de la responsabilidad médica, ya que “es el reflejo de todas las 
actuaciones médico-sanitarias con el paciente, de toda la relación profesional sanitario-paciente y de 
todos los conocimientos, medios actuaciones médicas que se ponen a su disposición” 


 
En la relación médico-paciente es habitual solicitar al personal de salud información 


diagnóstica, acompañada del pronóstico: resultado esperado del acto médico. En algunas ocasiones, 
este resultado obtenido no es exacto, debido al acto médico mismo; en otras, debido a la intervención 
de terceros (familiares o cuidadores). Esto último se torna problema cuando la información 
suministrada por el médico hacia el paciente es para conocer la situación, evolución y finalmente 
adoptar una forma de vida; o bien cuando el paciente tiene que colaborar con su tratamiento. 


 
Es peligroso ejercer un paternalismo medico sin contar con la aquiescencia del paciente cuando 


la tendencia actual es la de transformar el enfermo en sujeto activo de su propio problema de salud, 
haciéndolo parte de las elecciones y decisiones a tomar siempre en medida de su capacidad 
intelectual y conocimientos. 


 
Si el médico cree que el paciente ha hecho una elección inadecuada, por falta de conocimiento e 


información, está en la obligación de brindar información más completa y actualizada. Sin embargo, 
no podemos perder de vista que un paciente puede en cualquier momento abandonar el tratamiento, 
pero jamás el médico podrá abandonar al paciente. El propio enfermo es el único que puede 
autorizar algún tipo de intervención concerniente a su salud. 


 
 Existe la necesidad de un consentimiento informado que ofrezca las garantías de conocimiento 


suficiente del proceso así como de las técnicas a emplear para lograr con garantía el éxito deseado  
dentro de las posibilidades diagnosticas y terapéuticas disponibles.  


 
La información es obligatoria en toda actuación médica. Es, a la vez, un elemento decisivo para 


apreciar la validez del consentimiento, siendo la cuestión de la información un problema cualitativo 
y no cuantitativo. La información debe ser la razonable para tomar una decisión válida y auténtica 
(acorde a los valores del individuo). Debe comprender, todo lo que sea razonable para influir en una 
decisión de esas características y debe ser ofrecida en una forma y en lenguaje inteligible para el 
paciente, esto es, de acuerdo a su nivel cultural y sus posibilidades de comprenderla. 


 
Otro conflicto que puede ocurrir en la relación médico-paciente es el que a menudo en la 


práctica se crea un vínculo especial de dependencia entre el profesional de salud y su paciente, en el 
cual el primero está persuadido que esencialmente él, posee las respuestas adecuadas a la 
problemática de su paciente. ¿Cómo balancear el derecho a la autodeterminación del paciente y la 
creencia del profesional de que siempre conoce lo que  habría  que hacer? La toma de decisiones 
compartida requiere que el médico no sólo trate de satisfacer a su paciente, sino también de 
encontrar alternativas razonables, buscando en primer lugar el bien de su paciente y por ende de la 
familia. 
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Éticamente, el médico no tiene obligación de prescribir un tratamiento elegido por el paciente 
cuando este tratamiento pone en riesgo su salud (situación que ocurre con frecuencia: un ejemplo es 
la automedicación). En el caso de que estas diferencias no puedan ser resueltas, el médico podría 
retirarse del caso, siempre y cuando haya examinado los riesgos y beneficios de las opciones 
terapéuticas. De esta manera, el médico cumple con las normas sobre práctica e integridad 
profesional y se permite al paciente ejercer su autodeterminación. 
 


La lex artis (ley del arte) constituye el criterio clave para determinar la existencia o no de 
responsabilidad médica, de tal modo que en el centro argumental y probatorio de los juicios de 
responsabilidad médica se ubica la cuestión de si hubo cumplimiento o apartamiento de ella. Esta 
categoría refiere a la ejecución del acto médico en el marco de los criterios y procederes admitidos en 
un determinado tiempo y lugar, es decir, en una situación históricamente concreta (lex artis ad hoc). 
Así entendida, se comprende su estrecha y natural vinculación con la educación médica continua. 
No se trata de valorar cómo hubiera actuado el mejor médico en las condiciones ideales, ni siquiera 
si el acto médico se corresponde con lo propugnado por la escuela mayoritaria. 


 
 El concepto de lex artis se ha venido impregnando cada vez más de componentes éticos y es 


indisoluble de la idea de una buena relación médico-paciente, por lo que no basta el cumplimiento de 
los aspectos estrictamente técnicos del acto médico. Como ejemplo de lo anterior, véase que un 
procedimiento quirúrgico de coordinación correctamente indicado, oportuna y técnicamente bien 
ejecutado, no se ajustará a lex artis si no se cumplió con el deber de la información (riesgos, 
alternativas terapéuticas, etcétera), es decir si el médico no contó con un consentimiento válido. 
Como tampoco se podrá afirmar que se actuó de acuerdo a lex artis si no se registró adecuadamente 
el procedimiento en la historia clínica o si se infringió el principio ético y jurídico de la 
confidencialidad. En suma: a medida que la autonomía de los pacientes gana terreno, en la 
valoración de la lex artis pasan a cobrar creciente importancia la observancia de los derechos de 
aquellos. 


 
Quisiera hacer unas consideraciones para analizar la relación médico-paciente en el contexto de 


la enfermedad oncológica siguiendo la publicación  “Oncovida” de la Sociedad Española de Oncología 
Médica (SEOM) 


 
Para el paciente oncológico el apoyo psicológico y  de su familia es básico, y no solo porque le 


ayuda a mejorar la calidad de vida durante el curso de su enfermedad, sino porque un estado 
emocional adecuado puede mejorar la respuesta terapéutica del paciente. La comunicación de todos 
los implicados en la red asistencial del paciente es fundamental. Cada paciente va a afrontar la 
enfermedad desde una perspectiva propia y única que solo puede ser atendida si se mantiene la 
comunicación entre familiares, amigos y profesionales sanitarios.  


 
Aunque cada paciente es distinto, el hecho de enfrentarse al cáncer les une en un sentimiento 


común de temor ante la enfermedad, que no es más que el temor a la muerte. Dos ideas deberían 
ayudar a superar este miedo, la primera es que la muerte es algo natural que tiene que ocurrir 
algún día, la segunda es que tener cáncer ya no es lo mismo que enfrentarse a la muerte, es una 
enfermedad que puede ser tratada  positivamente. 
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En el momento del diagnóstico es importante que el paciente acuda acompañado a la consulta 
del oncólogo. Un familiar le puede ayudar a comprender mejor la información que le de su médico, y 
explicársela después de la noticia del diagnóstico que puede dejar bloqueado al paciente. Es muy 
importante comprender las opciones de tratamiento, los efectos secundarios de los fármacos y la 
calidad de vida para  aceptar un consentimiento bien informado del proceso. 


 
El paciente tiene que aceptar la enfermedad y necesitará ser consciente de que la vida continúa. 


La prueba más importante que se le puede ofrecer a alguien de que esto es así es que vea como su 
familia sigue funcionando a su alrededor, que se preocupan por él, pero que su vida sigue fluyendo y 
quieren seguir compartiendo alegrías y proyectos. 


 
Así es el camino hacia la superación del cáncer, puede ser la diferencia entre convivir con la 


enfermedad o sufrirla en toda su crudeza, con independencia de que se consiga o no la curación. En 
cada revisión, en cada recaída de la enfermedad, hay que estar alerta para que el enfermo no esté 
solo y pueda ser atendido en su dimensión individual. Aquí las unidades de cuidados oncológicos  y 
de ayuda psicológica ofrecen una atención integral. 


 
Ser honestos los unos con los otros permitirá que los sentimientos se expresen con libertad y 


todos comprendan la situación y la asimilen mejor. Despedirse y acompañar al paciente hasta el 
final no solo no es negativo, sino que es necesario. Es preciso  contar con que el médico se preocupe 
de toda la persona y no solo de la enfermedad. El paciente tiene derecho para mantener su calidad 
de vida, así como a una muerte digna que podríamos resumir en: 
 
• Mejorar las circunstancias presentes (aliviar el dolor, reducir la ansiedad y otros síntomas, tanto 
físicos como emocionales). 
• Que haya concordancia entre realidades y posibilidades (no favorecer falsas ilusiones, pero 
tampoco ir más allá de lo que el paciente quiere saber). 
• Respetar las decisiones del paciente, no sin antes haber entendido sus razones y sentimientos y 
estar seguro de que él también ha asimilado su situación. 
 
 


Termino felicitando al nuevo académico por su brillante y docto discurso y haciendo votos de 
colaboración futura con la institución que hoy preside como Rector Magnifico de la Universidad 
Miguel Hernández de Elche. 
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Presentación Dr. D. Antonio Compañ Rosique. 
 
 


Justo Medrano Heredia* 
Académico de Número de la R. Acad. Med.  Comunitat Valenciana 


 
 
 


EXMO. SR. PRESIDENTE DE LA RAMCV;  
ILMOS. SRS. ACADÉMICOS; 
EXMO. SR. RECTOR MAGNÍFICO DE LA UMH; 
ILMO. SR. PRESIDENTE DEL COMA; 
ILMO. SR. DIRECTOR DEL DPTO. DE P Y C: 


 
La Real Academia de Medicina y Ciencias Afines, es una Institución de casi 2 siglos de 


existencia, que entre otras funciones,  analiza, expone y somete al debate abierto y científico los 
principales problemas de salud y sanitarios de nuestra Sociedad y asesora a diferentes Instituciones, 
como Consellerías, Tribunales de Justicia, Colegios Médicos o Asociaciones. 


En un principio Reial Academia  de Valencia,  ciudad de gran tradición en las Ciencias Médicas 
y en cuya Facultad enseñó Don Santiago Ramón y Cajal, se convirtió hace escaso tiempo en Reial 
Academia  de Medicina  y Ciencias Afines de la Comunidad Valenciana. Pero ha sido ahora con la 
Presidencia del Prof. Antonio LLombart, cuando un  planteamiento  claro y  una decidida iniciativa, 
han permitido que  la Academia  experimente  su verdadera expansión hacia Castellón y Alicante. 
Cada vez son más los Académicos de estas dos Provincias valencianas, quienes  como brillantes 
científicos y profesionales, se incorporan a las tareas de dicha Institución. 


Hoy se va a nombrar a un nuevo Académico en  Alicante y por eso, la Junta Directiva  se 
desplaza hasta aquí, para junto con otros Académicos, proceder a su efectivo nombramiento. 


En este caso se trata de un miembro de la familia universitaria a la que pertenezco, que se une 
al ya desde hace  mucho tiempo,  Académico Prof. Rafael Calpena Rico, verdadero motor silencioso 
de nuestro grupo de trabajo y generoso compañero en nuestro ya largo viaje. Equipo al que se 
incorporó el  en 1985 recién licenciado en Medicina, Don Antonio Compañ Rosique,  nada más 
finalizar sus estudios  en la Universidad de Alicante.  Tras una carrera que en calificaciones, se 
resumió con 18 Matrículas de Honor, 14 Sobresalientes y un sólo aprobado. 


El Dr. Compañ es cirujano, docente e investigador y reúne pues las tres cualidades esenciales 
de un médico universitario. 


Tras aprobar la convocatoria MIR , se formó en el pujante Hospital Universitario de Elche, 
donde tras completar su formación como Especialista,  trabajó como Médico Adjunto,  hasta que  en 
1993 pasara  al Hospital Universitario  de Sant Joan d’Alacant, donde  desde entonces  y hasta hoy 
viene ofreciendo su actividad . Su especialidad es la Cirugía digestiva y endocrina, áreas donde 
viene destacando por su capacitación diagnóstica, dominio de la indicación quirúrgica  y habilidad 
manual, habiendo dirigido numerosos estudios hospitalarios, clínicos y experimentales  e  iniciado 
técnicas novedosas, todo ello complementado por comunicaciones en Congresos y publicaciones en 
Revistas de reconocido nivel, tanta nacionales  como internacionales.   En ese devenir, viene siendo   
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tutor de residentes y vocal de la comisión de Docencia MIR, así como de diversas Comisiones 
Clínicas  Hospitalarias, entre otras de la Comisión de Seguridad del Paciente. 


Pero ser médico es  más que todo esto, es algo  que supera el marco de los currícula al uso. Ser 
médico implica una forma de vivir y de vivir en coherencia con unos valores implícitos y que 
ciertamente, no siempre da la Universidad, sino que – para cada cual, haga lo que luego haga- 
vienen desde la infancia escolar, la familia y su entorno y  que vienen  consecuentemente a 
conformar el proyecto existencial de cada persona. 


 Los médicos han de trabajar bajo la presión del tiempo y de los indicadores de rendimiento y de 
la burocracia, limitando frecuentemente el espacio y tiempo necesario para  la vida privada y 
familiar. El stress en el sistema sanitario actual en Europa  puede provocar el que un médico  llegue 
a “quemarse” e incluso un  cinismo profesional y hoy no es siempre esperable que un médico se 
levante, se presente y de la mano al paciente cuando éste entra en la consulta o  cuando aquel entre 
en la habitación del enfermo al ir pasando visita. 


 El Dr. Compañ es respetado por su buen hacer y buenas maneras en todo el Hospital de Sant 
Joan d’Alacant, por colegas, enfermeras y gestores, pero especialmente por los pacientes que valoran  
su tratamiento y su  trato, su saber escuchar y su pronta y sincera sonrisa. 


Probablemente la mejor profesión del mundo, digo yo, es la de médico, pero es posible que haya 
otra mejor, la del médico, que además goce de la posibilidad de enseñar a que otros aprendan y  
puedan llegar a ser mejores. Pronto y de forma paralela a su labor asistencial quirúrgica, el Dr. 
Compañ, se decide por una dedicación exclusiva al Hospital y a la  enseñanza universitaria en la 
Facultad de Medicina de la Universidad de Alicante y después de la Universidad M. Hernández de 
Elche.   


¿Qué va ocurriendo  en la mente de una  joven persona que quiere ser médico, sin saber 
ciertamente lo que ello significa y es abandonado a un sistema educativo, donde priman nuestros  
intereses egoístas, los de profesores y departamentos, mientras es ninguneado en los llamados 
hospitales universitarios?  La vocación de facilitar el que  sigan aprendiendo y de  no permitir  se 
puedan ver frustradas  las expectativas de esos jóvenes, que han elegido ésta forma de vivir como 
personas adultas  y que desean llegar a ser médicos al servicio de los demás y de la Sociedad, es una 
tarea esencial de otros médicos, que ya pasaron por ahí. Y ese es el camino  que eligió nuestro nuevo 
Académico. 


Nada más acabar la Licenciatura, es nombrado Colaborador honorario en la Universidad de 
Alicante  y en 1992 Profesor  Asociado  en ésta misma  Universidad y posteriormente en la 
Universidad  M. Hernández de Elche hasta 1992, fecha  en que obtiene  por oposición la plaza de 
Profesor Titular de dicha Universidad. 


Ha impartido pues, desde aquel primer entonces, docencia en las dos universidades alicantinas  
en el área de Patología Quirúrgica, con especial responsabilidad en la patología digestiva y 
endocrina. Su función en el desarrollo al principio de los 90 del pionero Programa Erasmus de la 
Universidad de Alicante  en Cirugía ha sido decisiva, continuando actualmente como Tutor 
Erasmus en la UMH. En la Formación Médica ha aportado diversas reformas docentes, años  antes 
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de que surgiera “Bolonia” o el Espacio Europeo de Educación Superior y cito entre otras la Clase 
Interactiva Continua y el novedoso y pionero Taller de Habilidades para estudiantes. 


Desde 1992 es ponente y coordinador de Programas de Doctorado y Máster del Departamento de 
Patología  y Cirugía , tanto en la Universidad Alicante  como en la  Universidad M. Hernández de 
Elche, colaborando asimismo en los Cursos del Colegio Oficial de Médicos de  Alicante , del  IVESP y 
de la  EVES. 


Ha sido Secretario del Dpto. de Patología y Cirugía y de la Facultad  de Medicina, Vicedecano  y  
Vicerrector de Investigación de la Universidad M. Hernández de Elche. 


Actualmente  es Asesor de la  Comisión Interna de la Universidad  Jaume Primer de Castellón, 
en el proyecto de  creación del plan estudios integrados de  Medicina en la nueva  Facultad de 
Ciencias de la Salud. 


Para Francis Moore del Hospital de la Universidad de Harvard “Surgical Research is Research 
that benefits surgical Care”. Un Hospital que no investiga y no enseña a aprender,  aunque exponga 
en un cartel una docencia  concedida, es una fábrica de medicar y de operar, ensimismada sólo en 
una tarea asistencial bajo rendimientos y en una actitud  que otros han de mimetizar. 


Los cambios habidos  en los Sistemas Sanitarios  en los últimos 30 años, más preocupados  por 
los agobios financieros y la gestión política,  han propiciado  progresivamente una desatención de la 
investigación y un extrañamiento de la Universidad. La falta de incentivos, de tiempo, de 
posibilidades y de un ambiente comprometido con la actividad científica han contribuído a ello. 


Sólo el que investiga está en condiciones de enseñar y ese ha sido el camino, de difícil 
coherencia, que eligió el  Dr. Compañ Rosique. Su  temprana incorporación a la Universidad  de 
Alicante, permitió que el  trabajo de un joven médico ilusionado e inteligente fuera fundamental, 
junto al Profesor Calpena y a la Profesora  Perez-Vázquez, en la creación de la  primera Unidad de 
Cirugía Experimental de Alicante, que tantas alegrías  vivenciales y científicas ha ido generando. 


Tras la Memoria de Licenciatura con Sobresaliente por  unanimidad, inicia una línea de 
investigación, que culmina con su Tesis doctoral experimental  y que obtuvo el Premio 
Extraordinario de Doctorado de la Universidad de Alicante. 


A partir de aquí continúa su labor investigadora de forma interdisciplinar  como corresponde, 
en éste y otros campos clínicos y experimentales  de la Cirugía digestiva. 


Destacan  sus  estudios de la función exocrina pancrática en modelos experimentales en perros 
y ratas, así como sus estudios  en ratas con cirrosis experimental. 


En robótica quirúrgica coopera con otros Departamentos de la UMH, en el desarrollo de   
técnicas avanzadas de teleoperación en Cirugía asistida por robots y en el de simuladores 
quirúrgicos en la interfaz persona-máquina. 


Pero no deja la investigación clínica, especialmente en la oncología digestiva y así de entre sus 
trabajos entresaco el análisis de factores pronósticos en el cáncer gástrico o las  alteraciones 
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genéticas en el gen p53 en tumores digestivos o los  estudios de incidencia de efectos adversos en 
servicios quirúrgicos. 


Ha dirigido varias tesis doctorales, se le han concedido dos sexenios de investigación y varios 
quinquenios docentes. Hasta hoy  26 de sus Proyectos investigadores ha recibido subvención de 
instancias nacionales o europeas.  


Es evaluador de la Agencia Nacional Española de Evaluación. Ha  escrito 25 Capítulos de  libros 
de Medicina y Cirugía. Un total de 94 Artículos en revistas nacionales e internacionales, de ellos 14 
de  docencia,  45 de cirugía  y 11 de experimentales. Ha presentado 125 Ponencias y comunicaciones 
nacionales e internacionales. 


 Pertenece a numerosas Sociedades científicas, habiendo recibido hasta hoy  nueve  Premios a 
su trabajo. 


Pero lo que  más admiramos en nuestro nuevo miembro de la Real Academia de Medicina, es 
que a pesar de esa dedicación exclusiva al servicio público, tanto asistencial como  docente e 
investigador, ha sabido siempre disponer del tiempo adecuado para su familia, tanto para sus 
padres, como para sus hijas y como no para Mari Ángeles , su esposa y compañera a lo largo de este 
periplo,  viniendo a confirmar lo que a veces digo , que detrás de una gran mujer suele haber un 
gran hombre… y éste es el caso. 


 


Muchas gracias. 
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Las facultades de medicina españolas ante el reto del Espacio Europeo de 
Educación Superior. 
 
 


Antonio F. Compañ Rosique* 
Vicedecano Facultad de Medicina. Universidad Miguel Hernández 


 
 


El "Espacio Europeo de Educación Superior" es un ambicioso y complejo plan que han 
puesto en marcha los países del viejo continente para favorecer la convergencia europea en 
materia de educación. 


El 25 de mayo de 1998  los Ministros de Educación de Francia, Alemania, Italia y Reino 
Unido firmaron en la Sorbona una declaración instando al desarrollo de un "Espacio 
Europeo de Educación Superior". Ya durante este encuentro, se previó la posibilidad de una 
reunión de seguimiento en 1999 teniendo en cuenta que la Declaración de la Sorbona (1) era 
concebida como un primer paso de un proceso político de cambio a largo plazo de la 
enseñanza superior en Europa. Se llega así a la celebración de una nueva Conferencia que 
dio lugar a la Declaración de Bolonia el 19 de junio de 1999 (2). Esta Declaración contó con 
una mayor participación que la anterior, siendo suscrita por 30 Estados europeos: no sólo 
los países de la UE, sino también países del Espacio Europeo de Libre Comercio y países del 
este y centro de Europa.  La Declaración de Bolonia sentó las bases para la construcción de 
un "Espacio Europeo de Educación Superior”  organizado conforme a ciertos principios: 
calidad, movilidad, diversidad, competitividad, y orientado hacia la consecución entre otros 
de dos objetivos estratégicos: el incremento del empleo en la Unión Europea y la conversión 
del sistema Europeo de Formación Superior en un polo de atracción para estudiantes y 
profesores de otras partes del mundo. 


 
Son seis los objetivos recogidos en la Declaración de Bolonia: 
 


1. La adopción de un sistema de títulos de sencilla legibilidad y comparabilidad, a 
través de la introducción del Suplemento al Diploma, con el fin de favorecer la 
ocupabilidad de los ciudadanos europeos y la competitividad del sistema europeo de 
enseñanza superior. 


2. La adopción de un sistema basado esencialmente en dos ciclos principales, de 
primero y de segundo nivel. El acceso al segundo ciclo precisa de la conclusión 
satisfactoria de los estudios de primer ciclo, que duran un mínimo de tres años. El 
título otorgado al final del primer ciclo será utilizable como cualificación en el 
mercado laboral europeo. El segundo ciclo debe conducir a un título de máster o 
doctorado. Los objetivos formativos de las enseñanzas oficiales de nivel de grado 
tienen, con carácter general, una orientación profesional, es decir, deben 
proporcionar una formación universitaria en la que se integren las competencias 
genéricas básicas, las competencias transversales relacionadas con la formación 
integral de las personas y las competencias más específicas que posibiliten una 
orientación profesional que permita a los titulados una integración en el mercado de 
trabajo. 



http://www.eees.es/pdf/Declaracion_Bolonia.pdf�
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3. El establecimiento de un sistema de créditos, como el modelo ECTS (European 
Credit Transfer System), como medio de promover la movilidad de los estudiantes. 
Los créditos también pueden adquirirse en otros contextos, como la formación 
permanente, siempre que estén reconocidos por las universidades receptoras en 
cuestión. 


4. La promoción de la movilidad, mediante la eliminación de los obstáculos para el 
pleno ejercicio de la libre circulación con especial atención a lo siguiente: 


4.1 Para los estudiantes: el acceso a oportunidades de estudio y formación y a 
servicios relacionados. 
4.2 Para profesores, investigadores y personal técnico-administrativo: el 
reconocimiento y valoración de períodos de investigación en contextos europeos 
relacionados con la docencia y la formación, sin perjuicio para los derechos 
adquiridos. 


5. La promoción de una colaboración europea en la garantía de calidad con vistas al 
diseño de criterios y metodologías comparables. 


6. La promoción de las dimensiones europeas necesarias en la enseñanza superior, 
sobre todo en lo que respecta al desarrollo curricular y colaboración institucional. 


La Declaración de Bolonia tiene un eminente carácter político: enuncia una serie de 
objetivos y unos instrumentos para lograrlos, pero no fija unos deberes jurídicamente 
exigibles. La Declaración estableció un plazo hasta este mismo año de 2010 para el 
establecimiento del Espacio Europeo de Educación Superior, con fases bienales de 
realización, cada una de las cuales terminaban mediante la correspondiente Conferencia 
Ministerial que revisaba lo conseguido y establecía directrices para el futuro. 


La primera conferencia de seguimiento del proceso de Bolonia tuvo lugar en Praga en 
mayo de 2001. En ella, los Ministros adoptaron un Comunicado (3) que respalda las 
actuaciones realizadas hasta esa fecha, señala los pasos a seguir en el futuro, y admite a 
Croacia, Chipre y Turquía, como nuevos miembros del proceso. 


Los comunicados de Praga de 2001 (3), Berlín de 2003 (4), Bergen de 2005 (5),  Londres 
de 2007 (6) y Lovaina de 2009 (7), correspondientes a las sucesivas reuniones de ministros, 
han hecho balance de los progresos realizados hasta cada fecha, incorporando las 
conclusiones de los seminarios internacionales realizados y estableciendo directrices para la 
continuación del proceso. 
Esta convergencia europea, gracias a los logros extraordinarios de los últimos años, se ha 
convertido en una realidad cada vez más concreta y determinante de la vida de la Unión y 
de sus ciudadanos. Las perspectivas de ampliación y de intensificación de las relaciones con 
otros países europeos proporcionan a esta realidad unas dimensiones aún más amplias 
todavía. Al mismo tiempo, estamos viendo una creciente concienciación, en muchas partes 
del mundo político-académico y en la opinión pública, de la necesidad de conferir a la 
construcción europea una articulación diferenciada y completa, reforzando sobre todo las 
dimensiones intelectuales, culturales, sociales, científicas y tecnológicas. 


La Europa de los conocimientos está ampliamente reconocida como factor insustituible 
para el crecimiento social y humano, y como elemento indispensable para consolidar y 
enriquecer la ciudadanía europea, confiriendo a los ciudadanos las competencias necesarias 
para afrontar los retos del futuro, junto a la concienciación de los valores compartidos y de 
la pertenencia a un espacio social y cultural común. 
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Por su parte, las instituciones europeas de enseñanza superior han aceptado este reto y 
han asumido un papel principal en la construcción del Espacio Europeo de Educación 
Superior. Este hecho es de vital importancia ya que la independencia y autonomía de las 
universidades garantizan la constante adecuación del sistema de enseñanza superior y de 
investigación a las necesidades y exigencias de la sociedad y del conocimiento científico. 


Ya en 1987, La Comunidad Europea había iniciado el Programa ERASMUS (European 
Community Action Scheme for the Mobility of University Students) de movilidad de 
estudiantes, para incrementar la calidad de la educación y la “Dimensión Europea de la 
Cultura” (8). 


Los problemas fundamentales objetivados por este programa, que ha servido de base a 
la reforma actual, fueron la adaptación de los programas de estudios y el reconocimiento y 
transferencia de estudios y calificaciones de los estudiantes. 


Para solucionar este problema, en 1989 se creó el programa piloto ECTS  con el fin de 
mejorar el Programa de Movilidad introduciendo el reconocimiento completo de los estudios 
realizados en otro país de la Unión (9). Este hecho supuso un hito, un núcleo de 
sedimentación de los planes de estudio actuales. 
 
 
Los créditos ECTS han permitido:  
 


1. Una mejora en el reconocimiento completo de los créditos cursados. 
2. Una acreditación de la formación en toda la Unión Europea con un mejor acceso a las 


ofertas de empleo para todos los titulados. 
3. Un incremento de la transparencia para comprender y comparar fácilmente los 


distintos sistemas educativos. 
4. Un reconocimiento facilitado de las cualificaciones profesionales y, por tanto, un 


sistema más flexible con mayores oportunidades de formación en los países de la 
unión Europea  


5. Una facilitación de la movilidad regional, nacional e internacional con un 
reconocimiento completo de los estudios cursados.  


6. Un incremento de la colaboración entre las universidades.  
7. El fomento del aprendizaje en cualquier momento de la vida y en cualquier país de la 


UE y con cualquier tipo de enseñanza. 


En este sentido, conviene recordar que el crédito académico vigente en España (Real 
Decreto 779/1998)   hasta la reforma actual se definía como la unidad de valoración de las 
enseñanzas que correspondía a diez horas de enseñanza teórica, práctica o de sus 
equivalencias, entre las que podían incluirse actividades académicas dirigidas, que habrían 
de preverse en el correspondiente plan docente junto con los mecanismos y medios objetivos 
de comprobación de los resultados académicos de las mismas. 


Estos créditos antiguos eran pues unidades de acumulación: tenían en cuenta 
exclusivamente las horas lectivas (clases  teóricas y/o prácticas).  


Sin embargo, el crédito europeo quedó definido como la unidad de valoración de la 
actividad académica en la que se integran las enseñanzas teóricas y prácticas, así como 
otras actividades académicamente dirigidas y el volumen de trabajo que el estudiante debe 
realizar para alcanzar los objetivos educativos. 
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El sistema ECTS estableció en 60 créditos el volumen de trabajo total de un estudiante 
a tiempo completo durante un curso académico. Por lo tanto, un semestre equivale a 30 
créditos. A título orientativo y considerando una actividad académica aproximada de 40 
semanas/año y una carga de trabajo en torno a 40 horas/semana, se ha establecido para el 
crédito europeo un volumen de trabajo entre 25 y 30 horas. Es decir entre 1500 a 1800 
horas de trabajo estudiante/año. 


Las programaciones de cada una de las materias que conforman los actuales planes de 
estudio diseñados por las universidades se han acogido a esta unidad de medida integrando 
en la asignación de los créditos que a cada una le corresponden las clases docentes teóricas 
y prácticas, la preparación y realización de exámenes, las horas de estudio que precisen y 
los trabajos que los alumnos deben realizar para alcanzar los objetivos formativos de dichas 
materias. Asimismo, se hace imprescindible que el reconocimiento de la labor docente de los 
profesores debe incluir no sólo las horas dedicadas a impartir su docencia, sino también las 
dedicadas a organizar, orientar y supervisar el trabajo de los alumnos. 


El contenido formativo de estos planes debe tener en cuenta la realidad social y las 
necesidades de la población, actualizando los contenidos teóricos, promocionando la 
adquisición de habilidades y las actitudes de comprensión y respeto hacia los ciudadanos 
enfermos. 


Por otra parte, ya el mismo año de 1999, la World Federation for Medical Education 
creó un grupo de trabajo para la definición de estándares internacionales en la educación 
médica de pregrado (10). En España e Hispanoamérica, la Sociedad Española de Educación 
Médica, la Asociación Europea de Educación Médica, la Conferencia Nacional de Decanos 
de Facultades de Medicina, los Ministerios de Educación y de Sanidad así como la 
Organización Médica Colegial y diversas asociaciones autonómicas y americanas 
establecieron en la llamada Declaración de Granada (11) una serie de postulados sobre la 
reforma de los estudios de medicina con el fin de garantizar los estándares mínimos de 
calidad de los futuros programas de enseñanza.  


La puesta en marcha del Espacio Europeo de Educación Superior (EEES) ha supuesto 
un motor de reforma pedagógica y docente. La Conferencia Nacional de Decanos de las 
Facultades de Medicina españolas ha realizado un esfuerzo considerable por plantear una 
reforma que se adecúe a las necesidades asistenciales y de investigación en biomedicina 
existentes en el momento actual en nuestro país. Teniendo en cuenta la experiencia y las 
directrices existentes en otros países, se elaboró una propuesta plasmada en el Libro blanco 
de la titulación de Medicina (12), centrada en la adquisición de competencias por parte de 
los alumnos, marcando objetivos docentes a distintos niveles y respetando al máximo la 
autonomía de cada facultad. 


Aunque la Declaración de Bolonia, y por tanto el inicio de la construcción del Espacio 
Europeo de Educación Superior, se redactó en 1999, no es hasta el año 2005 cuando el 
Gobierno de España empieza a elaborar las herramientas jurídicas precisas para que las 
universidades puedan realizar unos nuevos planes de estudio con las exigencias europeas 
debidas. 


En el año 2003 se había publicado la Ley de ordenación de profesiones sanitarias (13) 
pero es en el año 2005 cuando se publica el Real Decreto 55/2005, de 21 de enero (14), por el 
que se establece la estructura de las enseñanzas universitarias y se regulan los estudios 
universitarios oficiales de grado.  
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La Ley Orgánica 4/2007, de 12 de abril, por la que se modificó la Ley Orgánica 6/2001, 
de 21 de diciembre, de Universidades (15), sentó las bases precisas para realizar una 
profunda modernización de la Universidad española. Así, entre otras importantes 
novedades, el nuevo Título VI de la Ley estableció una nueva estructuración de las 
enseñanzas y títulos universitarios oficiales que ha permitido reorientar, con el debido 
sustento normativo, el proceso anteriormente citado de convergencia de nuestras 
enseñanzas universitarias con los principios dimanantes de la construcción del Espacio 
Europeo de Educación Superior. 


Siguiendo los principios sentados por la citada Ley, se ha profundizado en la concepción 
y expresión de la autonomía universitaria de modo que en lo sucesivo serán las propias 
universidades las que crearán y propondrán, de acuerdo con las reglas establecidas, las 
enseñanzas y títulos que hayan de impartir y expedir, sin sujeción a la existencia de un 
catalogo previo establecido por el Gobierno, como hasta ahora era obligado. 


 El Real Decreto 1393/2007, de 29 de octubre (16), establece la ordenación de las 
enseñanzas universitarias oficiales y adopta una serie de medidas que, además de ser 
compatibles con el Espacio Europeo de Educación Superior, flexibilizan la organización de 
las enseñanzas universitarias, promoviendo la diversificación curricular y permitiendo que 
las universidades aprovechen su capacidad de innovación, sus fortalezas y oportunidades. 
La flexibilidad y la diversidad son elementos sobre los que descansa la propuesta de 
ordenación de las enseñanzas oficiales como mecanismo de respuesta a las demandas de la 
sociedad en un contexto abierto y en constante transformación. Por otra parte, la nueva 
organización de las enseñanzas universitarias debe responder no solo a un cambio 
estructural, que sería lamentable, sino que además impulsa un cambio en las metodologías 
docentes, que centra el objetivo en el proceso de aprendizaje del estudiante, en un contexto 
que se extiende ahora a lo largo de la vida. 


Para conseguir estos objetivos, los nuevos planes de estudio de las facultades de 
medicina españolas han tenido que reflejar más elementos que la mera descripción de los 
contenidos formativos. Creemos que es un gran avance. Este nuevo modelo concibe el plan 
de estudios como un proyecto de implantación de una enseñanza universitaria. Como tal 
proyecto, para su aprobación se requiere la aportación de nuevos elementos como: la 
justificación del título, los objetivos, la explicación del proceso de admisión de estudiantes, 
los contenidos, la planificación de las diversas materias, los recursos disponibles y los 
necesarios , los resultados previstos y el sistema de garantía de calidad junto con los 
procesos de seguimiento. 


Los planes de estudios conducentes a la obtención de un título deben, por tanto, tener 
en el centro de sus objetivos la adquisición de competencias por parte de los estudiantes, 
ampliando, sin excluir, el tradicional enfoque basado en contenidos y horas lectivas. Se ha 
tenido que hacer énfasis en los métodos de aprendizaje de dichas competencias así como en 
los procedimientos para evaluar su adquisición. Se prevé, que la nueva organización de las 
enseñanzas incrementará la empleabilidad de los titulados al tiempo que cumple con el 
objetivo de garantizar su compatibilidad con las normas reguladoras de la carrera 
profesional de los empleados públicos. 


La obligación de introducir prácticas externas viene también a reforzar el compromiso 
con la empleabilidad de los futuros graduados y graduadas, enriqueciendo la formación de 
los estudiantes de las enseñanzas de grado, en un entorno que les proporcionará, tanto a 
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ellos como a los responsables de la formación, un conocimiento más profundo acerca de las 
competencias que necesitarán en el futuro. 


Los sistemas de Garantía de la Calidad, que son parte como decíamos de los nuevos 
planes de estudios, son, asimismo, el fundamento para que la nueva organización de las 
enseñanzas funcione eficientemente y para crear la confianza sobre la que descansa el 
proceso de acreditación de títulos. La autonomía en el diseño del título por parte de la 
Universidad se combina con un adecuado sistema de evaluación y acreditación, que 
permitirá supervisar la ejecución efectiva de las enseñanzas e informar a la sociedad sobre 
la calidad de las mismas. La concreción del sistema de verificación y acreditación ha 
permitido un equilibrio entre una mayor capacidad de las universidades para diseñar los 
títulos y la rendición de cuentas orientada a garantizar la calidad y mejorar la información 
a la sociedad sobre las características de la oferta universitaria. La acreditación de un título 
se basa en la verificación del cumplimiento del proyecto presentado por la Universidad y 
facilitará la participación en programas de financiación específicos como, por ejemplo, de 
movilidad de profesores o estudiantes. 


Además, los nuevos sistemas de acceso potencian la apertura hacia los estudiantes 
procedentes de otros países del Espacio Europeo de Educación Superior y de otras áreas 
geográficas, marcando una nueva estrategia en el contexto global de la Educación Superior. 


Como decíamos, uno de los objetivos fundamentales de esta organización de las 
enseñanzas es fomentar la movilidad de los estudiantes, tanto dentro de Europa, como con 
otras partes del mundo, y sobre todo la movilidad entre las distintas universidades 
españolas y dentro incluso de una misma universidad. En este contexto, resulta 
imprescindible, por tanto, apostar por un sistema de reconocimiento y acumulación de 
créditos, en el que los créditos cursados en otra universidad serán reconocidos e 
incorporados al expediente del estudiante. 


La Orden ECI/332/2008, de 13 de febrero (17), establece finalmente los requisitos para 
la verificación de los títulos universitarios oficiales que habiliten para el ejercicio de la 
profesión de Médico. 


Es en este momento cuando realmente comienza en la Universidad española la carrera 
para adecuarse a los criterios convergentes con el resto de nuestro entorno con una meta 
fijada en el presente año 2010 cuando todos los planes de estudio deben haber sido 
verificados por la Agencia Nacional de la Evaluación de la Calidad y Acreditación. 


Con relación a las anteriores normativas (13-17), se ha establecido que el título de 
Grado en Medicina debe contener 360 créditos: la titulación con mayor número de créditos. 
Sobre esta base, las facultades de medicina han diseñado unos planes de estudios 
estructurados en seis cursos de 60 créditos ECTS, cada uno de los cuales se encuentra 
dividido en dos semestres de 30 créditos. 


El título queda definido por los siguientes módulos: 
 


1. Un módulo denominado Morfología, estructura y función del cuerpo humano con 64 
créditos ECTS: que procura al alumno los conocimientos requeridos para tener una 
base científica sólida necesaria para el estudio de las ciencias clínicas. 


2. Medicina social, habilidades de comunicación e iniciación a la investigación de 30 
créditos. Este módulo sintetiza las aportaciones imprescindibles de las ciencias 
sociales, de la ética médica y de las humanidades, necesarias para adquirir los 
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valores propios de la profesión médica. Además ofrece conocimientos 
multidisciplinares útiles para iniciarse en la investigación básica y clínica. 


3. Formación clínica humana (100 créditos). Incluye el cuerpo principal de la ciencia 
médica, esto es, los conocimientos clínicos necesarios para reconocer, diagnosticar y 
orientar las principales patologías de los diferentes aparatos y sistemas, teniendo en 
cuenta la etapa vital del paciente. 


4. Procedimientos diagnósticos y terapéuticos (40 créditos). A través de este módulo el 
alumno conocerá el funcionamiento e indicaciones de los distintos métodos 
diagnósticos de la medicina moderna, adquiriendo capacidad para interpretar 
procedimientos diagnósticos básicos. Asimismo adquirirá conocimientos sobre los 
diferentes métodos terapéuticos, sus indicaciones y la relación beneficio/riesgo. 


5. Prácticas tuteladas y trabajo fin de grado (60 créditos). Este módulo, centrado en los 
dos últimos años del grado, permite al alumno ensayar de forma tutelada, su 
capacidad de diagnosticar y dirigir la asistencia médica de manera personal, a modo 
de práctica preprofesional. A través de la realización del trabajo fin de grado, el 
alumno tendrá un contacto personal con los métodos de investigación. 


6. A los módulos anteriores se les suma un módulo adicional denominado 
“Competencias Transversales y Profesionales”, que recoge las materias optativas y 
permite al estudiante diseñar la parte final de su currículo e intensificar 
competencias adquiridas, escogiendo entre: 
 
• Las diversas materias optativas ofrecidas por cada centro.  
• La realización de prácticas en empresas e instituciones concertadas con la 


universidad. 
• Acreditación de conocimiento de idiomas; 
• Actividades que curse o desarrolle el estudiante desplazado a otra universidad 


con motivo de un programa de intercambio para estudios oficiales fuera del 
contrato firmado; 


• Participación en actividades universitarias culturales, deportivas, de 
representación estudiantil, solidarias y de cooperación (art. 12.8 del RD 
1393/2007) 


Los diferentes módulos que se han expuesto, obligatorios en todos los planes de estudio 
de las facultades de medicina españolas, han sido divididos en materias cuya distribución 
se realiza por semestres a lo largo de los seis años de duración del título. En el primer curso 
se ofertan todas las materias básicas (60 créditos) con el propósito de que el/la estudiante 
consiga la formación necesaria para abordar con garantías las materias obligatorias que se 
imparten en el resto de cursos que conforman el grado, así como las materias optativas que 
se ofertan repartidas principalmente entre el 4º y el 5º curso. El último curso se ha 
destinado íntegramente, en la mayoría de las facultades, a la realización de la materia 
obligatoria denominada “Prácticas clínicas tuteladas” (54 créditos) y al Trabajo Fin de 
Grado.  


Por otra parte, las universidades españolas además de tener que cambiar los planes de 
estudio, han experimentado en los últimos años profundas transformaciones entre las que 
merecen ser subrayadas las siguientes: un acelerado incremento en el número de 
estudiantes que cursan estudios de educación superior, alcanzando una de las tasas más 
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altas de escolarización universitaria de los países europeos; la creación de nuevas 
universidades y centros universitarios a un ritmo acelerado; el proceso de descentralización 
política y administrativa al haber asumido las Comunidades Autónomas sus competencias 
en el ámbito universitario y el propio ejercicio por parte de las universidades del derecho 
constitucional de la autonomía universitaria; la ampliación y diversificación de la oferta 
educativa tanto en titulaciones oficiales como en titulaciones propias; la potenciación y 
valoración de la actividad investigadora llevada a cabo en centros universitarios; el 
incremento de la movilidad internacional de profesores y estudiantes universitarios; y, en 
fin, el positivo desarrollo de los planes de evaluación y mejora de la calidad en el que han 
participado la mayor parte de las universidades. 


Junto al proceso de implantación del Grado en Medicina, se ha emprendido también 
una política de incremento en el número de plazas ofertadas para iniciar los estudios de 
medicina, de forma no consensuada, en opinión de los decanos de las facultades de medicina 
(18). El Ministro de Educación ha admitido que desde el curso 2006-2007 se ha producido 
un incremento de plazas del 41,2% de forma que se podrá cumplir en cuatro años el 
compromiso firmado con Sanidad de crear 2.000 plazas nuevas en cinco años. Actualmente 
existen 39 facultades de medicina en España: 31 públicas y 8 privadas.  


La creación de nuevas facultades de Medicina no ha parado en los últimos dos años. Se 
han creado cinco en Barcelona, Madrid, Valencia y Gerona y en septiembre de este mismo 
año ha empezado a funcionar  la nueva titulación en el campus de Ciudad Real. Además, el 
Consejo Andaluz de Universidades ha aprobado recientemente la creación de nuevas 
facultades de Medicina en Almería, Jaén y Huelva, estando también pendiente para el 
próximo curso las facultades de Las Islas Baleares y la de Castellón. 


Del análisis de los 35 planes de estudio disponibles de las facultades de medicina 
españolas podemos objetivar una serie de aspectos claramente positivos y otros no tan 
esperanzadores ante este reto del proceso de adaptación al Espacio Europeo de Educación 
Superior.  


Entre los aspectos positivos cabe señalar: 
1. Planes de estudios basados en competencias. Entre los aspectos innovadores para 


una correcta planificación de los estudios ha sido necesaria una descripción bien 
ajustada de las competencias profesionales que deben estar asociadas al título de 
Grado en Medicina, definidas a partir del perfil profesional.  
Como dice el profesor Arnalich (18), la competencia clínica es el conjunto de 
conocimientos, habilidades, destrezas, actitudes y valores necesarios para la 
ejecución de acciones relacionadas con la prevención, diagnóstico y tratamiento de 
las enfermedades e igualmente necesarios para la interacción interpersonal con los 
pacientes, con los familiares y con otros profesionales en la búsqueda de solución a 
los graves problemas de salud. Dicho de otra manera, la competencia clínica requiere 
del dominio de conocimientos específicos, propios de cada patología, de habilidades 
de comunicación y de organización; de habilidades y destrezas para trabajar en 
equipo y para solucionar problemas; de habilidades para el razonamiento en función 
de las evidencias encontradas. Son las competencias las que deben ser la base para 
diseñar los programas de formación y determinar los contenidos sin prejuzgar la 
metodología y estrategias docentes utilizadas. En este sentido, y basándose en el 
Libro Blanco de Medicina publicado por la Conferencia de Decanos, se ha definido en 
todos los planes de estudio españoles un conjunto de competencias generales y 
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competencias específicas que nuestros alumnos deben acreditar al final de sus 
estudios. Se ha asociado todas y cada una de esas competencias a las diversas 
materias del currículum. 
 


2. Primer año bien definido de formación básica. El Real Decreto 1393/2007, de 29 de 
octubre, por el que se establece la ordenación de las enseñanzas oficiales (16) fijaba 
que los planes de estudios de Grado en Medicina deberán obtener un mínimo de 60 
créditos de formación básica, de los que, al menos, 36 estarán vinculados a algunas 
de las siguientes materias: anatomía animal; anatomía humana; biología; 
bioquímica; estadística; física; fisiología y psicología. Estas materias deberán 
concretarse en asignaturas con un mínimo de 6 créditos cada una y serán ofertadas 
en la primera mitad del plan de estudios. Los créditos restantes hasta 60, en su caso, 
deberán estar configurados por materias básicas de la misma o de otras ramas de 
conocimiento o por otras materias siempre que se justifique su carácter básico para 
la formación inicial del estudiante o su carácter transversal. De este modo se 
pretende facilitar el reconocimiento de créditos cursados en otros títulos de la misma 
rama de conocimiento como Enfermería, Fisioterapia, Farmacia, Veterinaria, etc. o 
incluso de los créditos cursados en el mismo título pero en otra universidad. 
 


3. Descripción objetiva y comparable de cada módulo y materia del plan de estudios. Se 
ha procedido a realizar una descripción de las competencias que el estudiante 
adquiere al finalizar cada módulo y materia de los planes de estudio, sus contenidos, 
la equivalencia de carga docente en número de créditos, las horas de actividad 
presencial tanto teórica como práctica, las horas de actividades compartidas en 
forma de seminarios en pequeños grupos o en tutorías, así como el número de horas 
dedicadas a los exámenes o al estudio. 
 


4. Cambio en la asignación de los créditos por áreas de conocimiento. Teniendo en 
cuenta los estándares internacionales previamente descritos, se ha procedido a 
reasignar los créditos a las diferentes materias, aumentando en general la 
importancia de las materias clínicas, las ciencias sociales, las conductuales, las 
habilidades de comunicación, la ética y las técnicas diagnósticas. 
 


5. Coordinación e Integración. En muchas facultades se ha estructurado el plan de 
estudios intentando alcanzar al menos una integración horizontal de las materias 
que lo componen y promoviendo la interacción con el paciente lo más pronto posible: 
en general,  los alumnos comenzarán a tener contacto con pacientes reales a partir 
del 2º curso tanto en centros de salud como en hospitales. 
 


6. Metodología docente. Sin olvidar los beneficios que las llamadas clases magistrales 
han demostrado desde el nacimiento de las universidades, se ha potenciado la 
enseñanza en forma de seminarios a pequeños grupos de estudiantes. Por otra parte, 
gracias a los recursos tecnológicos actuales, se ha implementado diversas 
herramientas informáticas en forma de web, blogs, etc. con el fin de incrementar el 
contacto real y directo de cada estudiante con su profesor-tutor. 
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7. Inclusión de los talleres de habilidades. En el año 1993 creamos en el Departamento 
de Patología y Cirugía de la Facultad de Medicina de Alicante el primer taller de 
habilidades en España (19). Lo diseñamos como un área educativa de entrenamiento 
para el desarrollo de habilidades, destrezas y actitudes, como un lugar donde los 
alumnos son preparados para integrarse eficazmente en la actividad hospitalaria. 
Para alcanzar las competencias requeridas en el nuevo currículum, la mayoría de las 
facultades de medicina se han comprometido a las inversiones necesarias para la 
creación de este tipo de talleres en aquellos lugares donde todavía no se disponía de 
ellos. A los estudiantes se les deberá ofrecer más medios y más tiempo para 
entrenarse en estos talleres. 
 


8. Inclusión de la enseñanza de idiomas. 17 facultades de medicina han incluido en sus 
planes de estudio la enseñanza de idiomas, tanto en forma de asignatura básica, 
obligatoria u optativa. El idioma elegido ha sido el inglés, excepto en la Universidad 
del País Vasco donde ha sido el euskera. Más importante que la enseñanza de la 
lengua extranjera es que varias universidades imparten al menos alguna parte del 
plan de estudios, a veces asignaturas completas,  en inglés. Lógicamente requiere un 
mayor esfuerzo para los alumnos y para los profesores, recompensándose en algunos 
casos con un mayor reconocimiento de la carga docente. 
 


9. Inclusión de técnicas de comunicación. 12 facultades de medicina han introducido en 
sus planes de estudio asignaturas específicas sobre técnicas de comunicación. En el 
resto se imparten conjuntamente con otras materias en el módulo de “Medicina 
social, habilidades de comunicación e iniciación a la investigación”. 
 


10. Inclusión de prácticas externas obligatorias y trabajo fin de grado. En todos los 
planes de estudio consultados ha aumentado sensiblemente el período dedicado a 
prácticas externas obligatorias, tanto en hospitales como en centros de salud, 
preferentemente en el último año de carrera. En general, este período se ha 
estructurado para que no coincida la asistencia a estas prácticas y  la asistencia a 
clases teóricas en la facultad. 
 


11. Metodología evaluadora. El modo en que lo estudiantes son evaluados condiciona 
directamente la forma de aprendizaje de éstos. Precisamente la crítica al actual 
modelo de examen MIR se basa en que está condicionando la formación que se 
imparte en las facultades de forma que éstas pueden tener la tentación de preparar 
a sus alumnos para aprobar el MIR y no tanto para ser médicos generales 
competentes. Es necesario evaluar actitudes, habilidades, competencias… Y el modo 
de hacerlo no es fácil. En el nuevo currículum, además de los tradicionales exámenes 
de preguntas test o de desarrollo, se ha introducido exámenes de tipo formativo, se 
ha dado mayor importancia a los exámenes prácticos y se ha diseñado otro tipo de 
pruebas como la Evaluación Clínica Objetiva y Estructurada (ECOE) y los portfolios.  
La Evaluación Clínica Objetiva y Estructurada (ECOE) es un formato de examen 
que incorpora diversos instrumentos evaluativos y se desarrolla a lo largo de 
sucesivas estaciones que simulan situaciones clínicas. La potencia de este formato 
radica en la mezcla de métodos de evaluación, de manera que es capaz de explorar 
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suficientemente tres de los cuatro niveles de la pirámide de Miller: saber, saber 
cómo y demostrar cómo (20).  
El conjunto de estaciones o casos permite evaluar la totalidad de los componentes 
competenciales, o dicho a la inversa, todos los componentes competenciales acaban 
siendo evaluados al finalizar la sucesión de estaciones.  
El portfolio es un documento personal en el que el alumno/a puede consignar sus 
experiencias de aprendizaje, reflexionar sobre ellas marcándose objetivos y 
autoevaluarse. Es un método de enseñanza, aprendizaje y evaluación que consiste en 
la documentación de las actividades de diferente índole realizadas por el estudiante 
a través de las cuáles se pueden juzgar sus capacidades en el marco de una 
disciplina o materia de estudio. Estos documentos informan del proceso personal 
seguido por el estudiante, permitiéndole a él o a ella y a los demás ver sus esfuerzos 
y sus logros, con relación a los objetivos de aprendizaje y criterios de evaluación 
establecidos previamente. El portfolio como modelo de enseñanza aprendizaje se 
fundamenta en la teoría de que la evaluación marca la forma cómo un estudiante se 
plantea su aprendizaje. El portfolio del estudiante responde a dos aspectos 
esenciales del proceso enseñanza aprendizaje, implica toda una metodología de 
trabajo y de estrategias didácticas en la interacción entre docente y discente; y, por 
otro lado, es un método de evaluación que permite unir y coordinar un conjunto de 
evidencias para emitir una valoración lo más ajustada a la realidad que es difícil de 
adquirir con otros instrumentos de evaluación más tradicionales que aportan una 
visión más fragmentada. 
 


12. Descripción del personal académico y de los recursos materiales disponibles. En la 
redacción de las memorias de verificación de los nuevos planes de estudios 
conducentes al título de Grado en Medicina, las universidades han tenido que 
describir concienzudamente tanto los recursos humanos como las infraestructuras y 
materiales disponibles para impartir este título. Parecía necesario, y más en el 
contexto del aumento indiscriminado del número de universidades, que éstas se 
vean en la obligación de justificar documentalmente sus capacidades docentes. 
 


13. El suplemento europeo al título. El suplemento europeo al título es una iniciativa 
europea auspiciada por el Consejo de Europa, la UNESCO y la Asociación Europea 
de Universidades. Constituye un elemento de transparencia ya que su objetivo 
fundamental es hacer comprensibles y comparables los títulos universitarios en 
Europa por medio de una información académica y profesional relevante para la 
sociedad, la universidad y los empleadores. Es un modelo de información unificado, 
personalizado para el titulado universitario, sobre los estudios cursados, su contexto 
nacional y las competencias y capacidades profesionales adquiridas. Pretende ser un 
documento fácilmente comprensible, abierto para incorporar el aprendizaje a lo largo 
de la vida, acreditando los conocimientos adquiridos por cada persona en diferentes 
instituciones europeas de educación superior. 
 


14. Procedimiento de verificación y acreditación de los títulos. Una vez elaborados los 
planes de estudios conducentes al título de Graduado/a en Medicina, han debido de 
ser verificados por el Consejo de Universidades, de acuerdo con unas normas 
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previamente establecidas por el Gobierno. La Agencia Nacional de Evaluación de la 
Calidad y Acreditación (ANECA) ha tenido que elaborar un informe de evaluación 
con carácter preceptivo y determinante. 
 


15. Sistema de garantía de calidad. La mejora de la calidad del sistema universitario es 
una pieza clave sobre la que pivota la construcción del Espacio Europeo de 
Educación Superior, como lo prueba el hecho de que, desde el principio, la calidad 
sea una referencia en todos los textos y así se enfatizara en el comunicado de los 
ministros de educación europeos tras la reunión de Praga de 2001 (3). La 
consecución del objetivo de lograr que Europa se convierta en lugar de referencia en 
el ámbito de la formación universitaria para estudiantes de todos los países pasa 
necesariamente por una garantía de la calidad fundamentada en mecanismos y 
procesos de evaluación, certificación y acreditación.  
La Ley Orgánica de Universidades (15) ya reconoció como uno de sus pilares básicos 
la mejora de la calidad del sistema universitario en conjunto y en todas y cada una 
de sus vertientes. A tal fin se creó la Agencia Nacional de Evaluación de la Calidad y 
Acreditación que, junto con los órganos de evaluación de las Comunidades 
Autónomas, son las responsables, en sus respectivos ámbitos de competencias, de 
llevar a cabo las políticas previstas de evaluación, certificación y acreditación, si bien 
la Agencia Nacional de Evaluación de la Calidad y Acreditación es la que interviene 
en la elaboración de los informes conducentes a la homologación por el gobierno de 
los títulos de carácter oficial y validez en todo el territorio nacional. 
 


16. Procedimiento dinámico de seguimiento y de modificación de los títulos universitarios 
oficiales. Se ha establecido un procedimiento por el cual las universidades pueden 
realizar modificaciones de los planes de estudio, que deben ser aprobadas  
previamente por la ANECA. Incluso, el paso día 17 de noviembre el Consejo de 
Coordinación Universitaria estableció que el título de médico pase a ser de Máster y 
no Grado, subrayando que nada está cerrado en todo este proceso de convergencia. 


Como les decía anteriormente, estos nuevos planes de estudio tienen indudables 
aspectos muy positivos. Sin embargo, nos equivocaríamos si pensáramos que el trabajo ya 
está hecho, que una vez que han sido elaborados los nuevos curriculae, el proceso se puede 
dar por concluido con garantías. Todo lo contrario. La elaboración de un currículum es un 
proceso largo, complejo, sometido a momentos de tensión pero es el proceso de implantación 
y de desarrollo el que va a consolidar su éxito o su fracaso. Las facultades de medicina  
tienen mucho trabajo por delante, trabajo arduo y difícil. Además, durante todo el proceso 
de implantación debe incluirse protocolos de evaluación y de revisión  para introducir los 
cambios que se consideren pertinentes.  


Existen también algunas sombras, algunas dudas, algunos aspectos que pueden 
llevarnos a no alcanzar los objetivos propuestos de calidad y excelencia. Entre ellos, me 
permito destacar algunos: 


 
1. Resistencia estructural de las facultades. Se ha realizado una reforma  adaptada a la 


legislación. Las universidades han terminando el proceso de elaboración de los 
nuevos planes de estudio ajustados a los criterios de convergencia europea y acordes 
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con la legislación española. Sin embargo, existe el peligro de cumplir los requisitos 
exigidos pero no aceptarlos en su espíritu. Creemos necesario una profunda reforma 
docente, un nuevo modelo de acercamiento entre profesor y alumno, una 
participación activa y responsable  de éstos en todo el proceso de aprendizaje 
incluida específicamente la participación real del estudiante en las actividades 
hospitalarias y de los centros de salud. 
 


2. Comisiones de elaboración de las memorias de verificación del título de grado en 
medicina quizás excesivamente localistas. Todas las universidades han nombrado 
comisiones específicas para la elaboración de los nuevos planes de estudio. En 
general, en ellas han participado profesores responsables de las áreas de 
conocimiento implicadas en el título de medicina, representantes de alumnos, del 
personal de administración y servicios, de las juntas de gobierno de las propias 
facultades e incluso de colegios profesionales, expertos en educación médica o 
asociaciones de enfermos. Sin embargo, en diversas facultades estas comisiones 
parecen excesivamente localistas y con un gran peso en la toma de decisiones por 
parte de los responsables de los departamentos. Este hecho explica el porqué de la 
diferente asignación de créditos a las áreas de conocimiento y su desigual 
distribución según la universidad de que se trate. Así por ejemplo, las materias 
relacionadas con el área de Anatomía Humana tienen asignados 12 créditos en las 
Universidades de Castilla la Mancha o el CEU San Pablo de Madrid y 33 en la 
Universidad de Valladolid o 32 en la del País Vasco. En el área de Fisiología, otro 
ejemplo, los créditos asignados en la Universidad de Oviedo son 6 mientras que en 
Salamanca son 27. Estos datos vienen a reflejar lógicamente la preocupación de los 
directores de departamento por las posibilidades de crecimiento de sus áreas 
teniendo en cuenta que hasta ahora lo que prima para la contratación de nuevo 
profesorado o la evolución en la carrera profesional es la carga docente. 
 


3. Optatividad. Si bien en numerosas facultades se ha diseñado un conjunto de 
actividades optativas que complementan tanto desde el punto de vista clínico como 
el social la formación de nuestros egresados, en algunos casos en forma de itinerarios 
alternativos muy pertinentes, en otras más parece que ha primado el criterio de 
disponibilidad de un profesorado interesado. 
 


4. Recursos materiales. Una reforma de tanto calado como la propuesta requiere una 
importante inversión en medios materiales y humanos. Se necesita una mayor 
disponibilidad en las facultades de aulas de pequeño tamaño para seminarios, de 
talleres multivalentes bien equipados con recursos tecnológicos, de modelos 
anatómicos de ensayo, de ordenadores, etc.  
 


5. Desarrollo del Profesorado. El profesorado va a suponer la piedra angular en la 
construcción y desarrollo del nuevo modelo. No sólo porque sea necesario un 
aumento quizás de los recursos humanos en este modelo de enseñanza aprendizaje, 
sino porque, por una parte, el profesorado más tradicional puede ver como un 
problema, como un peligro,  todo este tipo de reformas no convenciéndose de su 
aplicación y, por otra y más grave, el profesorado más innovador puede pensar que 
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no se hacen las reformas pertinentes y pierda la ilusión que se ha generado con el 
llamado Espacio Europeo de Educación Superior. Va a ser función de los equipos de 
gobierno de las universidades saber alcanzar un balance adecuado teniendo como 
única prioridad la excelencia. 
 


6. Evaluación de competencias. La evaluación de competencias constituye un gran reto 
para las universidades por diversos motivos. En primer lugar, por la falta de 
experiencia institucional en dicho menester, por la complejidad que ello comporta y, 
finalmente, por la falta de recursos disponibles para llevar a cabo dicha tarea. Las 
universidades, y las facultades de medicina en particular, tienen una estructura 
organizativa departamental que les dificulta la migración desde una enseñanza 
fragmentada en asignaturas para orientarla hacia la obtención de capacidades para 
el desempeño. Además, las facultades no se han dotado todavía de unidades 
educativas de apoyo interdepartamental con experiencia en estos procesos 
evaluativos (21).  
 


7. Interacción entre el sector sanitario y educativo. Aunque la Ley General de Sanidad 
de 1986 estableció que toda la estructura asistencial del sistema sanitario debe estar 
en disposición para la docencia pregraduada, postgraduada y continua de los 
profesionales (22) y que posteriormente se desarrolló el modelo de convenios 
interadministrativos con este fin (23, 24), la realidad es bien distinta. Los 
estudiantes de medicina asisten pasivamente en muchas ocasiones a un entorno 
hospitalario no bien preparado para la docencia de pregrado y con unos objetivos 
muy alejados de las necesidades de los estudiantes. Éstos, en ocasiones,  actúan 
entre la triste pasividad, el desánimo por la oportunidad pérdida o el abandono 
desairado. Por supuesto que hay excepciones pero el modelo de enseñanza práctica 
basado en los profesores asociados hospitalarios es un modelo ineficiente, a mi modo 
de entender fracasado: en un mismo servicio hay facultativos contratados a tiempo 
parcial por la universidad para actuar de tutores de los estudiantes y otros, la 
mayoría, que no lo están. A medio plazo la situación se torna insostenible. Por otra 
parte, la figura del profesor vinculado genera igualmente problemas no bien 
resueltos, especialmente de horario, salvo que ocupe un puesto de jefe de servicio con 
libertad de acción. Solamente la implicación de todo el personal facultativo y 
sanitario en general nos conducirá a la excelencia en las actividades prácticas. Y este 
hecho no puede seguir sustentándose en el voluntarismo. Los estudiantes no sólo 
tienen el deber de estar al lado del paciente para adquirir conocimientos, habilidades 
y actitudes, si no que tienen el derecho.  
Por otra parte, el papel que los facultativos implicados en la docencia tienen, debe 
ser reconocido y recompensado. Si el sistema de formación de postgrado, la 
especialización por el sistema MIR, ha funcionado es porque los residentes están 
integrados plenamente en los servicios, tienen derechos y deberes, tienen un trabajo 
que hacer y una responsabilidad que asumir. Los estudiantes de pregrado tienen el 
derecho de que se les ofrezca un sistema similar.  
Las bases generales del régimen de conciertos entra la universidad y las 
instituciones sanitarias fueron establecidas hace ya 24 años. Parece razonable 
suponer que esta normativa está obsoleta ante la nueva realidad. En el caso de la 
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Comunidad Valenciana, la propia Consellería de Sanitat, a través de la Agencia 
Valenciana de Salut, ha realizado un análisis en profundidad de cómo debe ser un 
hospital universitario (25) estableciendo 7 constataciones: 
 


I. El modelo actual de enseñanza de los profesionales de la salud es 
considerado manifiestamente mejorable por la mayoría de los implicados. 


II. La innovación tecnológica supone un nuevo reto para la docencia de las 
ciencias de la salud. 


III. El estudiante debe ser integrado en el departamento de salud 
universitario 


IV. El sistema sanitario es cada vez más necesario para la formación de los 
estudiantes de grado. 


V. El modelo actual de integración de la docencia basado en la dirección 
simultánea desde dos instituciones y sobre los mismos recursos, presenta 
limitaciones estructurales. 


VI. Las relaciones económicas entre las dos instituciones se basan 
fundamentalmente en compensaciones en especie con implicaciones de 
financiación mal delimitadas 


VII. La organización de la docencia debe tener al estudiante como centro. 
 
Sin embargo, a pesar de estas constataciones, cuando la propia Universidad Miguel 
Hernández junto con la Universidad de Valencia han realizado una propuesta de 
acercamiento entre las dos instituciones a un tema como por ejemplo el diseño de un 
baremo de currículum para los facultativos que trabajan en hospitales universitarios 
que se presentan a concurso oposición en instituciones sanitarias y que están 
activamente implicados en la docencia, donde se prime esta actividad docente con 
alguna puntuación en su currículum, aún sin repercusión económica, no ha sido 
admitida. Hace falta por tanto, no sólo un desarrollo normativo adecuado de la 
interacción entre las dos instituciones sino una apuesta real porque esta interacción 
suceda.  
El plan Bolonia obliga a revisar el modelo docente y asistencial de los hospitales 
universitarios. Los profesionales docentes deberán impartir más horas exclusivas de 
docencia, por tanto se tendrán que redefinir sus tareas asistenciales y docentes. Los 
hospitales necesitarán más espacios, equipamientos y recursos para poder 
desarrollar las prácticas y actividades académicas que exige el Espacio Europeo de 
Educación Superior y deberán prever un plan de inversiones conjunto de hospitales 
y universidades (26). 
 


8. Interprofesionalismo. El cuidado de los pacientes es una actividad compleja que 
demanda que los profesionales de la salud y de la atención social trabajen en 
conjunto y de manera efectiva. Las pruebas indican que estos profesionales no 
colaboran bien juntos (27). La educación interprofesional puede ofrecer una manera 
posible de mejorar la colaboración y el cuidado de los pacientes. Debe potenciarse 
más el interprofesionalismo en las facultades de medicina. 
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9. Contexto social y económico dinámico y complejo. Por último, no debemos olvidar el 
entorno económico y social donde nos asentamos. Con una situación económica muy 
incierta parece difícil alcanzar unos objetivos tan atractivos como los propuestos.  


Sin lugar a dudas, el proceso de convergencia europea y este primer paso de elaboración 
de unos nuevos planes de estudios adaptados están siendo muy positivos. Ahora bien, un 
modelo de educación superior más eficiente, más competitivo y de mayor calidad requiere 
inversiones e incentivos que ayuden a conseguir un resultado óptimo del esfuerzo que la 
comunidad universitaria ha realizado adecuando sus estructuras actuales, modificando los 
procedimientos de aprendizaje e incentivando a las personas e instituciones involucradas.  


El reto que comporta la integración en el Espacio Europeo de Educación Superior en 
modo alguno debe limitarse a meros cambios normativos pues el objetivo al que éstos se 
encaminan no es otro que aprovechar el impulso de esa integración para reforzar los niveles 
de calidad y competitividad internacional de nuestras enseñanzas universitarias 
adecuándolas eficazmente a  las exigencias de la formación superior de la sociedad 
contemporánea. 


Ante este reto de la adaptación española al Espacio Europeo de Educación Superior, 
podríamos hacer nuestras las palabras de la Dra. Zulima Fernández (28), directora de la 
Agencia Nacional de Evaluación de la Calidad y Acreditación que decía: “debemos estar 
permanentemente descontentos porque siempre podemos hacerlo mejor”. 


Por último y para terminar, como ya decía el profesor Medrano en el año 2004 ante esta 
misma Academia (29): “Las implicaciones de la Declaración de Bolonia suponen para la 
enseñanza/aprendizaje de la Medicina un reto a la inteligencia colectiva de los diferentes 
estamentos responsables en España. No podría comprenderse que los Ministerios 
implicados,  las Universidades y las Facultades de Medicina, las Sociedades Científicas, los 
Colegios Profesionales, las Comunidades Autónomas y los responsables de la programación 
del examen MIR no fuesen capaces de elaborar una estructura armoniosa, que defienda 
únicamente los intereses de la Sociedad y no los de los diferentes entes o corporaciones 
implicados. 
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Palabras finales del Sr. Presidente.  
Recepción del nuevo Académico Correspondiente Dr. D. Antonio Compañ 
Rosique. 
 


  
Antonio Llombart Bosch* 


Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 
 
 


Es un placer el tener la oportunidad de clausurar este acto de recepción como académico 
correspondiente de la RAMCV del Dr. Antonio Compañ Rosique Profesor Titular del departamento 
de Cirugía en la Universidad MH dentro del Campus de San Joan, además de distinguido miembro 
de la comunidad médica de la provincia de Alicante  cuyo Excmo. Colegio de Médicos no acoge hoy  
con su reconocida generosidad. Muchas gracias a su presidente el Dr. Antonio Martínez por 
cedernos estos locales y por  mantener una estrecha colaboración con la RAMCV que va sin duda a 
fructificar en nuevas y continuadas actividades conjuntas de ambas instituciones, haciendo realidad 
la presencia de esta histórica institución en el ámbito científico de la provincia  y ciudad de Alicante. 


 
Todos hemos seguido con interés la presentación que del nuevo académico ha efectuado con la 


ya conocida brillantez nuestro vicepresidente en la RAMCV el Prof. Justo Medrano motivo por el 
cual solo quisiera resaltar del nuevo académico, en este momento, su dedicación a la universidad en 
la docencia de Cirugía así como su gran prestigio como cirujano digestivo, gestor y participe activo 
de la cirugía del cáncer de colon y de los programas  que la Generalitat Valenciana ha puesto en 
marcha para combatir esta patología. También sus numerosas publicaciones en este campo 
científico atestiguan su entrega a esta parcela de la investigación clínica. 


 
Dentro de la docencia universitaria en las Ciencias de la Salud ha destacado por su dedicación a 


los programas de puesta a punto de la nueva enseñanza de la medicina, siguiendo el nuevo espacio 
Europeo de Educación Superior, conocido como plan Bolonia. En este terreno siendo vicedecano de 
la Facultad de Medicina ha aportado un trascendente cuidado  en  actualizar y armonizar los 
conocimientos médicos disponibles y su docencia, adecuándolos a la nueva normativa europea.  


 
No es extraño por tanto que el discurso de entrada como académico correspondiente haya 


tratado con carácter exhaustivo este tema bajo el titulo que acabamos de escuchar. Creo que el 
sentir unánime de cuantos estamos hoy aquí presentes es de reconocimiento por la magistral puesta 
a punto que ha efectuado de la situación actual del problema así como de las debilidades y fortalezas 
que presenta cuando se inicia su aplicación práctica en la Universidad española  y específicamente 
en las facultades de Medicina a cuyos estudios se ha referido con todo detalle. 


 
Quedaría poco que añadir a lo que hemos oído si su discurso no hubiera despertado en nuestro 


sentimiento universitaria numerosos interrogantes que atañen en este ámbito tanto al alumnado, 
los estudiantes de medicina, como al profesorado, entre los cuales me encuentro yo mismo. 
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Me atrevería a decir que existe un alto grado de expectación ante este nuevo plan de estudios y  
que es unánime la ambigüedad de los resultados esperables para el futuro de la profesión medica 
entre los nuevos licenciados. No nos olvidamos que hemos vivido durante los últimos 40 años hasta 
4 nuevos planes de  enseñanza de medicina en España. 


 
Quienes estamos en el atardecer de la andadura docente, estamos un tanto  perplejos y tenemos  


dudas sobre el logro último de los objetivos propuestos por esta nueva forma de docencia, que 
entiendo debe crear y educar con un  mejor nivel y calidad a los médicos que ejercerán su profesión  
en la primera mitad de este siglo XXI. Ellos van a tener que ejercer la profesión en un contexto 
sociosanitario y geopolítico, donde las fronteras se funden, los conocimientos se globalizan y el 
intercambio de información pasa del contacto hombre-hombre a las redes virtuales. Añadamos  a 
ello la aparición de una relación médico-enfermo basada no solo en la confianza mutua sino también  
sesgada por el rol  protagonista que se les está otorgando a los pacientes y a sus organizaciones. Ello 
va a traer consigo no solo la exigencia de un mejor y más claro consentimiento informado sino 
también de una medicina más defensiva y mas tecnificada en pruebas objetivas y por ello también 
más costosa. 


 
Yo me permito hacer unas consideraciones, pensadas mientras leía con interés y cuidado la 


conferencia del Prof. Antonio Compañ. De este modo me hago y comparto con Uds., las siguientes 
cuestiones: 


 
¿Están nuestros alumnos preparados para incorporarse a la nueva metodología docente, 


aceptando la carga de responsabilidad que se les otorga en su formación? 
 
¿Estamos los profesores mentalizados sobre las virtudes y fortalezas de esta nueva docencia y a 


la dedicación que ella exige? 
 
¿Existen los medios de financiación suficientes para desarrollarla, sin entrar en las  


componendas y apaños a los cuales se es tan proclive a hacer desde la administración? 
 
Concretemos:  
 
¿Cuál es el objetivo deseable alcanzar por los estudiantes de medicina? Se ha definido como  «El 


lograr que los estudiantes sean corresponsales de su propio aprendizaje». Desde los modelos basados 
en la resolución de problemas hasta la evaluación a través de campus virtuales o el fomento del 
«trabajo autónomo». 


 
Este proyecto se tropieza con la realidad del estudiante que llega a las aulas universitarias 


Según el informe realizado recientemente por la Fundación del BBVA <Estudio internacional sobre 
estudiantes universitarios> encuestando a mas de 3000 estudiantes de distintos países de la 
Comunidad Europea, se observa que el estudiante español es el más escéptico en cuanto a la 
formación que recibe pensando una buena mayoría que no se los prepara adecuadamente para la 
vida profesional. Además ellos son los que menos horas dedican al estudio con una media semanal 
de 13,5 horas frente a las más de 21 de los estudiantes nórdicos. El estudiante español, con base a 
este estudio, configura una población desconfiada, dependiente y comodona pudiéndoseles 
considerar como “universitarios de  papa” ya que pertenecen a la gran burguesía del país, estando 
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muy dependiente del hogar paterno que les mantiene y soporta financieramente sus estudios. Por 
otro lado ellos mismos son los que acuden con mayor frecuencia a los nuevos medios de información 
por la Internet aceptando sin reparo las prácticas contrarias a la propiedad intelectual y 
sustituyendo a la información dada por el profesorado en las aulas, a las cuales acuden cada vez con 
menor frecuencia. 


 
Creemos que va a ser una labor ardua y difícil el que la Universidad pueda cambiar unas 


tendencias que están implantadas en la sociedad y que se arrastran desde la enseñanza media y  
preunivesitaria. 


 
Pero también como acabamos de oir  el  cambio de modelo en la educación superior -con grados, 


máster y doctorado, en los que el alumno se convierte en centro del proceso de aprendizaje- afecta 
también, a la carrera de los docentes. «En la universidad de antes había una contradicción entre 
aquello por lo que nos pagaban, que era dar clase, y aquello por lo que se nos evaluaba, que era la 
investigación. Eso ahora ha cambiado, porque la justificación última de la Universidad son nuestros 
alumnos». Estas palabras las pronunciaba recientemente la directora de la Agencia Nacional de 
Evaluación de la Calidad y Acreditación (ANECA), Prof. Zulima Fernández, en la apertura de la 
jornada sobre «Aprendizaje de los estudiantes universitarios: estrategia, estilos y evaluación», 
organizada por la agencia en colaboración con las universidades de Oviedo y La Laguna (Tenerife) 
en el pasado mes de octubre en Milán. 


 
 Sin embargo la realidad esta aun lejana. 
 
 De hecho existe   cierto escepticismo entre el cuerpo de profesores hacia esta nueva orientación 


docente y a los compromisos que se las han hecho adquirir con una sobrecarga docente importante y 
un modelo de docencia que muchos de ellos no se encuentran ni preparados ni tampoco motivados. 
Ello ha causado ya que numerosos profesores, sobre todo los  de mayor edad, hayan  aprovechado la 
coyuntura ofrecida por muchas universidades, para solicitar una jubilación adelantada permitiendo 
drenar aun más la Universidad española de valores intelectuales de alto nivel para ser sustituidos 
por jóvenes docentes que en líneas generales carecen de la preparación adecuada y cuya dedicación 
parcial a la docencia (contratos de profesores asociados a tiempo parcial solo para dar clases) hace 
vaticinar un empobrecimiento de la calidad docente e investigadora en el futuro próximo  


 
La tercera cuestión que se plantea, es el necesario soporte financiero de este nuevo plan de 


estudios ya  que exige un aumento considerable de los medios docentes, especialmente de 
profesorado al que antes hacíamos referencia. La sustitución de profesorado funcionarial por 
interino o contratado asi como  el recorte de los presupuestos que sufren la mayoría de las 
Universidades, permite presagiar una dificultad añadida para el buen arranque del plan Bolonia. 


 
Pro volviendo a los comentarios de la Profa. Fernández en la antes indicada reunión, podemos 


textualmente recoger sus palabras: «Es el momento de los hechos, y si nos damos cuenta de que nos 
hemos equivocado, no ha  pasada nada»- No podemos estar en mayor desacuerdo con esta 
afirmación que nos parece como menos ligera y alarmante. La Universidad española ha sufrido 
numerosos altibajos en los últimos años como para seguir ensayando nuevos modelos de docencia 
que quizás todavía no están adecuadamente preparados- 
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El Prof. Antonio Campos, catedrático de la Universidad  Granada analizaba  en la revista  
Actual. Med. (2009) lo que él considera como fortalezas y debilidades de la Medicina y las Ciencias 
de la Salud ante el Espacio Europeo de Educación Superior que pueden resumirse de la siguiente 
forma: 


 
Fortalezas: 
- Favorece la movilidad 
- Establece criterios comparativos 
- Introducción de la formación en  competencia 
 
Oportunidades: 
- Adaptar los Planes de Estudio a las nuevas orientaciones de la educación médica 
- Proyectar el programa de formación especializada español al EEES 
-Aprovechar el Postgrado para la formación de profesores médicos en preclínica 
 
Debilidades: 
- Carácter homogéneo e impositivo generalizado 
- Dificultad de integración Básica - Clínica en los dos primeros ciclos (Grado y Máster) 
- Dificultad de integrar programas de Residencia con el Postgrado (Máster y Doctorado) 
- No relación con criterios de calidad asistencial 
- Titulaciones confusas en postgrado y en formación permanente 
 
Amenazas: 
- Ocultar problemas específicos de la formación médica: Conexión Universidad y Sistema de 
Salud/ selección de profesorado/ financiación 
- Desestructuración de un sistema de Formación MIR consolidado en el Sistema Nacional de 
Salud 
- Profesionalización del conjunto de la Formación universitaria (competencias) 
- Privatización del postgrado en la Enseñanza superior 
 
A pesar de todo hay un dato real. La profesión médica goza de excelente salud en España  a 


pesar de los vaivenes de la enseñanza universitaria. También la calidad asistencial es muy buena y 
los profesionales de la salud tienen un buen ganado prestigio. Confiamos que este nivel de 
satisfacción persista independientemente de que las nuevas generaciones de estudiantes se vean 
sometidas a un nuevo plan de estudios que si bien va a abrirles  el  espacio europeo presenta aun 
dudas justificadas. La experiencia del día a día, como en planes anteriores, será la mejor manera 
para hacer madurar el plan Bolonia y conseguir mantener el alto nivel profesional que goza la 
medicina en nuestro país. 


 
EL Prof. Antonio Compañ Rosique nos lo ha trasladado en la tarde de hoy con claridad, gracias 


a su magistral magisterio, dejando ver los claro obscuros del proyecto iniciado. Le damos las gracias 
por su enseñanza y le invitamos a continuar por la vía que esta nueva generación de profesionales 
docentes abren a un campo esperanzado en la Universidad española y de modo particular en esta 
prestigiosa Universidad Miguel Hernández de Elche en  Alicante. 


 
Muchas gracias a todos por su participación. 
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Presentación Dr. D. Akimasa Nakao. 
 
 


Félix Checa Ayet* 
Académico Correspondiente de la R. Acad. Med.  Comunitat Valenciana 


 
 
 
EXCMO. SR. PRESIDENTE,  
ILMOS. SRES. ACADÉMICOS,  
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 


 
Quiero agradecer al Profesor Llombart, Presidente de la Real Academia de Medicina de la 


Comunidad Valenciana, el haber pensado en mí para presentar al nuevo Académico 
Correspondiente, Dr. Akimasa Nakao,  así como agradecer también a él y a la Corporación que se 
hayan desplazado a este Hospital haciendo así posible este acto de nombramiento en el seno de este 
XXVII Curso de actualización quirúrgica. 


 
Pero no quiero que este acto de presentación se encuadre sólo en el honroso cumplimento del 


protocolo académico, me gustaría también ser capaz con estas palabras, de expresarles la 
afectividad y la emoción que siento ante el encargo de presentar a una persona querida por todos, a 
un médico, a un maestro de la cirugía y a un científico. Y un gran orgullo que no es sólo mío, sino 
también de las personas a quienes represento, que son el Servicio de Cirugía General y Digestiva y 
al Hospital de Sagunto. 


Ciudadano japonés, nacido en la ciudad de Ena con una vida dedicada al trabajo en la cirugía 
que realizó sus estudios en la escuela de Medicina de la Universidad de Nagoya, realizando 
posteriormente su internado en cirugía en el Hospital de Bisai y cuya brillante carrera ha ido 
ascendiendo sin pausa pasando por el Departamento de Cirugía de la Universidad de Nagoya como 
asociado de investigación, profesor asistente, profesor asociado con un paréntesis de investigación 
clínica en la Universidad de Pittsburg, para desde el año 1990, ocupar hasta la actualidad el cargo 
de profesor y director del Departamento de Cirugía de la Universidad de Nagoya. 


 
Miembro activo y en los comités ejecutivos de muchas Sociedades Científicas como el America 


College of Surgery, la Sociéte General de Chirurgie, Sociedad Internacional de Cirugía Digestiva, la 
Asociación Internacional de Cirujanos, la Sociedad de Cirugía Oncológica, la Asociación 
Internacional hepato-bilio-pancreática y miembro de Honor de una gran número de sociedades  de 
cirugía de diferentes naciones, así como Sociedades Científicas de su país con diferentes cargos, 
como la Sociedad Japonesa de Cirugía, Sociedad Japonesa de Páncreas (presidió el XLI Congreso) 
Sociedad Japonesa de Oncología clínica, de la que es presidente, Sociedad Japonesa de Investigación 
sobre quimioterapia en cáncer, de la que es presidente, Sociedad Japonesa de Cirugía 
gastroenterológica, de la que es consultor, la Sociedad Japonesa de Hepatología, la Sociedad 
Japonesa de Cirugía hepatobiliopancreática, Asociación Japonesa sobre el cáncer, Sociedad 
Japonesa de Gastroenterología… 


 
 Su curriculum de investigación está reflejado en sus publicaciones en revistas internacionales 


con 460 artículos de investigación, publicados  en revistas de máximo impacto así como su presencia 
en los consejos de redacción de algunas de las más importantes revistas internacionales, como 
Hepato-Gastroenterology de la que es Presidente, Annals of Surgical Oncology, International 
Journal of Clinical Oncology, the Liver Cancer Journal entre muchas otras. 
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Sus líneas principales de investigación, fruto de las cuales ha sido su  producción científica, se 
refieren al cáncer de páncreas, colangiocarcinoma, cacinoma hepatocelular, diagnóstico molecular de 
la patología maligna hepatobiliopancreática, terapia viral oncolítica con virus herpes simple o 
marcadores tumorales en patología tumoral hepatobiliar. 


 
Fruto de estas líneas han sido sus más importantes trabajos originales sobre cirugía oncológica  


pancreática como la actuación sobre el sistema portal, la pancreatectomía proximal con 
duodenectomía segmentaria en neoplasias papilares intraductales mucinosas, la imnunotinción 
intraoperatoria, la terapia viral el diagnóstico de metástasis ocultas a partir del oncogen KRAS 
mutado o la aplicación de los anticuerpos monoclonales en el carcinoma hepatocelular y 
pancreatobiliar. 


 
Es sencillo ver la importancia que tiene la patología pancreática y  sobre todo el cáncer de 


páncreas en la actividad científica del profesor Nakao. Abarcando en su principales áreas de interés, 
gran parte de los problemas que el cáncer de páncreas plantea aún hoy fruto de las cuales son sus 
trabajos originales más importantes, tanto en el diagnóstico, en el que ha trabajado en medicina 
molecular en la aplicación de nuevos anticuerpos monoclonales en el diagnóstico del carcinoma 
hepatocelular y el carcinoma biliopancreático, o en  la genética a partir del K-ras mutado para el 
diagnóstico de metástasis ocultas en el cáncer de páncreas y hepático, como en el tratamiento con 
terapia viral, o la actuación sobre el sistema portal en la pancreatectomía  o la resección pancreática 
con duodenectomía segmentaria y preservación de la arteria gastroduodenal e neoplasias 
intraductales papilares mucinosas. 


 
Y si analizamos la forma y la extensión de su brillante trabajo observaremos un claro 


paralelismo con su personalidad humana. Tenacidad, esfuerzo, capacidad e imaginación, que a mi 
juicio es también muy importante en la investigación en un trabajo que abarca una parte 
importante  de los principales problemas que el cáncer de páncreas nos  plantea. 


 
Así pues en su Conferencia de recepción, que tratará sobre el estado actual del tratamiento del 


cáncer de páncreas y sobre las perspectivas de futuro, seguro que el Prof. Nakao aunque nos hable 
de la realidad, que todavía es cruel, nos sumergirá en la esperanza de que ésta cambie pronto. 


 
Por todo esto permítame, Dr. Nakao, en este acto, en el que tomáis posesión de una Plaza de 


Académico Correspondiente, darle, desde la Academia, la enhorabuena y la bienvenida, desde el 
Hospital de Sagunto el reconocimiento, de todos los miembros del Servicio de Cirugía y el mío 
propio , el más profundo agradecimiento. 


 
 
 
 
Y aquí termino, 
Excelentísimo Sr. Presidente, Señoras y Señores, 
Gracias. 
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Homenaje al Dr. D. Carlos Van-der Hofstadt Alberola. 
 
 


José A. Bercial Mengual * 
 


 
 
Me ha correspondido el honor de glosar la figura del Fr. D. Carlos Van-der Hosftad Alberola, sin 


duda porque soy una de las personas que permaneció próxima a él durante gran parte de su vida 
profesional. 


Hay ocasiones en que sucesos casuales marcan o modifican la trayectoria en nuestras vidas, este es 
el caso: yo había pasado tres años en Burgos trabajando como ayudante de cirugía y Traumatología, A 
principios de 1961 vine a Alicante, donde residía mi familia, a esperar la contestación del ministerio de 
Sanidad del por entonces Marruecos Francés a quién había solicitado un puesto de trabajo 
(afortunadamente no lo conseguí). Un tío mío mayor fue atropellado por una moto, por lo que 
inconsciente e indocumentado fue trasladado al Hospital Provincial, donde continuó durante un 
tiempo coma hasta su fallecimiento. Yo acudía a visitarle a diario y pedí permiso para entrar al 
quirófano y ver intervenciones. Aquel era un quirófano típico de los buenos Hospitales de la época, 
amplio, luminoso, con bóveda totalmente acristalada, “había dos mesas quirúrgicas, hasta que un día 
el Dr. Van-der, viéndome siempre alrededor, me preguntó si quería lavarme y ayudarle; naturalmente 
le dije que sí, y desde aquel momento hasta el final de sus días siempre estuvimos en contacto por 
profesión y por amistad. 


Ya por entonces el Dr. Van-der era considerado como el Cirujano de más prestigio de Alicante, pero 
llegar hasta ese punto no le resultó nada fácil. 


Carlos nació en Alicante en 1925. Su padre era belga (de ahí el primer apellido Van-der Hofstadt), 
empleado en la Sociedad de Aguas de Lieja, que fue destinado a Alicante como consecuencia de la 
enfermedad pulmonar que padecía por la inhalación de gases tóxicos durante la primera Guerra 
Mundial. Aquí conoció a Dña. Asunción Alberola Costa, con la que contrajo matrimonio, fruto del cual 
nacieron tres hijos; Carlos, Eduardo y Emilio. 


Con solo 5 años y en el intervalo de una semana quedó huérfano de padre y madre, teniendo que ir 
a vivir con su abuela Dña. María Costa y su tío abuelo D. Emilio Costa, director por entonces del 
Diario de Alicante. 


Durante la postguerra falleció también D. Emilio, la situación económica se hace precaria con la 
viudedad de Dña. María. 


Carlos trabaja de botones en la Sociedad de Aguas mientras estudia en el instituto. En 1944 se 
inaugura el Sanatorio del Perpetuo Socorro donde entra a trabajar, primero como botones y después 
como camillero. 


Empieza sus estudios de Medicina como alumno libre en la Facultad de Medicina de Madrid. 
Continua trabajando durante el año excepto el último trimestre, que dedica a la preparación de los 
exámenes. 


En los últimos curso por la mañana ayuda a operar en el Hospital Provincial, por la tarde en la 
Clínica Climent y por la noche hace de camillero en el Sanatorio Perpetuo Socorro. 


En 1949 obtiene la Licenciatura de Medicina y pasa a ser Médico de guardia, puesto que ocupará 
algunos años. 


Completa su formación de postgraduado asistiendo a cursos en el extranjero:  
− En la Facultad de Medicina de Lieja con el Prof. Orban.  
− En la misma Facultad, posteriormente, con el Prof. Honnoré.  
− En la Universidad de París asiste al Hospital Broussais con el Prof. Gaudard.  
− También en Paris en el Centro de Cirugía experimental del Hospital Vaugirad con el Prof. 


Hugenard.  
− También acude al Hospital Val de Grace con el Prof. Laborit.  
− En Burdeos acude al Hospital du Tondu con el Prof. Dubourg. 
− En 1954 ingresa por oposición en el cuadro médico de la Beneficencia Provincial, donde 


enseguida se le adjudica una sala de Cirugía y Traumatología, en el Hospital Provincial, al 
que en el futuro dedicara todo su esfuerzo y dedicación. 
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Previamente, en 1950 había contraído matrimonio con Dña. Dolores Clavero Blanc, hija de su 
maestro Dr. D. José Clavero Margati, con la que tuvo cinco hijos y una hija, uno de los cuales, Jose 
Manuel sigue los pasos de su padre. 


En 1975 obtiene el Doctorado por la Universidad de Barcelona con la Tesis Doctoral: “Contribución 
al estudio de la morfología del colédoco terminal en el conejo”. 


En 1977 es nombrado Académico de Número de esta Real Academia de Medicina de Valencia, el 
discurso de recepción verso sobre los “orígenes y fundamentos de la cirugía biliar”. El discurso de 
contestación corrió a cargo del Prof. D. Javier Garcia Conde. 


Como se aprecia sentía una especial predilección por los temas relacionados con el sistema biliar, 
que compartía con su también maestro Dr. D. José Sánchez San Julián. 


Fue: 
− Socio de mérito de la Sociedad Médico Quirúrgica de Alicante. 
− Socio fundador de la Sociedad de Medicina y Cirugía de Levante. 
− Socio fundador de la Asociación Española de Cirujanos de la Infancia. 
− Socio numerario de la Asociación Española de Cirujanos. 
− Socio numerario de la Sociedad Española de Patología Digestiva. 
− Socio numerario de la Asociación de Pediatras Españoles. 
− Socio numerario de la Sociedad Valenciana de Patología Digestiva. 
− Socio numerario de la Sociedad Valenciana de Pediatría. 
− Socio Fundador de la Sociedad Valenciana de Cirugía. 
− Miembro numerario del College Internationale de Chirurgiens. 
− Miembro numerario de la Societé International de Chirugíe. 
− Miembro numerario de la Sociedad de Cirugía del Mediterraneo. 
− Membre adherant de l’Aliance des Anciens de la Cité Universitaire de París. 
− Ordinary member del Collegium International de Cirurgie Digestivae. 
− Miembro de Honor de la Sociedad Argentina de Cirugía Digestiva. 


 
He contabilizado 14 ocasiones en que fue miembro de distintos tribunales. 
Participó en 92 congresos nacionales e internacionales. 
Presentó 62 conferencias y comunicaciones 
Realizó 52 publicaciones en revistas profesionales nacionales y extranjeras. 
 
Pero su trabajo y su profunda vocación siempre estuvieron en su consulta y en su quirófano, pues 


sus desvelos constantes eran para sus pacientes. 
Uno de los frutos de su trabajo es la escuela de Cirujanos que dejó tras de sí, heredera a su vez del 


Dr. Clavero Margati, uno de sus maestros. Que continúan en la actualidad, sobre todo en el Hospital 
Universitario de San Juan. 


 
 Los hombres pasan pero sus obras permanecen, y ese es el motivo por el que hoy le seguimos 


recordando en esta Real Academia de Medicina de Valencia. 
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Homenaje al Dr. D. José Sánchez San Julián. 
 
 


Manuel Alberola Cremades * 
 
 
 


Su padre D. Esteban Sánchez Santana fue médico militar y le trasladaron a Corella (Navarra) 
durante las guerras carlistas. Allí conoció a su madre, se casó y nació su hermano mayor Agustín. D. 
José nació en Alicante quince años después. 


Estudió medicina en Madrid y aprendió mucho de sus grandes maestros Madinaveitia y D. 
Teófilo Hernando. Terminó en 1920 y con la ayuda de su hermano, ya que su padre había muerto, 
estudió en Alemania y en el hospital Sant Antoine de Paris, donde se hizo buen amigo del Dr. 
Mogena, que llegó a ser presidente de la Asociación Mundial del Aparato Digestivo, de la que más 
tarde fue también el Dr. Villar del sucesor del Dr. Gallart Monés en el Servicio del hospital de Sant 
Pau en Barcelona. 


Al llegar a Alicante montó una consulta donde su hermano Agustín ejercía como ginecólogo y 
cuando su amigo el arquitecto Vidal, (el mismo que hizo el Hospital Provincial), al principio de los 
años 30 terminó la casa Carbonell, alquiló dos pisos. 


Se veía agobiado porque las 50 pesetas de alquiler que pagaban entre los dos hermanos en la 
calle Villegas se convirtieron en 500 de cada piso en la Explanada. 


Su trabajo iba cada día a más. Era tan grande su prestigio que veía enfermos de toda España. 
A pesar de que su situación era muy buena su ilusión era crear una escuela de aparato 


digestivo, por lo que se presentó y aprobó las oposiciones al Hospital de la Beneficencia provincial en 
el año 1933. Sabía que iba a trabajar mucho y cobrar muy poco. 


En el hospital estaba triste por la falta de medios para atender a los enfermos. De sus propios 
ahorros compró un aparato de Rx, que era una tabla vertical sin movimiento, un tubo sin protección 
y una mesa de mandos desde donde había que dar rayos con una cuerda fina. 


Allí trabajó con el buen médico Juan Santaolalla y con dos cirujanos de prestigio, el Dr. 
Carbonell y el Dr. Sapena que murió joven. Poco después en el mismo año ingresó también el gran 
Dr. Clavero que fue con el que trabajó prácticamente toda su vida. Fueron dos grandes médicos, 
mejores amigos y dos maravillosas personas. 


A principios de nuestra guerra civil, dos barcos militares argentinos (El Tucuman y el 25 de 
mayo) estuvieron fondeados una temporada en las cercanías del puerto. Por la buena relación de 
carácter sanitario que tuvieron con los clínicos de ambos barcos, les regalaron muchas revistas 
médicas americanas que ellos recibían y en las cuales estudiaron trabajos sobre colangiografías 
operatorias, que ya se hacían en los EE. UU. y otros países. 


Decidieron comenzar a hacerlas, siempre que pudieran ser porque a veces trabajaban en sitios 
diferentes durante la guerra. 


A partir del año 39 las practicaban sistemáticamente a todos los enfermos litiasicos, que 
operaban y fueron los primeros en publicarlas en revistas españolas y en congresos. 


A mí me llevó allí el Dr. Zaragoza cuando terminé segundo de medicina el año 47 y no dejé de ir 
durante las vacaciones y en verano, siempre que mi trabajo me lo permitía. 


Entonces estaban Paco Zaragoza, Ángel Pascual, García Álvarez y Vicente Bertomeu, que era el 
encargado de tirar de la cuerda de la mesa de mandos a las órdenes de D. José. (Vicente ¡cuerda! 
¡para!) 
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Después llegaron; Rafael Mora al terminar su especialidad en Francia y en el Sant Pau y Jorge 
Torregrosa, que llegaba todas las mañanas con su vespa desde Villajoyosa y que había estudiado con 
D. Carlos Jiménez Díaz y todo su equipo. Era un hombre con una simpatía y un cerebro privilegiado. 


Cada uno éramos diferentes pero creo que D. José con su discreción y eficacia supo hacer un 
buen equipo de alumnos, aunque él siempre nos llamó colaboradores. Nos enseñó a cuidar a los 
enfermos desde que llegaban, a escuchar sus problemas ya olvidarnos de mirar el reloj, como decía su 
buen amigo el Dr. Marañón. 


Teníamos que atender a dos salas de 28 camas, una de enfermos y otra de enfermas. 
Cada sala estaba atendida por una religiosa con su gran toca y un solo practicante que tenía que 


inyectar los medicamentos, los sueros venosos, extraer jugo gástrico a los pacientes que tenían 
acidez, pirosis y a algún enfermo con dispepsia para estudiar el Ph y tenían que hacer paracentesis a 
muchos ascíticos, porque en aquella época no había diuréticos, ni siquiera los mercuriales. 


En la sala 8 estaba Sor Victoria y Asensi, que después se hizo médico y en la sala 3 estaba 
Amorós y la gran Sor Magdalena. 


Asistíamos también a los enfermos de las consultas externas y estábamos presentes en muchas 
intervenciones quirúrgicas al lado del cirujano y entre todos estudiar las colangiografías operatorias, 
y de común acuerdo decidir si se abría el duodeno, para a través de la ampolla de Vater limpiar el 
colédoco y estudiar el final del conducto pancreático. 


Se hacían muchas laparotomías exploradoras, ya que no teníamos los medios diagnósticos de 
ahora, y había que estar forzosamente junto al cirujano, que en aquella época ya estaba Carlos Van-
der Hofstad para ver que ocurría en el interior del abdomen y estudiar el aspecto de las piezas 
extraídas durante la intervención, ya que no había anatomía patológica hasta que no llegó Paco 
Llorca Lledó, a principios de los 50.  


Posteriormente Zaragoza y yo dejamos de ir. El, porqué montó un Sanatorio propio y yo porque 
mi trabajo aumentaba y a la misma hora del Hospital tenía que ir a revisar diariamente los 
problemas médicos de 400 internos de un colegio. Alguna vez había que llamar a sus familias por 
causas graves, como meningitis, neumonías o problemas quirúrgicos como apendicitis y fracturas, 
para saber donde había que ingresarlos. 


Cuando se inauguró el Hospital de la Seguridad social que tuvo al principio más bien carácter 
quirúrgico, D. José fue nombrado Jefe consultor de medicina interna, pero no tenía un horario fijo y 
poco más tarde, al ampliar las especialidades. Ángel Pascual se fue como jefe de Aparato Digestivo. 


La bondad y la grandeza que nos demostró D. José a los que tuvimos la suerte de estar a su lado 
nos hizo comprender que consolar a los enfermos, de la manera que él lo hacía era, como dijo su 
amigo D. Gregorio, un privilegio que no tienen otras profesiones y los que hemos trabajado junto a él 
hemos sido privilegiados al impregnarnos de su forma de ser. 


En una entrevista que le hicieron dijo que ahora se sentía más feliz porque estaba aprendiendo 
de sus discípulos cosas nuevas, refiriéndose a las endoscopias flexibles que hacía Rafael Mora y le 
permitían ver esófago, estómago, duodeno, recto y colon, hacer biopsias y enviar los enfermos al 
cirujano con diagnósticos más precisos. 


D. José, por la cosecha de sus trabajos científicos fue:  
 


− Jefe de Servicio de Aparato Digestivo del Hospital Provincial de Alicante. 
− Miembro honorario de la Real Academia de Valencia. 
− Encomienda con placa de la Orden Sanidad. 
− Académico Corresponsal de la Real Academia de Medicina y Cirugía de Madrid. 
− Medalla de oro de la Sociedad Nacional de Gastroenterología. 
− Condecorado con las Palmas Académicas de Francia 
− Medalla de oro del Colegio de Médicos de Alicante, del que fue muchos años presidente, 


incluso de los años 34-36. 
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− Fundador y Presidente de la Academia médico quirúrgica de Alicante 
− Presidente honorífico del Colegio de Practicantes  de Alicante. 
− Presidente del III Congreso Mundial de Gastrohepatología de Japón. 
− Fundador con otros ocho amigos de la Casa de Reposo y Sanatorio del Perpetuo Socorro, 


que dio mucho prestigio a Alicante, de la que fue presidente muchos años. 
 


Pero su mayor premio fue tener a una gran esposa, Doña Celia. No tuvieron hijos, pero 
adoptaron a una sobrina que con sus niños les alegraron la vida y les ampararon en los momentos 
difíciles que pudieron tener. 


 
 
RESUMIENDO, D. José era un hombre feliz porque tenía las cuatro HACHES que es necesario 


para ello. 
D. José era HUMILDE. A pesar de tantos méritos, era sencillo. 
Tenía una buena escuela de digestivo y nunca nos llamó alumnos a los que estábamos a su 


alrededor e incluso, como os he dicho antes, les dijo a los periodistas que aprendía a diario de 
nosotros. 


También les dijo que  no le gustaban los honores porque el dintel de su sensibilidad era muy 
bajo y cuando le daban una medalla procuraba que fuera sin grandes protocolos y en su pueblo. 


Era HONRADO, amigo de todo el mundo, Si alguien discrepaba de él, hablando se entendían. 
Era HUMANO con los enfermos y con los colaboradores. Te explicaba las cosas sin tu pedirlo. 
Yo siempre recordaré, al dejar de ir al Hospital, el cariño con el que me preguntaba cuando a 


veces nos veíamos ¿Manolo, cómo te van las cosas? Y cómo se alegraba de mi respuesta. 
Aunque pareciera serio, tenía mucho sentido del HUMOR y lo demostraba con una sonrisa 


agradable. 
Y en una conversación con periodistas de INFORMACIÓN añadió una quinta H. El HAGASE 


TU VOLUNTAS… Les dijo que sufría mucho con los enfermos graves y terminales que traba en el 
Hospital, en el Sanatorio y en su casa y aunque no hacia promesas, pedía mucho por ello al SEÑOR y 
a MARIA AUXILIADORA. 
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Palabras de Bienvenida en la Reunión Conjunta de las Reales Academias de 
Medicina de Murcia y de la Comunidad Valenciana 
 
 


Antonio Llombart Bosch* 
Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
 
EXCMO. SR. ALCALDE DE ELCHE; 
MAGFCO. SR. RECTOR DE LA UNIVERSITAT MIGUEL HERNANDEZ; 
EXCMO. SR. PRESIDENTE  DE LA RAMMURCIA; 
ILMO. SR. SUBSECRETARIO DE LA COSELLERIA DE SANIDAD; 
ILMOS. SRES. ACADÉMICOS; 
ILMAS. AUTORIDADES; 
SEÑORAS Y SEÑORES; 
QUERIDOS AMIGOS: 
 
 
 


Es para mí un placer dirigirme a Uds. en esta reunión conjunta de las RAMCV y RAMyC de 
Murcia 


 
Más de un siglo de historia, son los que ambas Reales academias de Medicina están presentes 


en la vida científica y médica de  Murcia y Valencia, habiendo participado durante este tiempo, de 
un  modo eficaz, en el consejo y orientación de la sanidad en nuestras respectivas ciudades y 
provincias. Además, en el caso de la RAMCV  hace ya más de 50 años, ha extendido su presencia  en 
las provincias de Alicante y Castellón de forma que junto con Valencia constituye  hoy una entidad 
de ámbito Comunitario. 


 
Se alcanza de este modo  la vertebración Académica de la Comunidad con representación de 


miembros de la misma en las tres provincias 
 
 Buen ejemplo de la estrecha y fraternal relación  con la RAMM es la que  se ha plasmado en  


encuentros periódicos  con carácter anual, que se iniciaron con el Presidente de Valencia Prof. 
Vicente Tormo y el Prof. Guzmán Ortuño de Murcia y que han encontrado continuidad hasta el 
nuestros días con  nuestro predecesor el Prof. Benjamín Narbona y el Dr. Máximo Poza. 


 
 No es momento para hacer historia de las reales Academias pero sí creo importante recordar 


cuál es nuestra misión dentro de la sociedad del siglo XXI, según rezan  los estatutos es: “Contribuir 
al estudio y promoción de la investigación y asistencia de la Medicina y Ciencias afines, así como de 
la Ética profesional y Bioética.” También es misión de la Academia, colaborar con las autoridades 
competentes, sanitarias, universitarias, judiciales y de diferentes niveles de la Administración 
Pública, emitiendo los  informes requeridos por tales organismos. 


 
Sabemos  que la Medicina se encuentra en una encrucijada crítica de posibilidades que 


sobrepasan los cauces tradicionales del ejercicio profesional, identificado básicamente en las bien 
conocidas “especialidades médicas”, para progresivamente perdiendo el carácter unipersonal y la 
verticalidad del saber, profundizar en un conocimiento científico interdisciplinario que tiene día a  
día  una mayor repercusión en la asistencia clínica. El saber médico tiene hoy una naturaleza 
plural, multidisciplinaria y como ocurre en nuestras Academias y las Ciencias afines a la Medicina, 
adquieren un relieve significativo y son un soporte imprescindible para el buen ejercicio de la 
Sanidad en su espectro más amplio.  
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Tanto la medicina preventiva como la asistencial en sus distintos niveles precisa de la 


cooperación de áreas del conocimiento que no se pueden encasillar exclusivamente dentro del 
catálogo de las llamadas “especialidades médicas” Es mas la medicina adquiere un carácter 
predictivo, además del ya señalado preventivo así como una naturaleza más personalizada y un 
ámbito poblacional más amplio al de una sola comunidad geográfica. Nos encontramos ante una 
globalización de la salud y de la enfermedad pero al mismo tiempo ante la necesidad de hacerla más 
personal y mas humanizada. 


 
A nivel geopolítico sanitario el corredor mediterráneo donde se enclavan estratégicamente la 


Comunidad valenciana y la Comunidad murciana son un modelo  para la  colaboración necesaria en 
el ámbito de la salud 


 
La universidades de la Comunidad valenciana y la que hoy nos acoge tan dignamente la 


Universidad Miguel Hernández y el Excmo. Ayuntamiento de Elche en este en este histórico salón 
de sesiones nos brinda la oportunidad de trabajar de modo conjunto  en beneficio de la salud a nivel  
institucional, Entendemos que la Academia tiene responsabilidad representativa autonómica, 
debiendo dar a conocer los valores científicos y bioéticos de la medicina  por igual en las tres 
provincias. Para estimular y lograr este fin nos reunimos en el día de hoy en esta ciudad de Elche, 
símbolo de la cultura valenciana en la provincia de Alicante  


  
Nos encontramos, gracias a  la biotecnología aplicada a la salud  con un mundo nuevo, con una 


nueva filosofía y  con la necesidad de adoptar nuevos posicionamientos. Las Reales Academias de 
Medicina, tienen el gran reto en el siglo XXI, de ofrecer una mentalidad más realista y acorde con la 
sociedad abriéndose a ella y haciéndola más  participe y conocedora de su trabajo.  


 
A  la Academia también le corresponde el ser  una tribuna abierta para dar a conocer a la 


sociedad los trabajos y aportaciones científicas efectuadas en la Comunidad Valenciana. Actos como 
el que celebramos el día de hoy son  fruto de  una colaboración estrecha no solo con la RAMCM sino 
también con las universidades e instituciones científicas y culturales de ciudades de la importancia 
de la que hoy nos acoge esta bella y dinámica ciudad de Elche 


  
Gracias Sr Alcalde por su cordial y esplendido recibimiento, por prestarnos este salón de 


sesiones para la celebración de este día de actividad científica. 
 
Gracias Excmo. Sr Rector de la Universidad Miguel Hernández por darnos soporte universitario 


al acto. 
 
Gracias Sr Subsecretario de la Consejería de Sanidad por querer darnos  con su presencia el 


soporte de la administración de la Consellería de Sanidad y del Gobierno Valenciano. 
 
Gracias a todos Uds. por participar en esta reunión que espero sea no solo científicamente 


gratificante sino también socialmente atractiva. 
 


He dicho 
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Palabras pronunciadas por el Dr. Máximo Poza, en el acto de su nombramiento 
como Académico de Honor de la Real Academia de Medicina de la Comunidad 
Valenciana. 


 


Máximo Poza Poza* 
Presidente de la R. Acad. Med. de Murcia 


 
 


Mis más sinceras gracias al Presidente Profesor Antonio Llombart y a todos los Académicos 
Valencianos por su amabilidad al nombrarme Académico de Honor de tan prestigiosa Institución. 


 También he de expresar mi agradecimiento por las palabras del académico valenciano 
Profesor Benjamín Narbona, por su cordialidad y por sus autorizados comentarios sobre la práctica 
de los médicos.  El Profesor Guzmán Ortuño ha hecho una presentación muy elogiosa de mi vida 
profesional, tal vez vista a través de su habitual objetivo de aumentos. Tuve la ventaja de sucederle 
en la presidencia de la Academia de Medicina de Murcia. La senda estaba bien trazada y tenía la 
seguridad de que podría pedirle opinión, si se desdibujaba mi norte, con la seguridad de que me 
señalaría el lugar de la Estrella Polar. 


 Después de hacer un examen de conciencia, puedo decir que “confieso que he vivido”, aunque 
no puedo confesar que he luchado  lo suficiente. He procurado ser juntero o juntador y  esto ha 
facilitado el mantenimiento de una relación especial de hermandad. En este caso, con una excelente 
armonía entre estas dos Academias de Medicina y Cirugía de Valencia y Murcia.  


 Teníamos un viento favorable. Hay Académicos de Murcia que estudiaron en la Facultad de 
Medicina de Valencia y guardan el rescoldo del “Alma Mater”, con perdón por la petulancia. 
Además, cuando Francisco Gomar fue nombrado Decano Comisario para empezar la andadura de la 
Facultad de Medicina de Murcia se llevó consigo a un grupo de “jóvenes coroneles”, que  formaron 
una simbiosis  con la medicina local y la vivificaron.  Viejos alumnos y primeros profesores ocupan 
hoy asientos en la Academia de Murcia. 


 Unos años después se estrecharon los lazos entre ambas Academias. Con Vicente Tormo y 
luego con Benjamín Narbona las relaciones se hicieron aún más firmes. Eran dos profesionales de 
alto nivel y excelentes personas.  


 Tal fue la colaboración que se proyectó realizar un  periplo  juntos,  todos los años. El viento 
era favorable y nos hemos limitado a navegar cerca de la costa, sin entrar en los mares procelosos.  
Con estos encuentros  nos acercábamos cada vez más y todos los académicos encontrábamos rostros 
amigos y casi familiares  en estas sesiones científicas, que terminaban en una comida de 
hermandad.  Enrique Hernández, Víctor Smith y otros  fueron asiduos asistentes.  


Un académico de Valencia, José María López Piñero,  de origen murciano, de Mula,  recaló en 
la Ciudad del Turia y se convirtió en el historiador de la Medicina más prestigioso en España, 
seguidor fiel de la Escuela Laín Entralgo, su maestro.  Merecía ser Académico de Honor de nuestra 
Institución y así se acordó hace años. Carlos Belmonte, nacido cerca de estas tierras, también se 
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hizo acreedor a tal distinción, por su carrera en el desarrollo de las Neurociencias. Siempre fue la 
persona “imprescindible”, desde sus tiempos de la cátedra de Antonio Gallego. También fue 
imprescindible en nuestro  cuadro de honor.  


Esta ha sido una Reunión de singular importancia. He de agradecer al Dr. Justo Medrano su 
capacidad de organización y su cordialidad. También al Rector Magnífico de la Universidad “Miguel 
Hernández” y al Excmo. Sr. Alcalde de Elche por acogernos en el salón de actos del Ayuntamiento.  


Esto obliga a unos votos de amistad personal, ya inquebrantables desde el principio. Los 
hilvanes duraron poco, se convirtieron en costuras firmes y resistentes y, ahora, todo es un tejido sin 
costuras, que forma una urdimbre resistente.  


Michel Montaigne y La Boetie fueron entrañables amigos y este último escribió un libro 
sobre la amistad que tituló “La Servidumbre Voluntaria”.  Así será mi promesa para las dos naves 
amigas: dispuesto a servir y  limpiar las cubiertas.  


La distinción que he recibido de Académico de Honor, las amables palabras del Presidente 
Antonio Llombart me obligan a esta voluntaria disposición, fruto del agradecimiento.  


Gracias de nuevo y un abrazo para todos.  
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Recepción como Académico de Honor del Dr. D. Máximo Poza Poza 
 
 


Benjamín Narbona Arnau* 
Académico de Número R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
 
He tenido oportunidades suficientes para conocer al Prof. Poza como persona y como 


Presidente de la Real Academia de Medicina y Cirugía de Murcia y de ellas saco una 
impresión única y plena. El Prof. Poza es una gran persona que ha llenado la presidencia de 
la Real Academia de Murcia. Contribuyendo a esta agradable y fuerte conexión que espero 
continuemos, y que iniciaron… potenciaron hace una década, dos grandes personas, nuestro 
fallecido presidente D. Vicente Tormo Alfonso y el sólido y abierto D. Máximo Poza Poza. 


 
Nacido en Soria, estudia en Madrid, Neurocirujano por el Clínico de Madrid, después 


por el Neurológico Regional de Newcasatel y el Centro Nacional; en 1970, ya Jefe Servicio 
Regional de Neurocirugía de Murcia, trabaja en Zúrich, Estocolmo, Berlín, etc. Profesor de 
la Facultad de Medicina de Murcia en el 73, Director de la Arrixaca en el 79, Presidente de 
la Sociedad Española de Neurocirugía y Secretario de la Luso-Española, miembro de la 
Americana, Editor de “Neurocirugía” y desde 2003, Presidente de la Real Academia de 
Medicina y Cirugía de Murcia. 


 
Y tras este mini-resumen, nos interesa subrayar, que el Prof. Poza con varias líneas de 


investigación, centenares de publicaciones y actos científicos por Europa, América, hasta 
Nueva Delhi y Tokio, no olvida los problemas éticos, especialmente en los Congresos de la 
Luso-Española la SLEN, y con miembros de las Federaciones mundial y europea de 
Sociedades de neurocirugía, las conocidas como WENS y EANS, han publicado una “Guía 
para buena práctica de Neurocirugía”, mas trabajos sobre Bioética en Medicina Crítica, 
Ética en Neurocirugía, Bioética de trasplantes, etc. y destacar, que presidió 8 años (1992-
2000), el Comité de ETICA de la Federación Mundial de Sociedades Neurológicas y luego el 
de la Federación Europea o EANS. 


 
Creo que defender este ética personal, responde, se convierte en una de las misiones 


más importantes de nuestras Reales Academias, en las que no es una tarea nueva, en la 
Sesión Inaugural de 1992, mi discurso versó sobre “El profesional médico ¿especie a 
extinguir?, y el Prof. Merino en el año 2005 lo hizo con el discurso “El síndrome del médico 
cuestionado”. 
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Es para mí un gran honor que el Prof. Poza forme parte de nuestra Real Academia de 


Medina… bien venido y mi enhorabuena por su nombramiento. 
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Recepción como Académico de Honor del Dr. D. Máximo Poza Poza 
 
 


Antonio Llombart Bosch* 
Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
 


Deseo señalar  mi satisfacción y alegría por el nombramiento de académico honorífico de a 
RAMCV como reconocimiento merecido a su dedicación a la actividad de las Reales Academias de 
Medicina especialmente a la de Murcia y como presidente del Consejo Nacional de Academias de 
Medicina de España. 


 
El Dr. Máximo Poza es un ejemplo de profesional en una vida dedicada a la Medicina Soriano 


ilustre de nacimiento pero murciano de adopción es especialista en Neurocirugía. Formado en el 
Hospital Clínico de Madrid  en el Regional Neurological Centre, (Newcastle upon Tyne.- Inglaterra.) 
y en el Centro Nacional de Especialidades Quirúrgicas de la Seguridad Social (Madrid). Hizo cursos 
de perfeccionamiento en Zúrich, (microcirugía) en Ümea, en Estocolmo (Cirugía estereotáctica) y en 
Berlín - Jefe de Sala del Hospital Clínico de Madrid. 1964-1965- Neurocirujano Asociado “Instituto 
de Ciencias Neurológicas”. Madrid. 1966-1969.- Jefe del Servicio Regional de Neurocirugía de 
Murcia, por Oposición, desde 1.970,   hasta el 2.003. (Más de 5.000 pacientes operados de cirugía 
intracraneal y raquídea). 


 
Doctor en Medicina y Cirugía.  Premio Extraordinario de Doctorado.  y Profesor de Neurocirugía 


de la Facultad de Medicina de Murcia desde 1973 -2.003. 
 
Actividad científica y publicaciones: ha sido creador de la escuela neuroquirurgica murciana. En 


su actividad científica se encuentran: 
 
- 8 libros y monografías sobre temas de neurocirugía en ingles y castellano 
- 5 tesis doctorales dirigidas 
- 14 Conferencias en España, América latina y otros países europeos 
- 101 Trabajos científicos en revistas españolas e internacionales con peer-reviewer 
- 79 Ponencias y comunicaciones científicas en Congresos Nacionales e Internaciones 
-    Moderador de varias Mesas Redondas en Congresos Nacionales y Extranjeros. 
 
Hay que destacar las siguientes líneas de investigación propias 
 
1.- Terapia génica en la enfermedad de Parkinson.  
2.- Tratamiento fibrinolítico secuencial de los hematomas intracerebrales. 
3.- Traumatismos craneoencefálicos graves. Neurocirugía y UCI. 
4.- Microcirugía en lesiones de los plexos nerviosos.  
5.-Fisiopatología de las enfermedades neuroquirúrgicas infantiles. 
6.- Medida de la presión en la cavidad de los hematomas subdurales crónicos. 
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Puestos de relieve desempeñados o que ocupa en la actualidad. 
 
1.- Director Gerente del Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca, (Murcia). 1979-1982. 
2.- Secretario General de la Sociedad Luso-Española de Neurocirugía 1986-1994. 
3.- Presidente de la Sociedad Española de Neurocirugía. 1994-1997. 
4.- Presidente de la Comisión Nacional de Neurocirugía. 1996-1997. 
5.- Presidente del Comité de Ética de la WFNS (World Federation of Neurosurgical Societies), 
desde 1.992 hasta el año 2.000. 
6-  Presidente del Comité de Ética de la EANS. (European Association of Neurosurgical 
Societies, desde Septiembre 1999 aº2.003. 
7-  Reunión en Murcia (27-28-29 enero 2.003: Grupo de trabajo del Comité de Ética de  la EANS, 
con asistencia de R. Illingworth (Charing Cross Hospital.- Londres) y Tiit Mathiesen (Hospital 
Karolinska. Estocolmo) 
8.- Miembro de la AANS.- American Society of Neurological Surgeons. EE.UU. (1.996) 
9.- Editor de la  Revista “Neurocirugía”, Órgano Oficial de la Sociedad Española de 
Neurocirugía, desde el año 2003. 
10.- Académico numerario de la Real Academia de Medicina. 
11.- Consultor Honorario del Hospital Universitario “Virgen de la Arrixaca” 
12.- Presidente de la Real Academia de Medicina de Murcia. (Desde enero 2.003) 
13.- Evaluador nacional de los cursos de formación continua en Neurocirugía. (Designado por la 
Junta Directiva de la Sociedad Científica). 
14.- Medalla al Mérito Sanitario. (Ministerio de Sanidad). 2002, 
 
 
Un recuerdo de la Real Academia de Medicina de Murcia (RAMM) 
 
El secretario de la RAMM académico Dr. Antonio Martínez Hernández  autor de numerosos 


trabajos de investigación medico histórica sobre la comunidad murciana es uno de los mejores 
testigos de la evolución histórica de la medicina murciana y de su real Académica de Medicina en 
esa ciudad. Agradecemos a su trabajo  “Historia de la Sanidad Murciana en el siglo XX” el poder 
traer a nuestra memoria detalles de la vida medica y de las personas que lo configuraron en las 
pasadas décadas y particularmente en los años que tuvimos el privilegio de compartir con algunos 
de ellos la vida de la medicina en esa ciudad, coincidiendo con la creación de la Facultad de 
Medicina de la cual tuve el privilegio de ser su primer catedrático numerario en el año 1970. 
Recientemente tuvimos la oportunidad de regresar a ella para celebrar el 40 aniversario de su 
fundación en un entrañable acto presidido por el decano de la misma Prof. García Stañ Lopez y por 
sus rectores D. José Antonio Cobacho Gómez y D Antonio Lozano 


 
No olvido mi condición de Académico de número de esta Real Academia ni mi participación en 


varias de sus actividades científicas entre las que recuerdo la contestación al  discurso de recepción 
del Académico de número Prof. Rafael Carmena, también compañero actual en la RAMCV. 


 
Pero quisiera traer a su memoria algunas de las personalidades medicas que tuvieron una 


mayor  influencia durante mi estancia es esa bella tierra con quienes compartí desvelos e ilusiones 
entre los años 1970 y 1975  así como también de los numerosos discípulos y amigos que gane en 
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aquellos años, vistos hoy con añoranza y cariño, y entre los que se encuentra también  el hoy 
homenajeado Dr. Máximo Poza. 


 
La tradición de la REAMM la hace merecedora del reconocimiento de ser una de las más 


antiguas academias de España habiéndose fundado en 1811 sobre la base de la llamada “Academia 
medica Múrciense” de cuya existencia hay datos de su actividad en 1758. Recientemente celebraba 
el XI CONGRESO NACIONAL DE LAS REALES  ACADEMIAS DE MEDICINA DE ESPAÑA, (25 
al 28 de mayo de 2010) celebrando  sus cerca de  200 años de existencia 


 
Por ello no es momento  de olvidar a las grades figuras de la medicina murciana como fueran 


Diego Mateo Zapata, Francisco Javier Laso de la Vega, Benigno  Risueño Amador, Isidoro Saura, 
Juan Barceló, Mariano Benavente o Amalio Gimeno así como la que se ha dado por llamar saga de 
los Hernández-Ros. 


 
Durante muchos años la vida científica medica murciana se sostuvo gracias a los  dos pilares 


fundamentales: la RAMM y el Hospital Provincial (hoy Hospital General Reina Sofía). En la 
actualidad, según indica el Catalogo Nacional de hospitales, son 27 centros hospitalarios los 
repartidos por la ciudad y provincia así como dos facultades de Medicina, pública y privada, las que 
cubren satisfactoriamente la asistencia sanitaria de la población y dan brillante soporte científico a 
la investigación en biomedicina. 


 
Desde su establecimiento como organismo científico medico sanitario en la provincia de Murcia 


esta institución centenaria ha sido la protagonista de la actividad medica que se ha mantenido 
hasta los momentos presentes gracias a otros grandes médicos del pasado siglo XX  entre cuyos 
nombres merece destacarse personalidades como el Prof. Román Alberca, quien además fuera 
Catedrático de Psiquiatría de la Facultad de Medicina de Valencia  axial como otros distinguidos 
discípulos de la escuela psiquiatrita murciana como Luis Valenciano,  José María Morales Meseguer 
y Demetrio Barcia Salario  todos ellos al frente de conocido  Hospital Psiquiátrico. 


  
También el Hospital Provincial, hoy Hospital General Universitario Reina Sofía fue el segundo 


pilar de la vida médica murciana que culmino con  la creación de la Facultad de Medicina en 1969, 
en cuyas instalaciones se ubico durante varios años hasta su traslado a su actual edificio en  
Espinardo. 


 
El hospital viejo de la Virgen de la Arraixaca, hoy Hospital  Morales Meseguer, fue la casa de 


nuestro homenajeado en una incansable actividad neuroquirúrgica dando  brillantez científica y 
asistencia a su Servicio de neurocirugía, como hemos visto en el comentario de su CV. 


 
Desde la presidencia de a RAMM, Máximo Poza, se ha preocupado insistentemente de la 


situación de la medicina en el momento actual. Así en repetidas ocasiones ha alertado sobre «el 
progresivo  distanciamiento entre médico y paciente lo que pone en serio riesgo la atención 
sanitaria»  como lo  manifestó en la apertura del curso 2009 de la Academia, El doctor Poza dio la 
voz de alarma, en su alocución, sobre la tendencia de los datos registrados que remarcan cómo un 
40% de los pacientes recurren a medicinas alternativas, cuyos principios no están contrastados 
científicamente. La relación distante entre facultativos y enfermos se agrava con la falta de tiempo 
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en la atención, los deslumbramientos por la tecnología y la inseguridad; «pero, al fin, se cometen 
más errores por no mirar que por no saber». 


 
También se ha preocupado por el crecimiento  del costo de la medicina actual así como de la 


dudosa relación entre gasto y beneficio sanitario, señalando desde la institución  como algunos 
estudios indican que hasta el 50 % gasto médico podría ser  inútil lo cual debe ser motivo  reflexión 
y preocupación en la situación actual de crisis ».  


 
La relación con la RAMCV se ha plasmado en  encuentros periódicos que con carácter anual se 


iniciaron con el Presidente de Valencia Prof. Vicente Tormo y el Prof. Guzmán Ortuño de Murcia y 
que han encontrado continuidad hasta el día de hoy con el Prof. Benjamín Narbona y el Dr. Máximo 
Poza. 


 
La junta de gobierno de la RAMCV considera que no solo es un honor sino también un merecido 


reconocimiento el honrar la figura del Dr.  Máximo Poza ofreciéndole el nombramiento de 
Académico Honorífico de la academia valenciana, haciendo efectivo  de esta forma su  incansable 
labor desarrollada en beneficio de ambas entidades y de la medicina en las comunidades  murciana 
y valenciana. 
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Homenaje al Dr. D. Carlos Van-der Hofstadt Alberola y al Dr. D. José 
Sánchez San Julián. 
 
 


Antonio Llombart Bosch* 
Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
Quiero expresar en primer lugar mi alegría y satisfacción por la celebración de este acto académico 


extraordinario de la RAMCV en la  ciudad de Alicante y particularmente en este Ilustrísimo Colegio de Médicos 
bajo la digna presidencia del Dr. Antonio Arroyo. Por ello sean mis primeras palabras de agradecimiento a esta 
digna corporación medica por habernos acogido en sus instalaciones y abrir las puertas a la Real Academia para 
recordar a unos ilustres Académicos que desgraciadamente ya nos abandonaron físicamente paro cuya 
ejemplaridad profesional, devoción y ética médica marcaron como hemos oído una profunda huella en la 
medicina alicantina y nacional. Es pues un merecido recuerdo que revive las huellas del próximo pasado de esta 
ciudad y que tenía como  deuda pendiente nuestra Academia en reconocerlo. No tratamos con ello de saldar un 
vació que debió probablemente llenarse hace ya unos años, sino de volver  a la memoria de todos nosotros estas 
personalidades que no solo fueron los maestros vivos de una reciente medicina sino también el ejemplo y 
recuerdo de lo que debemos seguir haciendo en la actualidad y en el próximo futuro para las  generaciones 
venideras de los nuevos médicos 


 
El Dr. D. JOSÉ SÁNCHEZ SAN JULIÁN como hemos oído a través del magnífico discurso que de él nos ha 


hecho su discípulo y amigo el Dr. Manuel Alberola no solo fue un gran internista sino también  un gran maestro, 
amigo de sus discípulos de los cuales el mismo aceptaba aprender. El mayor privilegio de un verdadero maestro 
es rodearse de discípulos, queriéndolos como hijos y trabajando como hermanos. No es momento de volver a 
repetir cuanto se ha dicho tan acertadamente de su personalidad e impronta en la medicina interna entre los 
años 40 y 60 cuando los limitados medios de exploración hacían de la ciencia médica un verdadero arte  basado 
en  la interpretación  de síntomas y signos  con escasas pruebas objetivas y en donde la cirugía era al final el 
testimonio más objetivo de un diagnostico correcto. El peso de su  huella aun está presente entre todos nosotros, 
discípulos directos y discípulos de discípulos, engrandeciendo la medicina alicantina del siglo pasado 


 
Dr. D. CARLOS VAN-DER HOFSTADT ALBEROLA también ha sido glosado de modo magistral por el Dr. 


José Antonio Bercial en emotivas palabras que hago mías. En una positiva sinergia coincidió con el previamente 
recordado Dr. Sánchez San Julián creando los que fuera la edad de oro de la Beneficencia Provincial de esta 
ciudad  complementando magistralmente  sus diagnósticos y poniendo a punto la cirugía digestiva en momentos 
en que se introducían nuevas técnicas como la colangiografía intraoperatoria que tantos problemas y 
complicaciones evitó. Fue también un maestro de maestros aprendiendo gracias a sus orígenes y cultura 
francófona, ya que era hijo de un emigrante belga de ahí y su nombre castellanizado coloquialmente como Dr. 
Carlos Vander, habiéndose formado quirúrgicamente en los hospitales de Paris: Vaurigard, Broussais y Val de 
Grace durante varios años junto a grandes maestros de la cirugía francesa.  Quizás uno de los aspectos poco 
destacados pero de mayor ejemplo de cuánto hemos oído de él esta tarde fue su constancia y fuerza de voluntad 
en ser médico, trabajando y pasando de botones a camillero  para costearse  sus estudios de medicina en Madrid. 


 
Fue también un asiduo colaborador como Académico de número de esta Real Academia desde su ingreso en 


1977. Son todavía muchos quienes le recuerdan como cirujano digestivo magistral habiendo dejado como hemos 
oído una brillante  escuela entre nosotros. 


 
El recuerdo de ambos maestros engrandece no solo a esta institución el Colegio de Médicos de Alicante sino 


también es un orgullo para la Real Academia y la Medicina de la Comunidad valenciana.  
 
También deseo felicitar y congratularme de recibir en nuestra corporación al nuevo académico 


correspondiente Dr. D. ANTONIO MIRA LLENARES quien nos ha hablado de su larga  experiencia en el 
trasplante renal en Alicante. No es misión mía el volver a glosar la personalidad del nuevo académico que ha 
sido ya de modo magistral efectuada por el vicepresidente de la real Academia Prof. Juan Bautista Martí Lloret 
ni tampoco entrar en detalles de su experiencia en la materia motivo de su discurso (añadir comentario corto al 
mismo) 
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 Pero si quisiera aprovechar la oportunidad que representa el poder hacer oír la voz de la RAMCV en esta 


ciudad  para  señalar los objetivos que perseguimos como organismo históricamente responsable tal y como 
rezan sus estatutos del compromiso de velar por la bioética medica y la investigación dando apoyo a las 
autoridades académicas, profesionales y judiciales en resolver y clarificar aquello problemas que pudieran 
presentarse para  mejorar el  conocimiento y ejercicio de la medicina y ciencias afines de  la salud, velando por 
la rectitud del ejercicio profesional y de su nivel científico. De hecho nuestra historia y estatutos datan de 1831 
cuando  los promulgara Fernando VII y en ellos se reconocen como misión de la Real Academia exactamente el 
“contribuir al estudio y la investigación de las ciencias medicas y  ciencias afines, de  la bioética y  ética 
profesional  para lo cual se deben organizar actos científicos, reuniones, publicaciones, premios o distinciones así 
como  todas aquellas actividades que sirvan para estos fines en el ámbito de la comunidad valenciana”. 


 
El reunirnos esta tarde en sesión conjunta con el Ilustrísimo Colegio de Médicos de Alicante” abre la 


puerta a una colaboración  más estable, deseable y deseada por nuestra parte, para extender la presencia de la 
Academia en su espacio geográfico así como también para poder compartir proyectos ,responsabilidades y 
problemas  que se ciernen  o incluso amenazan hoy el ejercicio de la  profesión. No venimos a competir  con el 
Colegio, excelentemente guiado por una junta de gobierno activa y muy eficazmente  presidida por el Dr. 
Antonio Arroyo a quien felicitamos por su continuada labor, ni con otras instituciones Universitarias o 
profesionales presentes en Alicante, sino a complementar con nuestra presencia a modo “Senado experimentado 
y políticamente independiente” en  aquellos aspectos en los que la voz de la Medicina, pero también la Farmacia 
y otras ciencias de la salud necesitan dejarse oír con claridad y objetividad ante la sociedad. 


 
 Queremos por ello contar con un grupo de académicos tanto de numero como correspondientes que 


alcancen masa crítica suficiente para dejar impronta de su actividad, contando con la eficaz ayuda del 
Vicepresidente de esta Institución con una personalidad de reconocido prestigio como es la  del profesor Justo 
Medrano, respetado y querido  por todos nosotros. 


 
Quizás no es ahora el momento de entrar en detalles de las debilidades y amenazas que se ciernen sobre la 


Medicina y su ejercicio  libre y responsable. Pero si creo que en base a un corto examen de conciencia, debemos 
recordar  que ante una situación de crisis no solo económica sino de valores éticos y sociales como la  actual, es 
preciso alzar una voz unánime y serena que pueda ser oída por el ciudadano para que sea consciente de que esta 
llamada de atención  no solo es responsable, sino también ética y políticamente valida, sin ligaduras ni 
distinciones partidistas. 


 
Por señalar solo que alguno de ellos, podría comentar , problemas como el de la colegiación obligatoria con 


la ley ómnibus, el plan Bolonia de la enseñanza medica, el número de estudiantes y facultades de medicina 
deseables y necesarias en la Comunidad, así como la realidad de los profesionales emigrados de otros países y 
ejerciendo la profesión en nuestros hospitales, o la nueva reestructuración del programa de formación Mir, junto 
con la carrera profesional extendida a todos los médicos en ejercicio o porque no decirlo una más  justa 
distribución de los recursos financieros disponibles por la Sanidad para cubrir la capita por habitante de las 
áreas de salud de un modo equilibrado, ya estén en manos de instituciones públicas o  consorcios privados. 
Todos estos son temas que exigen una análisis en profundidad que deberán hacerse con rapidez y ecuanimidad 
en los próximos meses y ante los cuales, organizaciones como las nuestras no pueden permanecer ajenas. 


 
Creo que Colegios profesionales, organizaciones científicas y profesionales junto con organismos públicos y 


privados debemos unir esfuerzos para hacer frente a la situación de crisis financiera y de valores que hoy nos  
enfrentamos y que es el reto más grave que tiene la sociedad y nuestra comunidad en el momento presente. Si 
no se establecen sinergias y actuaciones coordinadas  corremos el grave riesgo de perder el rumbo y que seamos 
acusados por las generaciones  próximas de ceguera intelectual e interesada y acomodaticia parálisis.  


 
Termino una vez más indicando  mi satisfacción y felicitación a todos cuantos han participado en este acto 


académico, que deseamos sea en inicio de un larga y positiva colaboración de la Academia de Medicina con todos 
Uds. en estas bellas tierras levantinas de la provincia de Alicante. 





		Dr. Bercial-Van-Der

		Dr. Alberola-Sanchez

		Palabras Sr. Presidente

		Palabras Dr. Poza

		Dr. Narbona-Poza

		Dr. Llombart-Poza

		Palabras Sr. Presidente_1






Bases históricas de la 
fundación


Prof. Juan José Vilata Corell
Académico Electo de la RAMCV


Valencia 5-10-2010







Prolegómenos de la fundación


• Navidad 1901, P. Carlos Ferrís es invitado 
por D.Joaquín Ballester Llovet abogado a 
predicar el Triduo en Tormos (Alicante).


• Oyeron por la noche lamentos del leproso 
Baptista Perelló de la casa contigua


• Reflexionaron sobre la creación de un 
sanatorio y el 


• P.Ferrís:- pidió informes médicos 
- tanteó generosidad de personas







Prolegómenos de la fundación


• 1902: P. Ferrís forma una Junta 
Organizadora o Comisión Organizadora 
de 9 personas.


• Se constituyó una Sociedad Civil y 
Jurídica, aprobándose por el Gobernador 
de Valencia el 11-11-1902 y 


• Aprobada por el Arzobispo de Valencia y 
Cardenal Sebastián Herrero el día 29-11-
1902







Sociedad : Colonia-Sanatorio de 
Leprosos de San Francisco de Borja


• Patronato que delega en una Junta de 
Gobierno con los objetivos iniciales:
- Atención sanitaria, moral y religiosa
- Elección del lugar de construcción


• Año 1903: lugar en La Vall de Laguar, 
partida de Fontilles


• dos dificultades :
- no había carretera y expropiar a 80 
propietarios







Propaganda de la futura Colonia-
Sanatorio: 2 publicaciones


• Revista “La Lepra” con carácter mensual 
(8-4-1904). En 1910, cambió su nombre 
por “Fontilles”


• Un libro o “elegante álbum” (37´5 cm x 
26´50 cm ) escrito por el P. Juan María 
Solá con el título :


LA CARIDAD HEROICA







MEDALLÓN 
INCRUSTADO: 


Leyenda: 


Colonia-Sanatorio 
de leprosos de 
San Francisco de 
Borja











Hojas de 
cortesía


Grabado de 
atención al 
paciente


VERDADERA
PORTADA
(grabado de JOB)







Libro: Caridad Heroica
“descripción breve”


Título: Caridad Heroica. 
Colonia=Sanatorio Nacional


De San Francisco de Borja
Para los pobres leprosos


______
Con las licencias necesarias


PRECIO: Una limosna por amor de Dios para los pobres leprosos
_________


Valencia -1904
Tipografía moderna a cargo de Miguel Gimeno


Calle de Avellanas, núm 11







Partes del libro
• Dedicatoria dirigida a los leprosos por la 


comisión organizadora (10-10-1903)
• Primera parte: la lepra en general : la 


lepra a.C., en tiempo de C. y después de 
C.,mártires leprosos, Padre Damián. 
Cuadro de la Lepra y Ley de Moisés


• Segunda parte: La lepra en España
• Tercera parte: remedio al mal de Lepra o 


Sanatorio Nacional de San Francisco de 
Borja







Tercera Parte: capítulo VI
“La voz de la Ciencia”


• En 1903 la Comisión encarga al Dr Faustino 
Barberá Martí (Miembro de la RAMV y 
Presidente del IMV) personalidades que 
opinen sobre el proyecto: 


• Dr Angel Pulido: RAMMadrid, Senador del 
Reino y Director General de Sanidad.


• Dr Angel Caro: RAMMadrid, Senador del 
Reino ,Presidente Sociedad Española de 
Higiene


• Dr Enrique Slocker: RAMV, Catedrático de 
Dermatología de Valencia


c







Tercera Parte: capítulo VI
“La voz de la Ciencia”


• Dr P.S.Peláez: catedrático de Anatomía y 
Otorrinolaringología de la FM Granada


• Dr H Fairen: catedrático de Higiene de la 
Universidad de Zaragoza


• Dr Ramón Serret: Publicista y redactor del 
“El Siglo Médico”


• Dr Moliner: Fundador Sanatorio de 
Portaceli y Catedrático de Patología. 
Universidad de Valencia 







Tercera Parte: capítulo VI
“La voz de la Ciencia”


• Dr Orts: Presidente de la RAMV
• Dr Constantino Gómez: Catedrático de 


Higiene de la Universidad de Valencia
• Dr Vicente Peset Cervera: Catedrático de 


Terapéutica de la Universidad de Valencia
• Dr Ramón de la Sota y Lastra: Catedrático 


de Dermatología de Sevilla y Decano
• Dr M.Zuriaga: Especialista en 


Dermatología y Sífilis







Construcción y apertura Sanatorio
• Septiembre 1908 obras acabadas
• P.Ferrís visita al Ministro de la 


Gobernación Juan de La Cierva, y solicita 
autorización oficial de apertura


• El 7-9-1908 se publicó la Real Orden 
autorizando la apertura del Sanatorio-
Leprosería de Fontilles


• No fue fácil la apertura , se retrasó por dos 
veces: campaña hostil contra los jesuitas 
por los medios y personales 







Apertura Sanatorio


• Una Junta Facultativa Médica de Valencia 
emitió sobre el sanatorio un Dictamen 
positivo. Así como los responsables de la 
Sanidad pública 


• Inauguración oficial: 17-enero- 1909 de 
forma discreta


• Y el ingreso de 8 leprosos pobres







Leprosería de Fontilles
Comunidad Valenciana
Provincia: Alicante
Comarca: La Marina


La Vall de Laguar
-Fontilles-



http://es.wikipedia.org/wiki/Archivo:Fontilles_VallLaguar.jpg�





FONTILLES 100 AÑOS DE 
LUCHA CONTRA LA LEPRA


DR. JOSE TERENCIO DE LAS AGUAS
DIRECTOR MEDICO HONORARIO


FONTILLES











ESTADISTICAS OFICIALES


1851 1828 1904 1914


ALICANTE - 68 31 137


CASTELLÓN 30 51 70 84


VALENCIA 17 53 122 155


TOTAL COMUNIDAD 47 172 223 376


TOTAL ESPAÑA 286 521 436 873











































































































































































































































































































































































































































































SITUACION MUNDIAL LEPRA


REGION  OMS PREVALENCIA
1º TRIMESTRE 2010


NUEVOS CASOS
2009


AFRICA 30.947 (0.40) 28.935 (3.75
AMERICA 43.370 (0.49) 40.474 (4.58)
ASIA SURESTE 120.456 (0.68) 166.115 (9.39)
MEDITERRANEO ORIENTAL 8.495 (0.15) 4.029 (0.70)
PACIFICO OCCIDENTAL 8.635 (0.005) 5243 (0.29)
TOTAL 211.903 244.796















1 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 11 
 


Fontilles  y  la  patología  de  la  lepra.  
 


                                                Prof. Félix Contreras* 
                                                Catedrático de Anatomía Patológica 


                                                 Patólogo Consultor de FONTILLES 
 
 
 
      A partir del descubrimiento por Hansen del bacilo de la lepra se inicia la etapa científica de la 
leprología en la que se investiga sobre la forma de transmisión de la enfermedad, sobre los 
mecanismos patogénicos, sobre las formas de su presentación y se persigue la forma de tratamiento 
hasta el descubrimiento de una medicación específica y eficaz, momento en el que se inicia una 
segunda etapa, post-sulfónica en la que los avances en el conocimiento de la lepra son más notables 
y permiten iniciar el camino para intentar la erradicación de la enfermedad en muchos países. 
 
      En España, incluso en la etapa pre-sulfónica hubo gran interés por la Patología de la lepra. En 
1880 en Granada, el Prof. Benito Hernando, reunió nada menos que a Hansen y a Virchow para 
confirmar en enfermos de lepra españoles, la etiología bacilar propuesta por Hansen y discutida por 
leprólogos de la época. En 1909, el Prof. FJ Tello, sucesor de Cajal y catedrático de Histología y 
Anatomía Patológica en Madrid, asistió como representante oficial de España al II Congreso 
Internacional de Leprología en  Berlín. Tras la fundación de FONTILLES, en 1923, su primer 
director médico el Dr. D. Mauro Guillen, asistió al III Congreso celebrado en Estrasburgo. Ya antes 
de la guerra civil, el Dr. D. Antonio Llombart Rodríguez, entonces discípulo  y colaborador del Dr. D. 
Pio del Rio Hortega, tenía relación con FONTILLES y publicó algún trabajo sobre el origen de las 
células espumosas de la lepra lepromatosa descritas por Virchow. 
 


La actividad asistencial, docente e investigadora de FONTILLES es floreciente en la época post-
sulfónica bajo la dirección médica del Dr. Fernandez de la Portilla, del Dr. Félix Contreras Dueñas y 
su subdirector el Dr Javier Guillén y del Dr. José Terencio de las Aguas. Desde 1942 hasta el año 
2000, FONTILLES ha tenido cuatro patólogos consultores, responsables de la asistencia, de la 
investigación y de la docencia de la anatomía patológica. Su actividad ha estado claramente 
influenciada por la formación recibida de sus maestros y por la influencia de tres expertos en la 
patología de la lepra, El Dr. W. Büngeler que trabajó durante varios años en Brasil, el Dr. H W 
Wade, que trabajó durante muchos años en Filipinas y el Dr. D. S Ridley que en Londres realizó un 
enorme trabajo con material leprológico de India. 
 


El trabajo anatomopatológico realizado en FONTILLES ha contribuido en algunos aspectos al 
conocimiento actual sobre la patología de la lepra. Su divulgación científica se realizó mediante 
publicaciones en las revistas leprológicas internacionales, en revistas de patología y dermatología y 
en la propia revista de Fontilles, pero tal vez su transmisión más relevante  se ha venido realizando 
en los Cursos de leprología para médicos y personal sanitario auxiliar que han tenido lugar en el 
propio hospital leprológico de FONTILLES hasta la actualidad.  
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      En ésta presentación a la Real Academia de Medicina de Valencia, vamos a comentar la 
aportación de FONTILLES a ocho temas en los que los patólogos consultores hemos hecho especial 
énfasis. 
 


 
1.- El escaso poder patógeno del bacilo de la lepra 


 
 En el curso de los años sesenta, tres auxiliares voluntarios residentes en Fontilles, llevados por 


su afán de identificarse al máximo con los enfermos, decidieron en secreto, inocularse intradérmica 
y subcutáneamente, material obtenido de lepromas y de úlceras de los pacientes que ellos sabían 
que eran multibacilares. Al cabo de meses, se descubrió el asunto y los tres fueron rigurosamente 
examinados incluso con la práctica de algunas biopsias durante años. Ninguno de los tres tuvo 
nunca ninguna lesión específica. 


 
 También en aquellos años un patólogo de la india, el Dr. Khanolkar había descrito una técnica 


de extracción bacilar en biopsias para obtener bacilos de lesiones sospechosas en las que el simple 
raspado y la coloración de Ziehl en los cortes, resultaban negativos. Esta técnica fue aplicada en 
biopsias de piel de residentes sanos en el Sanatorio (verrugas, nevos, queratosis seborreicas, 
epiteliomas, etc.) Sorprendentemente en algunas de estas biopsias de individuos sanos, se 
encontraron aislados bacilos acido-alcohol-resistentes. El seguimiento médico nunca demostró en 
estos individuos, ninguna micobacteriosis ni ningún signo de lepra. 


 
 Recientemente, estas antiguas observaciones en FONTILLES, han sido confirmadas mediante 


estudio con PCR en convivientes de enfermos de lepra que en seguimiento minucioso, nunca han 
padecido lepra.   


 
 Es por tanto posible el contagio con el bacilo de Hansen pero, salvo en individuos 


genéticamente susceptibles a padecer la enfermedad, el contagio será ineficaz. 
 
 


2.- La Lepra Indeterminada es la forma inicial de la Lepra. 
 
 Hoy día prácticamente todos los leprólogos estan de acuerdo con esta afirmación, pero incluso 


después del Congreso de Madrid, en 1953, algunos mantenían la hipótesis de que se trataba de una 
forma de presentación peculiar y  que los pacientes tuberculoides, dimorfos o lepromatosos podían 
manifestar su tipo de lepra desde el comienzo sin pasar por una forma indeterminada. 


 
 En los hijos de pacientes, acogidos en los Preventorios entonces existentes, examinados y 


biopsiados en FONTILLES, pudimos demostrar repetidamente las lesiones de la lepra 
indeterminada con el hallazgo de bacilos aislados en algunos fascículos nerviosos. Hoy día el estudio 
inmunohistoquímico demostrando expresión de proteina S100, facilita el hallazgo de estos fascículos 
nerviosos mínimamente lesionados. 
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3.- Verdadera y falsa positividad del Mitsuda tras vacunación con BCG. 
 
 Los trabajos de Convit utilizando la vacunación con BCG en la prevención de la lepra, 


animaron a su utilización en todo el mundo. En FONTILLES se realizaron vacunaciones en 
convivientes estudiando antes su positividad o negatividad a la reacción de Mitsuda y se realizaron 
vacunaciones en pacientes de lepra con Mitsuda negaivo buscando su positivización. Se puso de 
manifiesto entonces que la positivización podía ser falsa y que dentro de la positivización, el examen 
histológico de la reacción a la lepromina, podía ser un excelente marcador de la respuesta 
inmunológica de los individuos sanos o de los pacientes positivizados. 


      
 
4.- Amiloidosis en la lepra 


 
 En la década de los años 60, La naturaleza de la substancia amiloide depositada en algunos 


órganos de pacientes con infecciones, era de naturaleza mal conocida. En las autopsias de pacientes  
fallecidos en FONTILLES se demostró la frecuencia de amiloidosis siempre en enfermos 
lepromatosos o en dimorfos-lepromatosos (BL) con depósito muy preferente en hígado, riñón, bazo y 
suprarrenales. El depósito era proporcional a la elevación de inmunoglobulinas en sangre, en 
pacientes diagnosticados tardíamente, con larga evolución de su enfermedad y con muy numerosas 
leprorreacciones de tipo 2. 


 
Con técnicas de histoquímica se demostró la complejidad de la amiloide, esencialmente proteica 


pero mezclada en los depósitos con mucosubstancias. El depósito parecía irreversible, sin respuesta 
a ningún tipo de tratamiento y posible causa de muerte de los pacientes multibacilares. 


 
 
5.- Lepra lepromatosa visceral 


 
 Desde los comienzos de FONTILLES, el personal médico intentó realizar autopsias a todos los 


pacientes que fallecieron y del estudio anatomopatológico de las mismas se obtuvieron resultados de 
interés. 


 
 Las lesiones específicas solo ocurrieron en pacientes multibacilares con enfermedad de larga 


evolución en la que se habían producido numerosas leprorreacciones de tipo 2. Es decir las lesiones 
viscerales, de estructura similar a las lesiones cutáneas, parecían secundarias a las diseminaciones 
bacilares que ocurrían en las vasculitis de las leprorreacciones. 


 
 Las lesiones lepromatosas se producen selectivamente en determinados órganos y respetan de 


forma sistemática otros, sin que exista una explicación lógica. La afectación del sistema 
hematopoyético y linfático, la afectación hepática y suprarrenal, la afectación del tracto respiratorio 
alto, la afectación ósea y ocular y la afectación testicular, eran muy frecuentes. Sin embargo, el 
sistema nervioso central, el pulmón, el tubo digestivo, el tiroides o el ovario no se encontraron 
afectados en ninguna autopsia. 
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 Las lesiones viscerales específicas persistían y eran demostrables en las autopsias en pacientes 
que con el tratamiento se habían blanqueado y eran negativos en las baciloscopias incluso durante 
años. En algunas de estas lesiones viscerales persistentes podían demostrarse bacilos, por lo que 
estas lesiones podían ser causantes de recaídas en pacientes aparentemente curados que 
interrumpían su tratamiento específico. 


 
 Muchos pacientes desarrollaban cirrosis hepática y diferentes leprólogos sostenían que la 


hepatitis lepromatosa era causa de cirrosis. En FONTILLES se demostró que la hepatitis 
lepromatosa no producía necrosis hepatocitaria y que las lesiones, aunque evolucionadas, eran 
mínimamente fibrosantes. La causa de las cirrosis debía ser viral, tal vez en relación con el uso de 
tratamientos parenterales que en aquellos años no se realizaban con material desechable. 
 
 
6.- La histopatología de las leprorreacciones 


 
 La existencia de leprorreacciones en el curso de la evolución de los distintos tipos y formas de 


lepra era conocida por los leprólogos por sus manifestaciones clínicas y por sus consecuencias. Sin 
embargo, salvo las aportaciones de Riedly y alguna publicación aislada, se desconocía la 
histopatología de las lesiones en los episodios reaccionales o las descripciones eran muy imprecisas e 
incluso contradictorias. 


 
 FONTILLES aportó la confirmación de la teoría de Riedly de que las reacciones de tipo 2, 


mostraban siempre infiltración neutrofílica predominante correspondiente a depósito de 
inmunocomplejos y que en su mayoría se manifestaban como vasculitis. El fenómeno de Lucio 
representa la máxima expresión de una vasculitis necrotizante de vasos medianos y finos. El 
denominado eritema nudoso leproso no es realmente un eritema nudoso, sino una vasculitis de 
vasos profundos. El denominado eritema polimorfo leproso es una vasculitis de vasos finos 
superficiales y las lesiones reaccionales tipo ·Sweet” son dermatitis neutrofílicas intersticiales.  


 
 En el estudio histopatológico de episodios reaccionales pudo demostrarse que algunas 


supuestas leprorreacciones eran reacciones de hipersensibilidad medicamentosa, a veces 
superpuestas a verdaderas leprorreacciones  (reacciones de exacerbación) y a veces totalmente 
independientes a la lepra (fenómenos de pseudoexacerbacion descritos por los leprólogos). 


 
Todavía existía más confusión respecto a la histopatología de las leprorreacciones de tipo 1. En 


FONTILLES se puso de manifiesto que en las lesiones de “reversa o upgrading” la estructura era 
granulomatosa epitelioide con patrón superponible a las lesiones tuberculoides subpolares o a las 
lesiones tuberculoides-dimorfas (BT) dependiendo del grado de hipersensibilidad mediada por 
células. 


 
En FONTILLES hemos mantenido que las reacciones “downgrading” eran fenómenos de 


lepromatización y no verdaderas reacciones.Las biopsias de las lesiones demostraban persistencia 
de reacción granulomatosa epitelioide con aparición de histiocitos microvacuolizados 
entremezclados. 
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7.- La lepra y la herencia 
 
Desde que se confirmó la etiología infecciosa de la lepra, se abandonó la teoría hereditaria. No 


obstante en FONTILLES siempre se mantuvo la posible existencia de un factor hereditario que 
explicase la distribución geográfica de la enfermedad, la incidencia racial, o la incidencia familiar. 
Los avances genéticos en los años 80 permitieron confirmar en parte la hipótesis que se había 
mantenido principalmente en las lecciones de los Cursos en el Sanatorio. Factores genéticos 
condicionan la susceptibilidad de padecer la enfermedad, el funcionamiento de los mecanismos 
inmunológicos y en definitiva el tipo de respuesta linfocitaria que determina el espectro de la lepra. 


 
         


8.- Inmunohistoquímica de la lepra 
 
En el año 1990, FONTILLES prsentó en el III Congreso de Hansenología de Paises Endémicos, 


los primeros resultados obtenidos en el Sanatorio, aplicando las técnicas de inmunohistoquímica a 
las lesiones histológicas de los tipos del espectro de la lepra, haciendo especial énfasis en la 
demostración de proteina S100 para valorar las lesiones en los fascículos nerviosos, y en el hallazgo 
sorprendente de la intensa y constante expresión de proteína S100 de los macrófagos de la lepra 
lepromatosa y la  absoluta falta de expresión de los macrófagos en la lepra tuberculoide. Diferentes 
técnicas inmunohistoquímicas son útiles en el estudio anatomopatológico de la lepra. En las 
leprorreacciones tipo 1, reversas, es notable el número de células de Langerhans en la epidermis y 
la expresión de HLA DR tanto en epidermis como en los macrófagos. En las leprorreacciones tipo 2 
reaparecen las células de Langerhans en la epidermis, prácticamente ausentes en las lesiones 
quiescentes y se produce una ligera expresión de HLA DR en la epidermis y en los macrófagos.  


Entre los leprólogos clásicos existió siempre el interés en distinguir las leprorreacciones de las 
lesiones de recaída (“relapse”). Riedley calificó a las lesiones de recaída como lesiones hiperactivas e 
incluyó en ellas las lesiones de lepra histioide descritas por Wade. Histológicamente es fácil 
diferenciar un leproma convencional de un leproma histioide, pero no es tan fácil identificar con 
rigor las lesiones hiperactivas constituidas por macrófagos de morfología no fibrohistiocítica. La 
inmunohistoquímica sorprendentemente demuestra en las lesiones hiperactivas una pérdida de la 
expresión de proteína S100 y una intensa expresión de Factor 13a.  
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¿Cáncer de mama: donde 
estamos?


¿Ha aumentado la incidencia?


Lola Salas Trejo


Jefa Oficina Plan de Cáncer


Conselleria Sanitat


Mortalidad e incidencia del 
cáncer de mama en el mundo
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• El cáncer de mama y el de cuello de útero 
son los mas frecuentes en las mujeres en 
el mundo


• Tanto la incidencia como la mortalidad 
siguen un patrón de distribución 
diferencial según el nivel de desarrollo de 
los países
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• En Europa también hay un patrón de 
distribución diferente entre los países del 
norte y del sur.


• En los últimos años las diferencias 
principales se observan entre los países 
del este y del oeste de Europa
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Regiones del mundo


20 países con tasa mas altas de Europa
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Sur de Europa


Tendencias de mortalidad e 
incidencia de cáncer de mama 


en España
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• Desde los años 50 se observa una 
tendencia al incremento de la mortalidad y 
de la incidencia


• A partir de los años 90 la mortalidad 
tiende a disminuir.


• La incidencia aumenta fundamentalmente 
en los grupos de edad donde se realiza 
cribado.


Mortalidad 
1951-2005
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Mortalidad 
1990-2005


Incidencia 
1985-2000
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Incidencia 
1990-2000


Contribución del cribado a la 
disminución de la mortalidad por 


cáncer de mama
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• La tendencia a la disminución de la 
mortalidad en los diferentes países se 
asocia al inicio de los programas de 
cribado.


• Existen controversias sobre cuanto 
contribuye el cribado y cuanto la mejora 
en los tratamientos a la disminución de la 
mortalidad


Programas de cribado en Europa
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Fte: Autier BMJ-2010


Mortalidad


Fte: Autier BMJ-2010


Mortalidad
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Fte: Berry-NEJM-2005


Fte: Berry-NEJM-2005
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Cambios en la incidencia de 
cáncer de mama en España


• La mortalidad por cáncer de mama en 
España ha diminuido en las últimas dos 
décadas, y la supervivecia ha mejorado.


• La incidencia ha aumentado, los 
programas de cribado parecen tener 
alguna influencia en la evolución de la 
incidencia
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Mortalidad


Fte: Navarro. Annals of oncology-volumen 21 supplement 3,2010


Fte: Sanchez. Annals of oncology-volumen 21 supplement 3,2010
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Fte: Chirlaque. Annals of oncology-volumen 21 
supplement 3,2010


Fte:Marina Pollán JNCI-2009


Incidencia de cáncer de mama en mujeres de 25 o más años
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Fte:Marina Pollán JNCI-2009


Incidencia de cáncer de mama en 
mujeres de 25 – 44 años


Incidencia de cáncer de mama en 
mujeres de 44-64 años


Incidencia de cáncer de mama en 
mujeres de 64 o más años


Cambios en la incidencia del 
cáncer de mama en relación con 


el cribado en España
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Programas de cribado en España


Fte: www.cribadocancer.com


• La incidencia del cáncer de mama varía 
según los periodos de implantación de los 
programas. 


• Al principio de la implantación del cribado 
se incrementa la incidencia.


• Después disminuye la incidencia para 
estabilizarse o incrementarse.
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Fte: Pollán. Annals of oncology-volumen 21 supplement 3,2010


Fte: Pollán. Annals of oncology-volumen 21 supplement 3,2010
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Comunitat Valenciana
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Evolución tasa de participación
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Evolucion del tratamiento conservador 
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Conclusiones


• La mortalidad por cáncer de mama ha 
disminuido en los países con programas de 
cribado y buen acceso a los tratamientos.


• Existen controversias respecto la contribución 
del cribado y de los tratamientos a esta 
disminución de la mortalidad


• La incidencia aumenta con la implantación del 
cribado para después disminuir y luego 
estabilizarse o aumentar 


• Es importante evaluar sistemáticamente el 
impacto de los programas de cribado:
– Posibles beneficios: disminución de la mortalidad y 


mejoras en la calidad de vida.
– Posibles efectos adversos: Falsos positivos,
Falsos negativos, sobrediagnósticos y 


sobretratamientos.
Hay que fomentar la decisión informada de las 


mujeres para la participación en los 
programas de cribado







Cáncer de mama.
¿Dónde estamos?


¿Se diagnostica mejor
y más temprano?


Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana .


19 de Octubre de 2010.
Dr. P. Enríquez.







EPIDEMIOLOGIA  ALGUNOS DATOS  


• EL CÁNCER DE MAMA ES EL CÁNCER MÁS COMÚN EN MUJERES EN 
PAISES DESARROLLADOS


• EN 2009 SE DIAGNOSTICARON APROXIMADAMENTE  216,000 CASOS 
DE CANCER DE MAMA Y APROXiMANDAMENTE SE PRODUJERON 
40,000 MUERTES  EN LA E.U.


• LA MORTALIDAD HA DISMINUIDO EN LA ÚLTIMA DÉCADA. 
(SCRRENING).


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica más  temprano y mejor?
CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Factores de riesgo asociados:
• Historia familiar de cáncer de mama en primer grado


• Riesgo familiar hereditario. Mutaciones de los genes (BRCA1 y
BRCA2)


• Historia personal. Antecedentes de lesiones de mama de   
riesgo alto, lesiones de mama precursoras y las que hayan
padecido cáncer infiltrante de mama


• Mayor número de ciclos ovulatorios (menarquia precoz,
menopausia tardía o un menor número de embarazos)


• Estilo de vida: consumo de alcohol, tabaquismo, inactividad
física, consumo de grasas y obesidad.


FACTORES DE RIESGO 
A TENER EN CUENTA


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







PREVENCIÓN  PRIMARIA:  Estilo de vida.
ALIMENTACIÓN  /  EJERCICIO   FÍSICO   /  “ VIDA SANA”


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?


Los pilares del diagnostico precoz son:


•La autoexploración.


•La exploración clínica.


•Los estudios radiológicos. El cribado . MX.
( Disminuye la mortalidad global un 30%.- Aunque su
andadura no está exenta de controversias. Persiste el
debate).


Helath  Ins. Plan of Greater  N.Y.


PREVENCIÓN  SECUNDARIA.  D.PRECOZ







HOY LA DETECCIÓN TEMPRANA ES LA MEJOR PREVENCIÓN


Mamógrafo Mamógrafo Digital
Ecografía


R.N.M.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







Interventions to Promote repeat Breast cancer 
Screening With Mammography: A Systematic review 
and Meta-Analysis.


Sally W. Vernon, Amy McQueen, Jasmin A. Tiro, Deborah J. del Junco.


Controversias del cribado. Revision de la literatura.-


Journal of National Cancer Institute. June. 29. 2010.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







Los estudios importantes.


Metaanálisis publicado en : Journal of National Cancer Institute. JUNE  2010.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?



Moderador

Notas de la presentación

Iniciamos aquí la serie de diapos del metanálisis publicado este año en el journal of the national cancer institute. Una de las mejores revistas oncológicas.







La posición de las marcas nos confirma que practicamente 
en todas las publicaciones, se confirman los beneficios del cribado.


Los estudios importantes.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?



Moderador

Notas de la presentación

Forest plot comparing intervention groups to control groups on repeat mammography by author. Sizes of study-specific odds ratios (ORs) (in gray) are inversely proportional to the variance. The 95% confidence intervals (CIs) for the overall summary odds ratio were computed under random-effects model assumptions. Weights are from the random-effects analysis. Statistical tests were two-sided. Control % = odds of RM compared with odds of no RM in the control group; intervention % = odds of RM compared with odds of no RM in the intervention group; NA = not available; OR = ratio of the intervention odds to the control odds; RM/no RM = repeat mammography/no repeat mammography. Como ves, los cuadritos con el punto negro, están en su mayoría a la derecha de la vertical, lo que sugiere que en prácticamente todos los estudios, se ha detectado algun beneficio.







Lessons from the Mammography Wars.


Kerianne H. Quanstrum, M.D., and Rodney A. Hayward, M.D. 
The new england journal o f medicine. september 9,  2010


Controversias del cribado. Revision de la literatura.-


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







Controversias mínimas en screening.
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A.- Modelo actual.de recomendación de screening.


B.- Nuevo modelo. Informando del riesgo/beneficio del test.  Implicar en la decisión a
mujeres entre 40 y 49 años.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?



Moderador

Notas de la presentación

Aquí podemos ver una comparativa entre el modelo actual de decisión a la hora de recomendar la realización de un test de screenintg (A) y una nueva recomendación, en la que, tras informar  del riesgo / beneficio del test, la paciente se implicaría en la toma de decisión sobre la conveniencia de participar en la campaña de screening. Podria ser aplicable a las mujeres de entre 40 y 49 años.







EXPERIENCIA CON EL DOWNSTAGING EN UN PAIS EN VÍAS 
DE DESARROLLO


(SARAWAK)


Controversias del cribado. Revision de la literatura.-


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







Experiencia en Sarawak


photo Sarawak


SARAWAK


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







Sarawak 
Población  = 2.07 millones.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







1. Programa de educación– 2 días 
2. Estudiantes  y  Personal sanitario de 18 Hospitaes en 


Sarawakhealth 


3. Formadores: 1 coordinador, 1 oncólogo, 1 especialista 
y 6 profesionales de enfermería


Formadores


Centro 
de Salud


Hospitales Población 
Urbana


Población 
Rural


Método


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







El  Downstaging


• Educación de la población de riesgo con 
publicaciones tipo póster,panfletos,
proyecciones, tanto en la Comunidad como
en el Centro de Salud.


• Concienciación del Staff


• Mejoría de lo procedimientos de referencia


• Organizar en los Hospitales vías rápidas 
de diagnóstico y tratamiento.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?



Moderador

Notas de la presentación

El Downstaging consiste en realizar una campaña de concienciación sobre el ca de mama, enseñar a las mujeres a realizar una autopalpación mamaria, editar material educativo y crear una red de atención y diagnóstico rápido. NO se realiza mx de screening, al hacerse en paises sin medios.







Resultados del Downstaging en Sarawak


 
Percentage of patients presented at late stage 


for NPC, breast and cervix in DRO, SGH (1991-1999)
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El porcentaje de presentación del cáncer avanzado se ha 
reducido claramente en un intervalo de tiempo de 
únicamente 4 años.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







Razones para el éxito


1. Aumento de concienciación ciudadana y de los 
profesionales


2. Aumento de interacción entre personal sanitario / 
población


3. Mejora de los procesos diagnósticos y terapéuticos


4. Bajo coste.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?











Cáncer de mama


¿Dónde ESTAMOS?


“ENFERMEDAD CON 
ABORDAJE 


MULTIDISCIPLINARIO”


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Manejo del cáncer de mama:
El cáncer de mama se diagnostica, trata y se sigue de una forma 
multidisciplinaria.


Radiología Diagnóstico patológico


Comité multidisciplinar
• Tratamiento de la lesión


• Tratamiento de la mama de riesgo


• Tratamiento INDIVIDUALIZADO de 


cada caso. Qt . Cir.   Rt. Hormonas.


Clínica


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Diagnóstico del cáncer de mama:


El diagnóstico del cáncer de mama se realizará con mayor 
certeza combinando:


• Historia clínica.
• Exploración clínica.
• Pruebas radiológicas.
• Estudio histológico.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Síntomas y signos:
Buscar concordancia clínica-


radiológica.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?


PRESENTACIÓN CLÍNICA







La presentación clínica puede ser:  Nódulo.


 Cualquier nuevo 
nódulo detectado en la 
mama o en la axila.


 Cada nuevo nódulo o 
distorsión que no 
desaparece  tras el 
siguiente ciclo 
menstrual.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







Cambios en el color de la piel o consistencia de los tejidos


• Cambios en el 
tamaño o simetría.


• Cualquier 
engrosamiento o 
área inflamatoria 
cutánea.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







Retracción cutánea


• Cualquier 
retracción, en la 
piel de la  mama.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







Cambios en el pezón


• Enrojecimiento, decamación.
• Dolor.
• Retracción, invaginación,  del 


pezón 


• Secreciones.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







PRESENTACIÓN RADIOLÓGICA


El Cancer de Mama se presenta de cuatro formas 
radiológicas


1. Nodulos.
2. Lesiones estrelladas.
3. Asimetrias.
4. Calcificaciones.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







RIESGO RELATIVO DE CARCINOMA MAMARIO INVASIVO, BASADO EN 
EL EXAMEN HISTOLÓGICO DEL TEJIDO MAMARIO “SIN CARCINOMA”


• SIN RIESGO AUMENTADO
CAMBIO APOCRINO
ECTASIA DUCTAL
HIPERPLASIA EPITELIAL LEVE


• RIESGO LIGERAMENTE AUMENTADO.................(1,5 - 2 veces)
HIERPLASIA HABITUAL
ADENOSIS ESCLEROSANTE


• RIESGO MODERADAMENTE AUMENTADO.......... (4 - 5 veces)
HIPERPLASIA DUCTAL ATÍPICA
HIPERPLASIA LOBULILLAR ATÍPICA


• ALTO RIESGO..............................................................(8 - 10 veces)
CARCINOMA LOBULILLAR “IN SITU”
CARCINOMA DUCTAL “IN SITU”


ACTUAREMOS SOBRE  RIESGO MODERADO Y ALTO


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Nos interesa la clasificación HISTOLÓGICA.


Tipos de cáncer de mama:
En términos generales el cáncer de mama puede ser:


• No invasivo (in situ).
• Invasivo.


Mama normal CD in situ CD infiltrante


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Herramientas para el diagnóstico de 
certeza:


• Métodos exclusivamente de imagen.
 Caracterizar y categorizar un estudio.


 Planear una estrategia diagnóstica.


• Procedimientos intervencionistas.
 Evitar biopsias quirúrgicas innecesarias.


 Acortar el tiempo de curación del cáncer de mama.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Métodos de imagen Valor


Mx El mejor para detectar


Eco Sólido / Quiste


RM
Tamaño tumoral
Determinar número de 
lesiones. - Estadiaje


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







Mamografía


Ecografía


Resonancia Magnética


Ca Duc. Inf. Grado 3Cancer único







CDI MULTICÉNTRICO


Reso.- Multicentrico.


Nodulo único
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La mejor técnica de imagen 
es la mamografía


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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La mejor técnica de imagen es la mamografía : 
convencional / digital directa


En 2008 , la unidad aecc Alicante , instala el MX digital directo  
con CAD  (Ayuda computarizada al diagnóstico por imagen) .


Este programa informático, tiene archivadas miles de imágenes 
mamográficas, con confirmación histológica, y comparan las 
imágenes obtenidas , con las archivadas. 


Alerta al radiólogo, de posibles anomalías.


El CAD,  no sustituye al radiólogo, pero aumenta la sensibilidad 
de la lectura.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







CRIBADO AECC ALICANTE  2009.
Con MX digital directa mejores resultados.


• Tasa de detección. 5,1 por mil


• Proporción de cánceres invasivos.<1cm         
29% (aceptado. 25%)


• Proporción de cánceres in situ   22% 
(aceptado >10%)
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CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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• Asignarle una categoría *BIRADS 
(probabilidad para cáncer)
• Planear una estrategia diagnóstica 
mediante diversos procedimientos.


* BIRADS: ( Breast Imaging Reporting and Data System)


La MX  establece probabilidades de Cancer.
Una vez realizado un estudio radiológico
hay que:


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Probabilidad para cáncer (BIRADS) Estrategia
Probabilidad 0%


estudio normal / benigno
BIRADS 1 / BIRADS 2


Control habitual


Probabilidad 0,5% - 2%
estudio probablemente benigno


BIRADS 3


Control 6 m. durante 2 años -
¡OJO¡.


Biopsia con aguja en casos seleccionados


Probabilidad >2% y <30%
estudio con baja sospechosa para malignidad


BIRADS 4a
Biopsia con aguja


demostrar benignidad y evitar cirugía innecesaria


Probabilidad >30% y <50%
estudio con media sospecha para malignidad


BIRADS 4b


Biopsia con aguja
demostrar benignidad y evitar cirugía innecesaria


Probabilidad >50% y <95%
estudio con  sospecha para malignidad


BIRADS 4c


Biopsia con aguja
demostrar benignidad y evitar cirugía innecesaria


Probabilidad >95%
estudio  con alta sospecha para malignidad


BIRADS 5


Biopsia con aguja
Acortar tiempos de curación del cáncer de mama


Breast   Imagin Reporting  and  Data Sistem.


Métodos de imagen
CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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PROCEDIMIENTOS 
INTERVENCIONISTAS.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?


Estrategia Diagnóstica:
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Procedimientos intervencionistas
B. Escisional.- vs.- B. percutánea
La biopsia incisional:
• Mayor morbilidad
• Mayor gasto
• Mayor defecto estético


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Los procedimientos radiológicos  intervencionistas buscan 
mediante la obtención de material histológico una confirmación 
diagnóstica.


Existen 2 tipos de procedimientos:


1. Localización prequirúrgica de una 
lesión con marcador (arpón), para 
exéresis completa.


2. Biopsia Percutánea (con Aguja).


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica más temprano  y mejor?
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Procedimientos intervencionistas


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica más temprano  y mejor?
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Procedimientos intervencionistas


Localización Prequirúrgica con 
Arpón:


• Guiar al cirujano a una lesión no palpable.
• Extirpación completa.
• Con la  cantidad de tejido necesario.


“Implicación en todo el proceso de:
RX / CIRUGÍA / A.Pat.”


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







Mujer de 45 años con nódulo espiculado en CSE.
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Procedimientos RX intervencionistas


Biopsia Percutánea con Aguja


• Biopsia Percutánea Aguja Fina
• Biopsia Percutánea Aguja Gruesa


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Procedimientos RX intervencionistas


Biopsia Percutánea con Aguja


• Procedimiento fundamentalmente       
diagnóstico
• Bien tolerado
• Escasas complicaciones
• Buen resultado estético


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Procedimientos RX intervencionistas
Biopsia Percutánea con Aguja.-(anat. Pat.)
• Clasificación histológica de las lesiones.
• Graduación histológica.
• Valoración inmunohistoquímica.
 Receptores hormonales
 Her-2 / Neu
 Ki 67
 Otros


Establecerá en concreto:


A qué pacientes hay que tratar  y
Cómo hay que tratarlas.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Procedimientos RX intervencionistas


Biopsia Percutánea Aguja Fina:
Controvertida por sus limitaciones: 


• Alta tasa de “material insuficiente para diagnóstico” hasta 
un  34% (RDOGV)


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







50


Procedimientos RX intervencionistas


Biopsia Percutánea Aguja Gruesa:


Obtener grandes muestras de tejido con 
calidad quirúrgica
• BAG “trucut”
• BAV (Biopsia Asistida por Vacío)


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Procedimientos RX intervencionistas


BAG “trucut”
Agujas de 14G automáticas
• La más usada, barata y eficaz
• Limitada en lesiones cálcicas


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?


BAG “trucut”
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Procedimientos RX intervencionistas


Dispositivos de BAV


Mamotomo


Vacora


En cierto tipo de 
lesiones los 
patólogos 


necesitarán 
muestras más 


grandes.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Procedimientos RX intervencionistas


BAV (Biopsia Asistida por Vacío):
Utiliza agujas de 11G, 10G, 9G y 8G


• Obtiene mayores muestras
• Salva las limitaciones de la BAG “trucut” en 
lesiones complejas
Tipos de sistemas:


• Por vacío externo (Mamotomo, Suros)
• Por vacío interno (Vacora)


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Mamotomo Sistema de vacío  
externo


Procedimientos RX intervencionistas


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Procedimientos RX intervencionistas


Suros: sistema de vacío externo


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







Vacora.  Dispositivo de vacío interno.
Procedimientos RX intervencionistas


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Los procedimientos RX intervencionistas


para lesiones NO palpables, necesitan
Una Guía  (técnicas de imagen)


• Control ecográfico (US).
• Estereotáxico (ETX prono o vertical).
• Resonancia Magnética (RM).


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







59


Procedimientos RX intervencionistas


Control ecográfico


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Procedimientos RX intervencionistas


Control estereotáxico


Microcalcificaciones


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Procedimientos RX intervencionistas


Control.  RM


Sólo visibles por RM


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Procedimientos intervencionistas


Complicaciones de las biopsias 
percutáneas:


• Hematoma (la más frecuente).
• Infección.
• Reacciones vasovagales.
• Neumotorax.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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Procedimientos RX intervencionistas


Indicaciones BAG “trucut” y BAV:
• Lesiones BIRADS 4 y 5
• Muestreo obligatorio en BIRADS 3


 BIRADS.  3 sincrónico a un BIRADS.   5
Antecedentes familiares de 1º grado
Antecedentes personales de Ca mama


• Rebiopsia en discordancia para benignidad (BAV)


• Técnica de elección en lesiones complejas (BAV)


• Procedimiento terapéutico en ciertas lesiones (BAV)


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?
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• 67 años
• Remitida desde UPCM.
• Asimetría sospechosa en MI estable 
desde vuelta anterior. (No palpable).


Procedimientos intervencionistas
CASO CLÍNICO  1


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







BAG trucut 14G
Adenosis esclerosante con hiperplasia 
ductal sin atipia


DISCORDANCIA PARA LA BENIGNIDAD


Alta probabilidad de falso negativo


¡ ojo ¡
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BAV: 
Carc.Duct.Inf.- G1


Conclusiones:
• La estabilidad no garantiza 
benignidad
• En la toma de decisiones debe de


predominar la categoría radiológica
• En discordancia para 
benignidad: Rebiopsia o 
B.Escisional
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•50 años
• Lesión no palpable CSE de MI.


Procedimientos intervencionistas
CASO CLÍNICO. 2


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano.?







Diagnostico: Ca. Mama. ( BAG + Biopsia por vacío).
Cirugía conservadora +  ganglio centinela
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• 46 años
• Remitida de UPCM (primera vuelta)
• Lesión estrellada no palpable (BIRADS 5) 
en – MD.


Procedimientos intervencionistas
CASO CLINICO. 3


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica más temprano y mejor?







Ecografía 
caracteríza 


mal la lesión


Técnica de elección Biopsia AV


BAV: 
lesión histológica compleja + foco 
Ca. D. Infilt. G1 de 1.2mm


Conducta: Mastectomía
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Conclusiones: 
Respuesta afirmativa


“El diagnóstico es MEJOR Y MÁS TEMPRANO pero 
mucho más complejo.”
•Cáncer de mama = Enfermedad
Multidisciplinaria. (gran cambio)
•Cambio pautas de tratamiento:
“INDIVIDUALIZADO” 
Cirugía agresiva, por cirugía 
conservadora, Radioterapia,
ganglio centinela,y/o quimioterapia
neoadyuvante, reconstrucciones,etc. 


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano?







CONCLUSIONES 


• Las campañas de screening han tenido un efecto de 
concienciación ciudadana sobre el problema del cáncer que 
ha  incrementado el efecto positivo que tiene la mamografía.


• Aunque no podemos comparar una generación de mujeres 
del años 2010 con la de 1985,  el hecho de haber actuado 
sobre las “mujeres”,  ha tenido un gran impacto en la 
educación sobre la salud y cáncer en la población general.
Este efecto, se ha medido claramente con el Downstaging en 
Sarawak.


• El excelente nivel  científico-técnico sanitario 
español y mejor acceso a la sanidad.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano?







Muchas gracias.


CANCER DE MAMA. ¿Se diagnostica mejor y más temprano?











Muchas gracias
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Ana Lluch
Hospital Clínico de Valencia


¿Qué avances nos 
ofrece la moderna 


Oncología?  


Biología Molecular del 
Laboratorio a la Clínica







 Es el tipo de cáncer más frecuente en las     
mujeres de todo el mundo
 Más de 300.000 nuevos casos/año en Europa
 En España cada año se diagnostican unos 


18.000 casos nuevos, 
 Aproximadamente 1 de cada 8-12 mujeres, 


tendrá un cáncer de mama 
 La tasa de muerte ha descendido desde 1990, 


sobre todo en mujeres jovenes, 


Cáncer de Mama


Problema de Salud 
Pública







En la última decada:


 Incrementa la incidencia: 
 Falta de eficacia en prevención primaria


 Descenso de la mortalidad:
 Eficacia de la prevención secundaria 


(escrining)
 Tratamientos más eficaces
 En el escenario adyuvante
 En el escenario metastásico







Tasa de Incidencia de 
Cáncer de Mama


Tasas de incidencia 
anual ajustadas por 


edad en mujeres, 1973 a 
1999


 Cáncer de mama 
continúa aumentando
 Vínculo hormonal entre           


cambios 
sociológicos y el 
cáncer de mama
 Habitos alimentarios
 Embarazos tardios
 Obesidad
 Sedentarismo


Jemal A et al. CA Cancer J Clin 2003 Jan-Feb;53(1):5-26


Mortalidad por Cáncer 
de Mama


• 25%-30% de 
muertes 
prevenidas 
desde los 
90. 


DIAGNÓSTICO PRECOZ


NUEVOS TRATAMIENTO







Papel de la
Quimioterapia


Cáncer de Mama  
Aumento de Supervivencia:  Múltiples Factores 


a considerar


Diagnóstico 
Precoz


Tratamientos
Diana


Mejor
Cirugía


Mejor
Radioterapia


Clasificiación Riesgo


Papel del
Diagnóstico
Molecular


Papel Del 
Tto Hormonal


Tratamiento 
Personalizado







TRATAM.
ADJUVANT


QUIMIO
PREVENCIÓN


INICIACIÓN DETECCIÓN RECAIDA


Progresos en Càncer de mama


PROGRESOS EN CÁNCER DE MAMA


DIAGNÒSTICO
PRECOZ


TRATAMIENTO
ENF. METASTÁSICA


C.Conservadora
Ganglio Centinela


CANCER
HEREDITARIO







• Genes asociados a una mayor susceptibilidad en el 
desarrollo de càncer de mama


• Edad mas precoz de aparición
• Bilateralidad
• Associación a otros cánceres: ovario, còlon, endometrio


Càncer de mama hereditario
BRCA1        BRCA2


Descubierto en 1990, clonado y secuenciado en 
1994











QUIMIOPREVENCIÓN:


Es la interrupción del proceso
neoplásico antes de la aparición de
un cáncer invasivo, mediante el
uso de Fármacos


C.J.Fabian 1998.







Receptor
Down-regulation







ENSAYO DE QUIMIOPREVENCIÓN CON
TAMOXIFEN


NSABP P-1       J Natl Cancer Inst  1998
13388  mujeres  (F.Riesgo C.M)


6707 PLACEBO              6681 TAMOXIFEN


244  C.Mama                   123  C.Mama
49%


16   C. Endometrio
22    Trombosis
6     E.P.  


36   C. Endometrio
35    Trombosis
18     E.P.  







Proyecto de prevención de 
GEICAM-1


A
L
E
A
T
O
R
IZ
A
C
I
Ó
N


Exemestano
x 5 años


Placebo


J.E. Alés, GEICAM 2005


Criterios de inclusión:
 Postmenopaúsicas
 DCIS tratatas 


localmente
 (LCIS, ADH)


n = 3000?







Papel de la
Quimioterapia


Cáncer de Mama  
Aumento de Supervivencia:  Múltiples Factores 


a considerar


Diagnóstico 
Precoz


Tratamientos
Diana


Mejor
Cirugía


Mejor
Radioterapia


Clasificiación Riesgo


Papel del
Diagnóstico
Molecular


Papel Del 
Tto Hormonal


Tratamiento 
Personalizado
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Diagnóstico Precoz de Cáncer de Mama
Programeas de Prevención


C. “In Situ”


Estadios Iniciales


Ganglios positivos


2  - 4  


40 - 45


50


15 - 20  


60 - 65


15


Població
General


%


Població
Prog. Prevenció


%







3.142 1.258


0


0  
15%


4%


Programa de Prevención de C.M.
Comunidad Valenciana


H. Clínic 82-97 Programa
Prevención 92-98


I


II


III


IV


16%


16%


19%


7%


I 
49%


II 
22%


III
11%


IV


20%
ESTADIOS  0/I 65%


ESTADIOS  0/I







0 12 24 36 48 60 72 84 96 108 120


Time (months)


0,0


0,2


0,4


0,6


0,8


1,0


Cu
mm


ula
tiv


e S
urv


iva
l


CPCM
No
Si
No-censurado
Si-censurado


DIAGNOSTICO CANCER MAMA  1993-2002


Hospital Clínico Valencia (NO SCREENING)     Programa CV  
(SCREENING)


SUPERVIVENCIA  GLOBAL


SUPERVIVENCIA   5 AÑOS  


Screening  95.5%


NO Screening 85.5%     P < 0.0001







Tratamiento del Cáncer de Mama


Radioterapia
y Cirugia


Hormonoterapia Quimioterapia


Biológico
- Herceptin
- Lapatinib
- Avastin
- Otros…..


Tipo Tumor


Estadio Enfermedad Fenotipo Tumor


Genotipo Tumor


Tratamiento







.


En los años 87-90
En Cáncer de Mama Operable 


Cirugía Conservadora + RT


equivalente a Mastectomía


Mastectomia
Radical
Modificada


Tumorectomia


N: 109.830 mujeres











Papel de la
Quimioterapia


Cáncer de Mama  
Aumento de Supervivencia:  Múltiples Factores 


a considerar


Diagnóstico 
Precoz


Tratamientos
Diana


Mejor
Cirugía


Mejor
Radioterapia


Clasificiación Riesgo


Papel del
Diagnóstico
Molecular


Papel Del 
Tto Hormonal


Tratamiento 
Personalizado
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INVASIÓN Y METÁSTASIS 











Perspectiva Histórica del Tratamiento 
Adyuvante del Cáncer de Mama


• CMF- like protocols


• Anthracyclines


• High-dose chemotherapy


• Taxanes


• Trastuzumab


7o´s
8o´s


2ooo´s


9o´s







MENORES DE 50 AÑOS


EBCTCG: Metanálisis  2000
Lancet, Mayo  2005


MAYORES DE 50 AÑOS (50-69)



http://www.ctsu.ox.ac.uk/~ebctcg/systemic2000/m2arl.htm�

http://www.ctsu.ox.ac.uk/~ebctcg/systemic2000/m2brl.htm�





Fármacos con
Aprobación para el Tratamiento de Cáncer 


de Mama 


• Paclitaxel
• Docetaxel
• Capecitabina
• Inhibidores de la 


Aromatasa 


• Tratamientos Biológicos:
Herceptin, Lapatinib, Avastin







Tratamiento hormonal adyuvante del 
cáncer de mama


Anastrozol 5 años
ATAC


Examestano 2-3 añosTamoxifeno 2-3 años


Letrozol   3-5 años??Tamoxifeno 5 años


IES 031


MA 17


Letrozol  5 años
BIG 1-98


Tamoxifeno 5 años







Simulación de beneficio
Riesgo de 


recurrencia anual:


Nada = 15%/ año
CMF = 11.4%/año    
(reducción 24%)


AC = 10%/ año 


(reducción  10%)


Taxanos = 17%/32%
Inhibidores Aromatasa


Inhibidores Aromatasa







Papel de la
Quimioterapia


Cáncer de Mama  
Aumento de Supervivencia:  Múltiples Factores 


a considerar


Diagnóstico 
Precoz


Tratamientos
Diana


Mejor
Cirugía


Mejor
Radioterapia


Clasificiación Riesgo


Papel del
Diagnóstico
Molecular


Papel Del 
Tto Hormonal


Tratamiento 
Personalizado
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Nuevo Paradigma
El Cáncer de Mama Metastásico
es como una Enfermedad Crónica







Progresos en el Tratamiento del 
Cáncer de Mama


• El cáncer de Mama no es una sóla enfermedad, sino un     
grupo de subtipos tumorales (Her-2 +; RH+, RH- Her2-)


- Diferente historia natural


- Requieren diferentes aproximaciones terapeuticas


Mejor comprensión de la biología del cáncer de mama


Racional desarrollo de tratamientos contra dianas 
moleculares


Mejoria del pronóstico y tratamiento







Terapia Molecular del Cáncer


Siglo XX


Quimioterapia citotóxica
Radioterapia


Cirugía


Siglo XXI


Diagnóstico molecular
Terapia dirigida


Terapia específica de cada paciente


Hoy







Nuevas tecnologías ofrecen nuevas 
oportunidades


XIX century 1980s 2000


Histology             Single gene predictors Multi-gene predictors (?)


XXI century (?)
DNA arrays
SNP analysis
Multiplex PCR


Proteomics
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Notas de la presentación

I would like to spend the rest of my time to talk about emerging novel diagnostic methods, particularly genomics and proteomics.This slides illustrates how new laboratory techniques have found their way into routine diagnostics.Immunohistochemistry and FISH are now routinely used in the management of breast cancer. Will microarrays and proteomics be the next? These new techniques offer the unique possibility of examining a very large number of genes and proteins to develop predictors of outcome which are made up by many genes rather than a single marker.







Progresos en la Investigación 
Básica 


¿Progresos en el tratamiento de los pacientes?


Cambio en el conocimiento
en la señalización celular
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Slide 58.To finish up, I am going to give you some conclusions, then I am going to philosophize for just a minute. We used to think of patients that were all the same, the tumors are all the same, but,as genetic understanding progresses, we know there are many differences, and they are not just limited to our hair color and our eye color. I fully expect that the way we classify tumors will change over the next decade, and the guidelines will change, I hope, to reflect that as times go.







Investigación traslacional


Estas interacciones son esenciales para que el 
tratamiento personalizado sea una realidad







Clínica


Preclínica


Bàsica


¿ A quién tratar ?


¿ Con qué tratar ?


¿ Nuevas dianas ?


Investigación traslacional







La realidad de la Era 
Post-Genómica


Mejor conocimiento de la biología de la enfermedad


Individualización del Tratamiento


Reducir los sobretratamientos ó infratratamientos


Mejorar los resultados
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There is both the current reality and the great future promise of genomics to improve understanding of disease biology, thereby allowing treatment providers to individualize therapy, reduce overtreatment and undertreatment, and ultimately, improve outcomes. 







Perfiles Moleculares
El CM No es una Sola Enfermedad


RE + : Dos subtipos  


Luminal A
Luminal B y C


RE - : Dos subtipos  
Her2 +
Basal-like


Diferente biología y
comportamiento







Cáncer de Mama


RE+
65%–75%


HER2+
15%–20%


Triple Neg
15%


Fenotipos importantes si tienen utilidad Predictiva


Fenotipos Cáncer de Mama







Quimioterapia
Actúa contra dianas generales
de las células del cáncer y
que también están presentes
en células normales


Terapia Biológica
 Efectos secundarios menos o      
poco importante
 Dosis biológica óptima
 Aplicación según características 
biológicas de cada tumor (expresión 
de diana)


 Efectos secundarios importantes
 Dosis máxima tolerada
 Aplicación indiscriminada


Actúa contra dianas
‘específicas’ de las células del
cáncer y que están poco o
nada expresadas o no son
imprescindibles en células
normales







Targeted Therapies


lapatinib


Terapias Dirigidas
 Pequeñas moléculas
 Anticuerpos monoclonales
 Terapia Genética
 Vacunas







Tratamiento del Cáncer


Radioterapia
y Cirugia


Hormonoterapia Quimioterapia


Biológico
- Herceptin
- Lapatinib
- Avastin
- Otros…..


Tipo Tumor


Estadio Enfermedad Fenotipo Tumor


Genotipo Tumor


Tratamiento







Tratamientos biologicos dirigidos a 
dianas Específicas


1. Terapias anti-HER2


2. Terapias anti-EGFR


3. Inhibidores de la Transducción de Señal


4. El Ciclo Celular como diana


5. Apoptosis como Diana


6. Angiogénesis como Diana Terapéutica







FDA-Approved Therapies for 
HER2+ Breast Cancer


HER blocking
antibodies 


Anti-ligand
blocking


antibodies
Tyrosine
kinase


inhibitors Ligand-
toxin


conjugates
HER dimerization


inhibitors 


TOXIN


Adapted from Noonberg, Benz. Drugs. 2000;59:753.
Trastuzumab Lapatinib
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Notas de la presentación

HER2, also referred to as HER2/neu, is unique in that the extracellular domain can adopt a fixed conformation resembling a ligand activated state, permitting it to dimerize in the absence of bound ligand. Gene amplification of HER2 is rare, except in in breast cancer, where HER2 is overexpressed in 20-30% of invasive breast carcinomas.  The development of trastuzumab, a humanized anti-HER monoclonal antibody and the second molecular targeted therapy for breast cancer after tamoxifen, started in 1984 with the identification of the HER2-neu oncogene and its cloning It was then demonstrated that an anti-HER2 antibody was able to inhibit cell growth; in 1987, the correlation of amplified HER2 status and poor prognosis was reported  Today, trastuzumab has been shown to improve survival of metastatic disease, reduce the risk of recurrence in the adjuvant setting, and is now being explored as part of primary preoperative (neoadjuvant) therapy Reference:Piccart-Gebhart M. E J Cancer. 2006;42:1715-1719.







Normal HER2 
expression


HER2 gene 
amplification leads to
HER2 overexpression


HER2 overexpression 
leads to
tumour proliferation
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HER2: testingHER2: status







• Dirigido específicamente                
contra la proteína HER2


• Elevada afinidad y               
especificidad


• 95% humano, 5% murino:
– menor potencial            


inmunogénico
– mayor capacidad      


inmunoreguladora


Activo como agente único en 
ensayos preclínicos y clínicos
Activo combinado con 
quimioterapia en  ensayos 
preclínicos


Herceptin® (trastuzumab) –
Anticuerpo Monoclonal humanizado







Binding of Herceptin
®


to HER2
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HER2: testingHER2: status







Datos de Herceptin en 
Ensayos Adyuvantes  







Studies of Trastuzumab in 
Early Stage Breast Cancer


Herceptin x 1 yr


H x 1 yr


C
H
E
M
O


H x 1 yr


H x 1 yr


H x 1 yr


No therapy


H x 1 yr


H x 2yrs


NSABP B31


N9831 HERA


BCIRG 006







RR  52% RR  33%







Herceptin for 1 year consistently reduces 
the risk of death by one third


Smith et al 2007; Gianni et al 2009 
Perez et al 2007; Slamon et al 2006 


Gianni et al 2008; Joensuu et al 2009; Spielmann et al 2007


3


5


4


3


3


Median follow-up, yearsOS benefit


B-31/N9831 ACPH 


FinHera VH/THCEFb


PACS-04a CTxH 1 year


BCIRG 006 ACTH


TCarboH


n=231


n=528


NOAH CTx/HH 1 year 3


0 1 2Favours
Herceptin 


Favours no
HerceptinHR


4


2 Not confounded 
by crossover


Confounded 
by crossover


HERA CTxH 1 year (ITT)


HERA CTxH 1 year (ITT)


aBased on small subgroups of patients 
with HER2-positive breast cancer 
bDistant DFS
OS = overall survival
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ReferencesGianni L et al.  Neoadjuvant trastuzumab in patients with HER2-positive locally advanced breast cancer: primary efficacy analysis of the NOAH trial.  Abstract 31 presented at the 31st SABCS, San Antonio, Texas, USA, 10-14 December 2008. Gianni L et al.  Update of the HERA trial at 4 years’ median follow-up.  Oral presentation at St Gallen Oncology Conferences: Primary Therapy of Early Breast Cancer 11th International Conference, St Gallen, Switzerland, �11-14 March 2009. Joensuu H et al.  Update of the FinHer trial based on 5 years of follow-up. Oral presentation at St Gallen Oncology Conferences: Primary Therapy of Early Breast Cancer 11th International Conference, St Gallen, Switzerland, 11-14 March 2009.Perez EA et al.  Updated results of the combined analysis of NCCTG N9831 and NSABP B-31 adjuvant chemotherapy with/without trastuzumab in patients with HER2-positive breast cancer.  J Clin Oncol (Meeting Abstracts) 2007; 25: 6s, �abs 512. Slamon D et al.  BCIRG 006: 2nd interim analysis phase III randomized trial comparing doxorubicin and cyclophosphamide followed by docetaxel (AC→T) with doxorubicin and cyclophosphamide followed by docetaxel and trastuzumab (AC→TH) with docetaxel, carboplatin and trastuzumab (TCH) in Her2neu positive early breast cancer patients.  Abstract 52 presented at the 29th SABCS, San Antonio, Texas, USA, 14-17 December 2006.Smith I et al.  2-year follow-up of trastuzumab after adjuvant chemotherapy in HER2-positive breast cancer: a randomised controlled trial.  Lancet 2007; 369: 29-36.Spielmann M et al.  3-year follow-up of trastuzumab following adjuvant chemotherapy in node positive HER2-positive breast cancer patients: results of the PACS-04 trial.  Breast Cancer Res Treat 2007; 106 (Suppl 1): S19, abs 72.







aChemotherapy: doxorubicin, paclitaxel x3 paclitaxel x4 
cyclophosphamide, methotrexate, 5-fluorouracil x3 
bHormone receptor-positive patients received adjuvant tamoxifen
LABC = locally advanced breast cancer; FISH = fluorescence in situ hybridisation; H = Herceptin


HER2-positive LABC
(IHC 3+ or FISH+)


HER2-negative LABC
(IHC 0/1+)


ChemotherapyaChemotherapyaH + 
chemotherapya


Surgery followed by radiotherapyb


H continued 
to week 52 


n=115 n=113 n=99


19 patients crossed 
over to Herceptin


NOAH: phase III, open-label trial of 
neoadjuvant Herceptin







NOAH: Herceptin improves pCR rates in 
patients with HER2-positive LABC


50


40


30


20


10


0


Patients               
with pCR, %


HER2 positive


43%


23
% 17


%


p=0.29


p=0.0
02


Gianni et al 2008


pCR = pathological complete response
HER2 negative
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ReferenceGianni L et al.  Neoadjuvant trastuzumab in patients with HER2-positive locally advanced breast cancer: primary efficacy analysis of the NOAH trial.  Abstract 31 presented at the 31st SABCS, San Antonio, Texas, USA, 10-14 December 2008.







NOAH: EFS (HER2-positive population)
1.0


0
0.7


5
0.5


0
0.2


5
0.0


0 0 6 12 18 24 30 36 42


Probabilit
y, EFS


Months


H + CTx
CTx


Events
36
52


3-year 
EFS
70.1
53.3


HR
0.56


95% CI
0.36, 0.85


p valuea


0.006


Median follow-up 3 years
aUnadjusted for stratification variables: adjusted HR=0.55, p=0.0062
EFS, event-free survival; HR, hazard ratio; CI, confidence interval;
H, Herceptin; CTx, chemotherapy Gianni et al 2008
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ReferenceGianni L et al.  Neoadjuvant trastuzumab in patients with HER2-positive locally advanced breast cancer: primary efficacy analysis of the NOAH trial.  Abstract 31 presented at the 31st SABCS, San Antonio, Texas, USA, 10-14 December 2008.







Adjuvant Herceptin predicted to prevent 
recurrence in almost 28,000 patients over a 
10-year period in the 5 major EU countries


Weisgerber-Kriegl et al 2008


Incidence of HER2-positive MBC without Herceptin
Patients,
n


27,737


20,000


18,000


16,000


14,000


12,000


10,000


8,000


6,000


4,000


2,000


0
2000 2005 2010 2015


Herceptin introduced


No. of patients prevented from developing metastases


Year



Moderador

Notas de la presentación

ReferenceWeisgerber-Kriegl U et al.  Estimation of the epidemiological effect of trastuzumab over 10 years in five European countries.  Poster 6589 presented at the 44th ASCO Annual Meeting, Chicago, Illinois, USA, 30 May-3 June 2008.







Simulación de beneficio


0


20


40


60


80


100


0 2 4 6 8 10


Nada
CMF
AC
Taxanos


Riesgo de recurrencia 
anual:


Nada = 15%/ año


CMF = 11.4%/año    
(reducción 24%)


AC = 10%/ año 


(reducción  10%)


Taxanos = 17%/32%
Herceptin


Herceptin = 39%-52%















61


VEGFR-2VEGFR-1
P
PP


PP
PP


P


Endothelial cell Small-molecule inhibitors:
- Vatalanib (PTK 787)
- Sunitinib (SU01248)
- Sorafenib (BAY 43-9006)
- Axitinib (AG 013736)
- ZD6474


Anti-VEGFR  
antibodies
(IMC-1121b)


VEGF
Anti-VEGF 
antibodies


(bevacizumab)
Soluble 


VEGFRs
(VEGF-TRAP)


Podar and Anderson. Blood. 2005;105:1383.


Agents Targeting the VEGF Pathway
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Notas de la presentación

Numerous agents that target the VEGF pathway are in clinical development, including agents targeting the VEGF ligand and agents targeting the VEGF receptors (VEGFRs).Agents that inhibit the VEGF ligand from binding and activating its receptors includeAntibodies that specifically inhibit VEGF.Soluble VEGFRs, which bind to other ligands that interact with VEGFR-1 and VEGFR2.The strategies being employed to target VEGFRs are similar to those being used to target other growth factor receptors, such as EGFR. These includeAntibodies that prevent receptor activation.Small-molecule inhibitors.Novel targeting agents such as ribozymes. Agents targeting the VEGF ligandInhibit VEGF activity with all its receptors.Inhibit activities of the ligand on all cell types.Antibodies affect the activity of specific ligands, while soluble receptors affect the activity of multiple ligands.Agents targeting the VEGF receptorInhibit the activity of multiple VEGF family members acting through the same receptor.Small-molecule inhibitors affect multiple receptors, including those in different families (eg, FGFR, PDGFR).Highly specific antibodies and ribozymes inhibit VEGF signaling through a single targeted receptor.
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0
Avastin +
paclitaxel


Paclitaxel


Paclitaxel (n=354)
Bevacizumab + paclitaxel (n=368)


RR = Riesgo Relativo; Ficha Técnica de Avastin


La adición de Bevacizumab dobla la mediana de 
supervivencia libre de progresión, el criterio de 


valoración primario







Cáncer de Mama


RE+
65%–75%


HER2+
15%–20%


Triple Neg
15%


Fenotipos importantes si tienen utilidad Predictiva


Fenotipos Cáncer de Mama











Gemcitabina/ Carboplatino ± BSI-201
en MBC triple negativo


ASCO 2009 – PRIMERAS VALORACIONES


O´Shaughnessy et al. Proc ASCO 09 Plenary Presentation  #3







Tratamiento del Cáncer de 
Mama Ayer....


• Diagnóstico Clásico 
(e.j.  Evaluación del tumor, IHC, FISH)


• Tratamiento citotóxico No-específico  







Quimioterapia 
+ anti-HER2


Hormonoterapia


Quimioterapia 
+/- anti-angiogénesis


HER2+


RH+


RH+/- y HER2 -


Opciones de tratamiento en CMM por 
Subtipos Moleculares (2009)


HER2+ basal 
o adquirido


(HT + anti-HER2)


HER2-
Hormoresistente







. . . Y HOY 
• Diagnóstico Molecular  


(e.j. Perfil genético, espectometria de masas) 


• Tratamientos diana


Mejores agentes citotóxicos con mayor 
especificidad   
Agentes diana contra dianas moleculares







CONCLUSIONES
• La biología molecular del cáncer de mama ha cambiado 


el diseño de los programas de investigación.


• Las firmas genéticas definen con gran exactitud 
modelos de riesgo de recaída y pueden evitar 
sobretratamientos innecesarios y tóxicos y seleccionar 
tratamientos individualizados para cada modelo 
biológico de cáncer de mama.


• La patología molecular de cada cáncer de mama 
permite el diseño de estudios con terapias dirigidas con 
mayor especificidad y con mejores resultados.







Trat. individualizado 
pacientes con cáncer


Caracteristicas
Pacientes


Preferencia 
Pacientes


Tratamiento Integrado 
del Cáncer de Mama


Diagnóstico Molecular 
(e.g. HER2, perfil genético)


Tradicional diagnostico
y estadiaje


Dianas Terapeúticas 
(e.j. Herceptin®) Optimización de Citotóxicos 
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56 Juntas 
Locales


221 
Juntas 
Locales


59 Juntas 
Locales


3 Juntas Provinciales
336 Juntas Locales 


Estructura Territorial







8 
UPCM


12
UPCM


3
UPCM


Unidades de 
Prevención de Cáncer 


de Mama, UPCM.
Por Orden del 9 de febrero de 1996, de la 
Consellería de Sanitat i Consum, se reguló 
el Programa de las UPCM en nuestra 
Comunitat.


23 UPCM 
en la C.V.
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Extranjeras)







Enero
1993


Sept.
1997


Junio 
1994


Unidades de 
Prevención de Cáncer 


de Mama, UPCM.
En el Programa de la Comunidad 
Valenciana, se propuso un intervalo entre 
estudios de dos años, como la mayoría de 
programas de este tipo que se están 
desarrollando actualmente en Europa.


Entre enero de 1993 y sep-
tiembre de 1997, las 3 Uni-
dades de las Juntas Provin
ciales de la AECC, se incor 
poraron al Programa (han 
transcurrido entre 13 y 18 
años)
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Extranjeras)







Unidades de Prevención de 
Cáncer de Mama, UPCM.


Las TRES Unidades de 
Mama de las Juntas de 
Castellón, Valencia y 
Alicante de la AECC, 
disponen de


MAMÓGRAFOS 
DIGITALES
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285.770 
mujeres
(39,0%)


367.271 
mujeres
(50,1%)


79.956 
mujeres
(10,9%)


MUJERES, nacionales y 
extranjeras, de entre 45 y 69 
años.


POBLACIÓN 
DIANA DE LA 


C.V.
732.997
mujeres
627.656
(85,6%)


Nacionales
105.341


(14,4%)
ExtranjerasBase 2008


610.000 
habitantes


2.600.000 
habitantes


1.920.000 
habitantes
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Extranjeras)







P.D.:
29.943


P.D.:
32.946


P.D.: 
23.935


Unidades de 
Prevención de Cáncer 


de Mama, UPCM.
Junta de Valencia: 
25.998 mujeres están asignadas a las  
UNIDADES FIJAS y 6.948 a la UNIDAD 
MÓVIL.


P.D.: Población Diana 
asignada a cada Junta 


Provincial de la 
AECC para ser vista 


cada DOS años.
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Extranjeras)







P.D.:
29.943


P.D.:
32.946


P.D.: 
23.935


TOTAL 
ANUAL:


43.187 
mujeres a ver por 


la AECC


11,8%
del total de la 


C.V.


11.968 mujeres a ver por 
año.
Representa el 29,9% de la 
P.D. de esta provincia


16.473 mujeres a ver por 
año.
Representa el 9,0% de la 
P.D. de esta provincia


14.972 mujeres a ver por 
año.
Representa el 10,5% de la 
P.D. de esta provincia
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La AECC de la 
CV tiene 


encomendada 
una población 


de mujeres 
equivalente al


11,8%
del total de la 


Población 
Diana del 


Programa de 
Mama.


Valencia


Alicante
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1994 - 2008
15 años UPCM


MEDIA 
ANUAL


CITADAS 161.669 10.778
VISTAS 131.509 8.767
CÁNCERES 474 31,6
COMPLACENCIA (%) 81,3 ---
Cá. x 1.000 M.V. 3,6 ---


Creada la JUNTA 
en 1955 y el 
CENTRO de 
DIAGNÓSTICO 
en junio de 1994
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1998 - 2008
11 años UPCM


UNIDAD 
MÓVIL


TOTAL MEDIA 
ANUAL


CITADAS 199.054 21.953 221.007 20.092
VISTAS 108.803 14.080 122.883 11.171
CÁNCERES 506 60 566 51,5
COMPLACENCIA (%) 54,7 64,1 55,6 ---
Cá. x 1.000 M.V. 4,6 4,2 4,6 ---


Creada la JUNTA 
en 1955 y el 
CENTRO de 
DIAGNÓSTICO 
en noviembre de 1997 
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1993 - 2008
16 años UPCM


MEDIA 
ANUAL


CITADAS 221.198 13.825
VISTAS 119.987 7.499
CÁNCERES 423 26,4
COMPLACENCIA (%) 54,2 ---
Cá. x 1.000 M.V. 3,5 ---


Creada la JUNTA en 
1962 y el CENTRO 
de DIAGNÓSTICO 
en enero de 1993
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1994 - 2008
15 años UPCM


CITADAS 603.874
VISTAS 374.379
CÁNCERES 1.463
COMPLACENCIA (%) 62,0
Cá. x 1.000 M.V. 3,9
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Además, la J. de Valencia, dispone de dos 
programas más de mama:
1.- Vespertino (a demanda) - AECC -
2.- Convenio con la Fundacion IVO - C.C.S. II 
Marqués del Turia  -.


1998 - 2008
11 años-. AECC M. TURIA


AECC 
+


M. TURIA


VISTAS 53.359 254.757 308.116
CÁNCERES 183 2.703 2.886
Cá. x 1.000 M.V. 3,4 10,6 9,4
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Reduciendo los dos cuadros anteriores al 
período 1998 – 2008 (11 años), podemos indicar 
que la contribución de la AECC a la detección 
precoz del cáncer de mama, ha sido:


1998 –
2008


C. V.
AECC 


+ 
M. TURIA


TOTAL


C.V.


MEDIA


ANUAL


VISTAS 274.545 308.116 582.661 52.969


CÁNCERES 1.073 2.886 3.959 360


Cá. x 1.000
M.V.


3,9 9,4 6,8 6,9
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DETECCIÓN 
PRECOZ


de 360 cánceres


cada año.
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Como complementario del programa 
de Detección Precoz de Cáncer de 
Mama, la AECC colabora con la 
Consellería de Sanidad en un….


PROTOCOLO DE APOYO 
PSICOSOCIAL A LAS 
MUJERES 
DIAGNOSTICADAS DE 
CÁNCER
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PROTOCOLO DE APOYO 
PSICOSOCIAL A LAS MUJERES 
DIAGNOSTICADAS DE CÁNCER


Año 2008 Individual Grupal
CASTELLÓN 138
VALENCIA 164
ALICANTE 278 166
T O T A L 580 166


1.- prevenir psicopatologías asociadas al diagnóstico
2.- mejorar la calidad de vida de las mujeres afectadas y su entorno familiar
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Resumen 
 


Un importante problema social son los embarazos de adolescentes, alrededor de 15 millones al 
año en el mundo. Para tratar de solucionar este problema se han propuesto diversas alternativas, 
entre ellas, la contracepción de emergencia. 


Se entiende por tal la utilización de fármacos o mecanismos diversos para evitar un embarazo 
después de una relación sexual esporádica. 


Desde un punto ético, los aspectos de mayor interés a valoraren relación con la contracepción 
de emergencia son: a) su eficacia, b) su mecanismo de acción, c) sus efectos secundarios y d) las 
consecuencias sociales de su uso. En esta revisión se valoran cada uno de estos aspectos. 


Su eficacia es de alrededor del 80%. En relación con su mecanismo de acción parece razonable 
afirmar que en un porcentaje de veces no inferior al 50% actúa por un mecanismo 
antiimplantatorio y, por tanto, abortivo. Con respecto a sus efectos secundarios un 50% 
aproximadamente de las usuarias los presentan, aunque en general no son importantes. 
Finalmente, parece que con la instauración de la contracepción de emergencia no se ha conseguido 
reducir el número de embarazos de adolescentes y tampoco el de abortos, por lo que no sería una 
actitud incongruente el revisar los programas desarrollados para solucionar estos problemas. En 
este sentido, parece que aquellos que introducen en los mismos un apartado de educación de la 
sexualidad obtienen resultados más positivos. 


 
Summary 
 


One important social problem is teenage pregnancies, estimated at around 15 million a year 
worldwide. Various alternatives to solve this problem have been proposed, among the emergency 
contraception. 


Emergency contraception is understood as the use of drugs or different mechanisms to avoid 
pregnancy after a sporadic sexual relationship. 


From an ethical point of view, the most interesting aspects to assess as far as emergency 
contraception is concerned are: a) its efficiency, b) its mechanism of action, c) its side effects and d) 
the social consequences of its use. This article assesses all these aspects. 


It offers an efficiency of around 80%. As regards its mechanism of action, it is reasonable to 
affirm that it acts through an anti-implantation mechanism in a percentage no lower than 50%, 
and is therefore abortive. In relation to its side effects, approximately 


50% of users suffer them, although they are not generally significant. Finally, it would appear 
that the establishment of emergency contraception has neither succeeded in reducing the number 
of teenage pregnancies nor the number of abortions. Therefore, it would not be incongruous to 
revise the projects devised to solve such problems. In this sense, those projects which include a 
section on sexuality education apparently obtain more positive results. 
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A. Introducción 


 
Cuando se tratan problemas de importancia social, que a la vez tienen gran calado ético, 


porque pueden afectar a decisiones morales de los individuos, conviene profundizar en sus 
fundamentos filosóficos, antropológicos, jurídicos, sociales o biológicos, ya que únicamente un 
adecuado conocimiento de los mismos permite emitir un recto juicio ético sobre su uso. Este es el 
caso de la contracepción de emergencia, pues la misma afecta, no sólo a lo que ahora se ha venido 
en denominar salud reproductiva de las mujeres, sino también a la salud moral de sus potenciales 
usuarias. Por ello, aún a fuerza de poder dar la impresión de pecar de un excesivo cientifismo, nos 
ha parecido de interés fundamentar adecuadamente algunos aspectos biomédicos de la 
contracepción de emergencia, especialmente su mecanismo de acción, pues ello parece 
indispensable para poder establecer un adecuado juicio moral sobre esta práctica. 


Una de las consecuencias negativas más inmediatas del significado que hoy día se da a la 
sexualidad humana es el incremento de los embarazos de adolescentes. No podemos entrar aquí, ni 
en un análisis pormenorizado de sus causas, ni en el estudio exhaustivo de sus consecuencias, pero 
si hacer referencia a algunos datos elementales relacionados con este problema, pues a ello se debe 
el que, en un intento de solucionarlo, se proponga el uso de la contracepción de emergencia, que es 
el tema que nos atañe. 


Actualmente se producen anualmente en el mundo alrededor de 15 millones de embarazos en 
mujeres jóvenes, entre 15 y 19 años1, índice de embarazos que es más elevado en las zonas 
económicamente más deprimidas, diferencia social que se constata también en los países 
desarrollados2. De estos, un 80% aproximadamente no son embarazos intencionados3. 


En España, según datos del Ministerio de Sanidad y Consumo4,  el número de embarazos de 
adolescentes se ha mantenido estable desde 1990 hasta 2001, último año del que se tienen datos 
fiables (1990: 7248, 1991: 6973, 1992: 7087, 1993: 6348, 1994: 6085, 1995: 6223, 1996: 6111,1997: 
5940, 1998: 6019, 1999: 6504, 2000: 6819, 2001: 7333), aunque en los últimos cinco años se ha 
observado un incremento constante de los mismos. Además, el número de abortos en adolescentes, 
en este mismo periodo de tiempo, aumentó un 99,2% (1522 en 1990 y 3.604 en 2001). 


En Estados Unidos, en 1994, último año del que se tienen datos fidedignos sobre el número de 
embarazos no deseados, se contabilizaron más de 3 millones3. El de embarazos en adolescentes 
oscilaba entre 700.000 y 800.0005. 


Según datos de 2002, 52 adolescentes de cada 1000 de entre 15 y 19 años tuvieron un hijo en 
Estados Unidos (primer puesto de los países ricos) y 30 de cada 1000 en Gran Bretaña (segundo 
puesto del mundo y primero de Europa). Holanda tuvo 8,1 embarazos por 1000 adolescentes. Corea, 
Japón, Suiza y Suecia tuvieron menos de 7 por 10006. Aunque otras fuentes dan índices más 
elevados. Así, según el Instituto Alan Guttmacher el índice de embarazos de adolescentes entre 15 
y 19 años en Estados Unidos, es de 93 por 10007; en Inglaterra y Gales la Oficina Nacional de 
Estadística8 indica que este índice es de 62,6 por 1000 Y en Canadá de 42,7 por 10009. En España 
también, según datos del Ministerio de Sanidad y Consumo, en 2001, la tasa de embarazos en 
mujeres menores de 18 años fue de 10,49 por 1000. 


 
1 Int J Gynccol Obstet 75;149, 2001 
2 BMJ 323;199, 2001 
3 Fam Plann PerSllcct 30; 24,1998 
4 ABC (Madrid) 7-VIl-2004 
3 Ibíd. 
5 JAMA 284; 952, 2000 
6 BMJ 324;1426, 2002 
7 www.tccnllregnancv.orglresources/data/prates.asp; datos de 25-ill-2002 
8 www.statistics.gov.uk/themes/llollulation/download/pt99book.pdf;  datos de 24-111-2001 
9 Statistics Canada. Canada I)regnancy rates for tecns, 15-19. Ottawa:Statistics,Canada, 1997 
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Como consecuencia del incremento de embarazos en adolescentes también en ellas ha 
aumentado el número de abortos, contabilizándose entre 2 y 4,4 millones anualmente en el 
mundo10. Otras fuentes incrementan esta cifra hasta 5 millones para las mujeres menores de 20 
años11. Sin embargo, datos más recientes12, concretan este número en 2,4 millones. 


Para combatir este problema, en los distintos países, especialmente en los desarrollados, se 
han puesto en práctica diversas medidas que tratan de reducir, tanto el embarazo de adolescentes, 
como los abortos consecuencia de los mismos; pero según un reciente y amplio estudio6, que recoge 
una revisión de la literatura médica de 1970 a 2000, estas acciones no han conseguido retrasar el 
inicio de la actividad sexual entre las jóvenes, ni reducir el número de sus embarazos. Por ello, se 
han buscado otras estrategias, de las cuales, sin duda, una de las más utilizadas es la contracepción 
de emergencia. 


No son muchas las investigaciones realizadas sobre el uso de la contracepción de emergencia 
en adolescentes, por lo que los datos con garantía científica son escasos13; 14 y 15. Así, en EE UU se 
calcula que la utilizan alrededor de 3 millones de mujeres. En el Reino Unido, en donde la píldora 
del día después ya comenzó a utilizarse con receta médica en 1984, en 1999 se prescribieron 
alrededor de 1 millón de recetas16. En Francia el 68% de las mujeres entre 20 y 404 años utilizan la 
contracepción de emergencia, de ellas, el 59% usan la píldora del día después17, lo que ha supuesto 
que más de un millón de mujeres la haya utilizado desde 1999 a 2005. En España la píldora del día 
de después comenzó a distribuirse en 2001. Según datos del propio Ministerio de Sanidad y 
Consumo, en 2003, había ya más de300.000 usuarias18, habiéndose ese mismo año comercializado 
317.670 unidades de píldoras, un 18% más que en 2002. 


 
B. Contracepción de emergencia. Definición 


 
La contracepción de emergencia puede definirse como la utilización de drogas o mecanismos 


diversos para evitar un embarazo después de una relación sexual esporádica o cuando se considera 
que pueda existir riesgo de un embarazo por no haber usado el preservativo o por fallo mecánico del 
mismo; por utilizar solamente el "coitus interruptus"; por fallo en la ingesta de las píldoras 
anticonceptivas; porque se haya desprendido el DIU, encaso de que la joven lo llevara inserto; 
porque exista riesgo de malformaciones del feto ante un posible embarazo, por estar tomando en el 
momento de la relación sexual algún fármaco que pueda tener efectos teratógenos; o por violación19. 


Existen diversos métodos para practicarla. En primer lugar se utilizaron estrógenos a altas 
dosis; después se empezaron a usar conjuntamente estrógenos y progesterona20 y más 
recientemente 


 
 


 
10 lnt J Gynccol Obstet 75; 137,2001 
1I 1nt J Obstet Gynccol 75;149,2001 
12 JAMA 291 ;2806,2004 
6 Ibíd. 
13 Obstet Gynecol 96;1 ,2000 
14 J Adolese Health 32;122,2003 
15 J Pediatr Adolese Gylleeol 17;87,2004 
16 Hum Reprod 19;553,2004 
17 Hum Reprod 18;994, 2003 
18 El País (Madrid) 28-XII-2004 
19 Ann Inter Med 137;180,2002 
20 Fertil Steril 28;932,1977 
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se están utilizando progestágenos solo21-22 o danazol (una antigonadotropina)23. También la 
mifepristona (la RU - 486, más píldora abortiva) ha sido empleada en la contracepción de 
emergencia24, aunque su uso prácticamente se ha restringido a Estados Unidos19. Sin embargo, no 
hace mucho tiempo se publicó un amplio estudio25 en el que se valoraba el efecto de la mifepristona 
comparándolo con el levonorgestrel para la contracepción de emergencia. En él se concluía que el 
efecto contraceptivo de ambos fármacos es parecido, ya que el índice de embarazos fue de 1.5%, 
tanto con la mifepristona (21/1359), como con el levonorgestrel (20/1356). Con esta misma finalidad 
también se ha usado el dispositivo intrauterino (DIU), aunque actualmente apenas se utiliza para 
este fin19.  


Realmente son solamente dos los métodos que actualmente se usan: el método de Yuzpe20, en 
el cual se administran conjuntamente etinilestradiol (100).1g) y levonorgestrel (500).1g), en dos 
tomas separadas por 12 horas, o levonorgestrel sólo, en dos tomas de (750).1g, la primera lo antes 
posible después de la relación sexual y la segunda a las 12 horas, y siempre antes de transcurridas 
72 horas después del coito. Este último método, considerado, por la OMS como el método idóneo 
para practicar la contracepción de emergencia22, ha sido el aprobado por la administración 
sanitaria para ser utilizado en España, y se distribuye bajo los nombres comerciales de Norlevo, 
Postfemin y Postinor. 


Para tratar de facilitar la contracepción de emergencia, la OMS ha promovido un estudio, ya 
anteriormente citado,25 que utiliza estrategias más sencillas, como puede ser la ingesta de una sola 
dosis de levonorgestrel de 1.500 ¡..tg. En él se compara la efectividad del régimen habitual, en el 
que se administran dos dosis de 750 ¡..tgde levonorgestrel, separadas 12 horas, con la dosis única 
de 1.500¡..tg. Un tercer grupo de mujeres tomaban una dosis baja demifepristona (10 mg). Por 
contraposición al levonorgestrel, que únicamente se toma hasta 72 horas después de la relación 
sexual, la mifepristona se podía ingerir hasta 120 horas después del coito. En este estudio han 
participado 4.136 mujeres de 10 países distintos. Sus resultados muestran que no existen 
diferencias de efectividad entre los tres regímenes de administración evaluados. El estudio 
concluye que: a) el levonorgestrel se puede administrar de una sola vez (1 .500 ¡..tg) sin perder 
efectividad, b) si se usa la dosis única se puede administrar después de transcurridas 72 horas de la 
relación sexual y c) en la misma visita en la que se instaura lacontracepción de emergencia se 
puede iniciar la contracepción habitual a largo plazo26. La eficacia de una sola dosis de 1.500 ¡..tg de 
levonorgestrel también ha sido comprobada en un estudio adicional al del Lancet anteriormente 
comentado27. 
Hasta el momento, más de 80 países han legalizado la contracepción de emergencia con fármacos 
que únicamente contienen levonorgestrel26, entre ellos España. 
 
 


21 Hum Reprod 8;389,1993 
22 Lancet 352;428,1998 
23 1!MJ 305;927,1992 
24 N Engl J Med 327;1041,1992 
19 Ibid 
25 Lancet 360; 1803,2002 
19 Ibíd. 
20 Ibíd. 
22 Ibíd. 
25 Ibíd. 
26 BMJ 326; 775, 2003 
27 Contraception 66; 269, 2002 
26 Ibíd 
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C. Circunstancias que condicionan la valoración ética de la contracepción de 
emergencia 
Desde un punto de vista ético los aspectos de mayor interés avalorar en relación con la 


contracepción de emergencia son: a) su eficacia, b) su mecanismo de acción, c) sus efectos 
secundarios, y d) Y las consecuencias sociales de su uso, especialmente, si con su utilización 
disminuyen los embarazos y consecuentemente los abortos, en las adolescentes. Pero, sin duda de 
todo ello, lo más importante es conocer el mecanismo de acción de los fármacos utilizados, pues el 
juicio ético sobre su uso depende fundamentalmente, como anteriormente se ha comentado, de cómo 
éstos actúen. 


 
D. Eficacia contraceptiva 


Como se sabe, la fecundación solamente se puede producir en los días próximos a la ovulación. 
Los espermatozoides pueden mantener su capacidad fecundamente, dentro del aparato genital 
femenino, alrededor de cinco días después de la eyaculación28, y el óvulo mantiene la posibilidad de 
ser fecundado alrededor de dos días después de la ovulación, por lo que el periodo para que pueda 
realizarse la fecundación se extiende a 6 o 7 días en cada ciclo sexual, siempre alrededor de la 
ovulación.  


Por ello, las posibilidades de embarazo después de una relación sexual son limitadas. La 
posibilidad de un embarazo tras una única relación sexual no pasa del 8%22. Si se tienen una vez 
por semana, el riesgo de embarazo es de alrededor del 15%28,  cuando las relaciones sexuales se 
tienen día si día no, la probabilidad de embarazo en un ciclo menstrual es de alrededor del 33%. 
Una pareja fértil que tenga relaciones normales, sin utilizar ningún método contraceptivo, tiene 
aproximadamente un 25% de posibilidades de embarazo en cada ciclo sexual29. Esta probabilidad 
aumenta en las mujeres más jóvenes, entre 19 y 26 años, ya que éstas tienen un 50% de 
posibilidades de quedarse embarazadas cuando la relación sexual se tiene uno o dos días antes o 
después de la ovulación30. Cuando se utiliza el método de Yuzpe para practicar la contracepción de 
emergencia, la probabilidad de embarazo disminuye a límites comprendidos entre el 1 % y el 
2.6%31-32- 24, por lo que, a este método, se le puede atribuir una eficacia contraceptiva de alrededor 
del 75%. 


En un estudio más reciente, en el que se evalúan conjuntamente los resultados de diferentes 
trabajos, se comprueba que su eficacia puede oscilar entre el 44,2 y el 88,7%33, Y en otra 
publicación de los mismos autores, realizada también analizando datos de diversos trabajos 
previos, cifran la eficacia entre 56,4% y 89,3%, aunque se puede afirmar que, en general, el régimen 
de Yuzpe evitaría los embarazos en un 75% de las veces aproximadamente, con unos límites del 
62,9 al 79,2%34. Sin embargo, otros estudios elevan la eficacia hasta un 95%35. 


Cuando se utiliza sólo levonorgestrel, que, como se ha referido, es actualmente la píldora del 
día después más frecuentemente utilizada, si se administra a dosis de dos comprimidos de 750 ~g 
cada 12 horas y siempre antes de transcurridas 72 horas   desde   la  última  relación  sexual,  en el  
más amplio estudio  hasta el momento realizado,  
 


28 N Engl J Med 333;1517,1995 
22 Ibíd. 
28 Ibíd. 
29 N Engl J Med 349; 1830,2003 
30 Human Reprod 17; 1399, 2002 
31 Fertil Steril37; 508; 1982 
32 Br Med J 305; 927, 1992 
24 Ibíd. 
33 Contraception 57; 363, 1998 
34 Contraception 59; 147, 1999 
35 Br Med Bull 56; 729, 2000 
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promovido por la OMS, que incluía 1.001 mujeres de 21 hospitales de 14 países, en el que se 
compara su eficacia contraceptiva con la del método de Yuzpe, se comprueba que ésta fue 
aproximadamente del 85%22 . En un estudio más reciente se comprueba que la probabilidad de 
embarazos desciende del 8% al 1.1 %. Es decir, se pueden evitar 7 de cada 8 posibles embarazos que 
hipotéticamente podrían ocurrir en 100 relaciones sexuales, lo que le da una eficacia del 80% 
aproximadamente36. Otro estudio35, demuestra que cuando se utiliza levonorgestrel solo, al menos 
es tan efectivo como el método de Yuzpe y además es mucho mejor tolerado. Por ello, los autores 
creen que el levonogestrel utilizado solo será en el futuro inmediato, como ya lo está siendo, el 
método de elección para la contracepción de emergencia. 


De todas formas en una reciente revisión sobre el tema37, se afirma que "es posible que la 
eficacia de la contracepción de emergencia sea menor de lo que se cree, ya que la valoración de su 
eficacia no se ha podido comprobar en estudios aleatorizados, por lo que algunos de los datos 
manejados han sido cuestionados, tanto en el pasado38, como más recientemente39. 


Como resumen de todo lo anterior se puede concluir que la eficacia de la píldora del día 
siguiente oscila entre un 75% a 85%, aunque hay que tener en cuenta el momento en que se utilice, 
pues, como anteriormente se ha comentado, cuanto menos tiempo trascurra desde la relación 
sexual hasta la ingestión del fármaco, mayor será su eficacia. Así, según la OMS, la prevención fue 
del 77% si el régimen de Yuzpe se utilizó en el primer día después de la relación sexual y del 31 % 
si lo fue en el tercer día22. Estos mismos efectos se detectaron cuando solamente se usó 
ellevonorgestrel40• Sin embargo, estudios muestran que la contracepción de emergencia puede ser 
efectiva, aunque la píldora se utilice cuando hayan transcurrido más de 72 horas desde la relación 
sexual41-42-43-44. De todas formas, la opinión generalizada es que la eficacia de la contracepción de 
emergencia es mayor cuanto antes se ingiera el fármaco después de la relación sexual19.Cuando se 
utiliza danazol, las probabilidades de embarazo oscilan entre el 0,8% y el 4,7%, según la dosis del 
fármaco usada45. 
 
E. Mecanismo de acción 


 
Como anteriormente se ha comentado, para llevar a cabo una evaluación ética de la 


contracepción de emergencia, y más concretamente de la píldora del día siguiente, es fundamental 
conocer su mecanismo de acción, pues dependiendo de si ésta actúa impidiendo la ovulación o la 
implantación, su uso merecerá una muy distinta catalogación moral. 


Con respecto a este punto, su mecanismo de acción, es generalmente admitido que los fármacos 
utilizados en la contracepción de emergencia pueden actuar por diversos mecanismos46, tanto por 
un mecanismo anovulatorio, impidiendo la ovulación y por tanto la fecundación, como 
antiimplantatorio,  es decir  dificultando que el  embrión anide en el útero.  Pero  también  pueden 
 


22 Ibíd. 
36 Curr Opin Obstet Gynecol 12; 175, 2000 
37 Contraception 69; 361, 2004 
38 Lancet 338; 39, 1991 
39 Contraception 67; 259, 2003 
22 Ibíd. 
40 Lancet 353; 721, 1999 
41 Obstet Gynecol 88; 150, 1996 
42 Am J Obstet Gynecoll71; 1529, 1994 
43 Semin Reprod Med 19; 323, 2001 
44 Am J Obstet Gynecol 184; 531 , 2001 
19 Ibid 
45 Eur J Obstet Gynecol Reprod biol37; 253, 1990 
32 lbid 
46 Contraception 63; 111, 2001 
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hacerlo por otros mecanismos como puede ser: retrasando la ovulación; modificando la motilidad de 
la trompa, lo que dificulta el transporte del ovocito, del óvulo fecundado o del embrión, por la 
misma; alterando el moco cervical, con lo que puede obstaculizar la penetración de los 
espermatozoides en útero y trompas, e incluso actuando como espermicidas19.Con respecto al 
método de Yuzpe, su mecanismo de acción ha sido sujeto de considerable interés durante las 
últimas décadas. 


Varios de los primeros estudios mostraron que este régimen podía inhibir o retrasar la 
ovulación47; 48. Otros estudios mostraban que también podía producir alteraciones del endometrio, 
lo que podría dificultar la implantación del óvulo fecundado en el mismo49,47,50,51,52. Incluso, en 
alguno de ellos, se cuantificaba el efecto anovulatorio, que podría ser del 27% 47, 33% 53 o 21 % 48 de 
los casos. Por ello, en opinión de los autores del último trabajo citado, se podría concluir que, en 
muchas ocasiones, el mecanismo de acción del método de Yuzpe es dependiente de una alteración 
del endometrio, que se produce antes de la implantación del embrión. En otra revisión sobre esta 
materia54, se indica que la prevención de los embarazos por el método de Yuzpe, se consigue por 
algún mecanismo distinto a evitar la ovulación en el 13 a 38% de las veces, es decir, que en este 
porcentaje de ocasiones podría actuar como antiimplantatorio, y, por tanto, abortivo. 


En general se podría decir que, en un porcentaje de veces superior al 50%, la píldora del día 
siguiente compuesta por estrógenos (etinilestradiol) y progesterona (Ievonorgestrel), actúa por un 
mecanismo antiimplantatorio, ya que incluso se ha comprobado que con la utilización del método de 
Yuzpe disminuía notablemente el grosor del endometrio, circunstancia que hace más difícil la 
implantación55. 


Dos importantes revisiones vienen a aportar nuevos datos sobre esta materia. En la primera46, 
que revisa ampliamente el mecanismo de acción de los preparados hormonales utilizados en la 
contracepción de emergencia, al referirse al método de Yuzpe, que es el que ahora se está 
comentando, las conclusiones de los autores se basan fundamentalmente en dos artículos previos, 
que tienen muy en cuenta, al evaluar su efecto, si se toman los contraceptivos antes o después de la 
ovulación. En el primer trabajo se sugiere que, cuando se utilizan antes de la ovulación, el método 
de Yuzpe inhibe o retrasa la ovulación y dificulta la secreción de progesterona, aunque estos 
resultados necesitan ser confirmados por ultrasonografía, cosa que no se ha realizado. En el 
segundo estudio, se indica que 3 de 11 mujeres en las que se realizó la evaluación, tenían un perfil 
hormonal compatible con anovulación y una con retraso de la ovulación. En 4 mujeres que, a pesar 
de la medicación, habían ovulado, la maduración del endometrio estaba alterada. En las restantes 3 
mujeres también estaba alterada la regulación hormonal del ciclo sexual, pero no era posible 
afirmar si dicha alteración era suficiente para prevenir la implantación. Es decir, incluso cuando el 
método de Yuzpe  se utiliza  antes de la ovulación,  solamente en  un 27% de las mujeres  se podría 
sugerir que existe un efecto anovulatorio y en un 36% modificaciones del endometrio uterino, que 
dificultarían la implantación del embrión. Cuando el método de Yuzpe se utilizaba después de la 
ovulación, los autores comprueban que los endometrios de las mujeres mostraban  grados  variables 


 
19 Ibid 
47 Fertil Steril 32; 297, 1979 
48 Contraception 33; 539, 1986 
49 J Reprod Med 13; 53, 1974 
47 lbid 
50 Fertif Steril 39; 292, 1983 
51 Fertil Steril 45; 512, 1986 
52 Obstet Gynecol 84; 266, 1994 
47 Ibid 
53 Exp Clin Endocrinol 84; 299, 1984 
48 Jbid 
54 0bstet Gynecol 93; 872, 1999 
55 Human Reprod 15 ; 2351 , 2000 
46 Ibid. 
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de alteración, que podrían dificultar la implantación, aunque según ellos, estas alteraciones no 
prueban ni excluyen que las alteraciones endometriales observadas fueran suficientes para 
prevenir totalmente la anidación del interior implantación. Ante esta conclusión, se puede 
razonablemente a firmar que, si las alteraciones no eran suficientes para prevenir la implantación 
se produciría el embarazo, pero que si éste se impidiera siempre sería por un mecanismo 
antiimplantatorio, es decir abortivo. 


En la segunda revisión56, los autores realizan una evaluación de todo lo publicado en lengua 
inglesa en revistas de carácter internacional, entre 1966 y noviembre de 2001, por tanto, 
utilizándola gran mayoría de los datos hasta aquí comentados, pero añadiendo algunas 
consideraciones que nos parecen de interés. En efecto, dividen los fármacos que se utilizan en la 
contracepción de emergencia en dos grupos, los que tienen principalmente acción anovulatoria y 
aquellos otros en los que prevalece el efecto postfertilización. Este concepto incluye cualquier tipo 
de acción que dificulte la supervivencia del cigoto/embrión después de la fertilización. De acuerdo 
con ello, concluyen que "el método de Yuzpe, aunque algunas veces inhibe la ovulación, también 
actúa reduciendo la probabilidad de implantación, debido a sus efectos adversos sobre el 
endometrio, por lo que afirman que la evidencia sobre un efecto de post-fertilización es 
razonablemente fuerte, con independencia de que el método contraceptivo sea utilizado antes de la 
ovulación, durante la ovulación o después de la ovulación". 


Hasta aquí nos hemos referido al método de Yuzpe, pero antes de valorar la acción de la 
píldora compuesta únicamente por progestágenos (Ievonorgestrel), conviene hacer una reflexión 
adicional. Como se sabe, los estrógenos actúan fundamentalmente inhibiendo la ovulación y los 
progestágenos inhibiendo la ovulación y la implantación. Por ello, cuando de la píldora del día 
siguiente se retira el estrógeno (etinilestradiol), y solamente se utiliza un prosgestágeno 
(Ievonorgestrel), se refuerza su acción antiimplantatoria y se debilita su efecto anovulatorio. Esto 
significa que la acción antiimplantatoria que se desarrolla cuando se utilizan estrógenos y 
progesterona, será más marcada cuando se utilicen fármacos que únicamente contengan 
levonorgestrel, lo que en principio puede sugerir que estos fármacos aumentan, en gran parte de los 
casos, su acción antiimplantoria y por tanto abortiva. Pero, centrándonos en el mecanismo de 
acción de los fármacos que solamente contienen levonorgestrel, conviene señalar, en primer lugar, 
que éstos son más escasos, ya que son muy pocos los estudios que se han diseñado para investigar 
específicamente el mecanismo de acción de este fármaco como método de contracepción de 
emergencia, por lo que éste es peor conocido46. 


Los primeros datos, que se publicaron, en relación con el mecanismo de acción del 
levonorgestrel, en general no comparables con los actuales métodos de contracepción de 
emergencia, indicaban que su efecto era debido a cambios en el endometrio que impedían la 
implantación del embrión49. Otros sugerían que cuando este fármaco se administraba alrededor de 
la ovulación producía una serie de efectos que variaban, desde anovulación en unas mujeres, hasta 
anormal función ovulatoria en otras. Posteriormente, otros artículos mostraban que podía actuar, 
tanto impidiendo la ovulación, como dificultando la penetración de los espermatozoides en el útero, 
por alterar el moco cervical, como ovulación. Los autores comprueban que la administración del 
levornorgestrel dos días antes de la ovulación no tiene ningún efecto sobre la ovulación, mientras sí 
produce alteraciones del endometrio, que varían en intensidad dependiendo del tiempo en que se 
ingirió el fármaco. Algunos factores biológicos que son críticos para que la implantación se produzca 
correctamente, tales como las integrinas, receptores esteroideos u otros factores inhibidores, 
estaban alterados,   de  tal  forma que,  sin  duda,  podían  modificar  la  receptividad  del  
endometrio  a  la  


 
         56  Ann Pharmacother 36; 465, 2002 


46 Ibíd. 
49 Ibíd. 
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implantación del embrión. En un estudio posterior del mismo grupo61, comprobaron, ya de una 
forma más específica, que el levonorgestrel disminuía la expresión de las subunidades alfa 1 y alfa 
4 de las integrinas endometriales, lo que podría contribuir a dificultar la implantación del embrión.  


Confirmando los datos anteriores, en dos trabajos más recientes, se comprueba que cuando la 
píldora del día después se administra 2 o 3 días antes de la ovulación es incapaz de bloquearla62 y 63. 
Por ello, según se afirma en 11 esta píldora puede actuar tanto previniendo la ovulación como la 
implantación del ovocito. Sin embargo, ya se ve que aquí se introduce una clara manipulación 
semántica pues el ovocito nunca se implanta. Se implanta el ovocito ya fecundado, es decir el 
embrión humano. 


Como nos referíamos al hablar del método de Yuzpe, según datos de la revisión anteriormente 
citada (Ann Pharmacother 36; 465, 2002)55, también con el levonogestrel la evidencia de un efecto 
post-fertilización es razonablemente fuerte. 


De todo lo anterior se puede concluir que, con el levonorgestrel, se pueden producir ambos 
efectos anovulatorio y antiimplantatorio, pero parece que el efecto antiimplantatorio es 
predominante, con independencia del momento en que se tome el fármaco con respecto a la 
ovulación. - 1/ ¡ En otro estudio64, en el que se evaluaba el efecto del levonorgestrel en tres mujeres 
que accidentalmente tomaron una elevada dosis del fármaco, se pudieron comprobar marcadas 
alteraciones en el endometrio, que indudablemente podrían afectar a la implantación del embrió~ 
Por ello, se sugiere que, dada la efectividad de la contracepción de emergencia, ésta debe actuar por 
algún otro mecanismo además de prevenir o retrasar la ovulació~ -;;6 (:.,~ rEl que la píldora del día 
siguiente actúe fundamentalmente por un mecanismo antiimplantatorio no es compartido por todos 
los autores, pues algunos de ellos no detectan que el fármaco actúe sobre el endometrio 66,67,55,63,68. 
Con respecto al trabajo de63, uno de los más citados en relación con la tesis de que la píldora del día 
después no tiene acción antiimplantatoria, en una pormenorizada valoración del mismo69 se 
concluye que: se trata de un estudio observacional cuyas conclusiones, aunque válidas para este 
trabajo en concreto, no son generalizables. Además, la validez interna de los resultados del estudio 
en humanos está limitado por: a) una pérdida del 46% de la muestra entre la aleatorización y las 
biopsias endometriales que pretenden descartar un efecto anti-implantatorio; b) diferencias 
importantes en el porcentaje de pérdidas entre los grupos (el grupo A perdió el 100% y el C perdió 
el 27% de sus pacientes) y c) la ausencia de análisis morfométrico en las tres pacientes que 
ovularon a pesar de haber recibido levonorgestrel en la fase preovulatoria. Es decir, el trabajo 
presenta fallos metodológicos que lo invalidan para obtener conclusiones científicas definitivas. 


 
57 Acta Endocrinoll0l; 307, 1982 
58Contraception 31; 261, 1985 
59 Contraception 52; 277, 1995 
60 Wang et al, Internacional Conference on Reproductive Health. Mumbai, India, 1998; A 83 
61 New Age Internacional Publ Delhi 142-148,2001 
62 Contraception 63; 123,2001 
63 Contraception 64; 227, 200t /.2 
11 Ibíd. 
55 Ibíd. 
64 Contraception 66; 433, 2202 
65 Am J Obstet Gynecol190; 53,2004 ;S 30) 2 OOL{ 
66 Fertil Steril 61; 850, 1994 
67 Acta Obstet Gynecol Scand 75; 738, 1996 
55 Ibíd. 
63 Ibíd. 
680bstet Gynecol 100; 65, 2002 
63 Ibíd. 
69 Calva P. The human embryo before implantation. Pontifica Academia pro Vita. Roma. Febrero 2006 
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En este mismo sentido, son especialmente significativos los trabajos de Croxatto y 
colaboradores, que decididamente apuestan porque el levonorgestrel no manifiesta acción 
antiimplantatoria. Cuando estos autores valoran su efecto en monas Cebus apella y en ratas70, 
aunque los datos referidos en el trabajo parecen correctos, estos, a nuestro juicio, no son 
extrapolables a los humanos, ya que el apareamiento en las monas es muy próximo a la ovulación, 
por lo que el fármaco no puede actuar como abortivo y sí únicamente como anticonceptivo. Esta 
limitación es incluso admitida por los autores, quienes en un trabajo posterior71, manifiestan que 
"la extrapolación de estos resultados en humanos tiene considerables limitaciones". En este último 
trabajo del mismo grupo71, igualmente, se pretende demostrar que la píldora del día después tiene 
únicamente un efecto anovulatorio. Sin embargo, al analizar los resultados de dicho trabajo con 
detenimiento, se constata que cuando se utilizaban dos tomas de 750 IJg de levonorgestrel, el 
porcentaje de mujeres en las que no se producía la ovulación era del 50% y cuando las mujeres 
recibían un placebo era del 36%, no siendo, como los mismos autores reconocen, dichas diferencias 
estadísticamente significativas. Por otro lado, este efecto era mínimo (12%) cuando el folículo tenía 
ya más de 18mm, es decir, cuando la ovulación estaba próxima, siendo este efecto anovulatorio del 
13% en el grupo de mujeres que recibían placebo. Por tanto, parece que el efecto anovulatorio era 
muy reducido especialmente si el fármaco se ingería en un momento próximo a la ovulación. 


En resumen, y con respecto al mecanismo de acción de la píldora del día después, sin duda, y 
sin temor a exagerar, se puede concluir que, aunque en algunos casos puede actuar por un 
mecanismo anticonceptivo, en una determinada proporción de ellos, puede hacerlo por un 
mecanismo antiimplantatorio y, por tanto, abortivo. 


 
F. Consideraciones éticas 


Por ello, si se termina con una vida humana, si se termina con un embrión que ya ha iniciado 
su andadura vital, si se impide que se implante en el útero de su madre, se está cometiendo algo 
que se puede o no denominar aborto, no importa, pero lo indudable es que se está eliminando un ser 
humano inocente, terminando con su vida, y éste es el único dato de interés para juzgar éticamente 
el hecho. 


Para obviar esta dificultad ética algunos sustentan que la vida humana empieza con el 
embarazo y éste con la implantación del embrión en el útero72. 73, y que por tanto cualquier 
manipulación de ese ser biológico antes de que se inicie el embarazo, es decir, antes de la 
implantación, es éticamente admisible, pues no se estaría actuando sobre un ser humano en 
desarrollo, sino sobre lo que ellos denominan preembrión. Los que ésto defienden, apoyan su tesis 
en que la vida humana empieza tras la consolidación de la implantación del embrión en el útero, 
pues únicamente entonces tendría capacidad de alimentarse, circunstancia necesaria para poder 
ser viable. A nuestro juicio, es un error elemental confundir viabilidad con ser vivo. Sin duda , la 
viabilidad exige la existencia previa de un ser vivo, y después una serie de circunstancias, entre 
ellas la alimentación, para que su supervivencia sea posible, pero si se interrumpe el desarrollo 
vital de un ser humano vivo, aunque posteriormente éste no sea viable, porque no se le 
proporcionan los medios necesarios para que así lo sea, se está terminando con su vida, en este caso 
la de un ser humano, con las implicaciones éticas que ello tiene. Pero además, a los que así opinan 
habr.ía que recordarles que el embrión ya se alimenta del material suministrado por su madre 
antes de la implantación. En efecto, desde la impregnación del óvulo por el espermatozoide, hasta 
la implantación, es decir, durante los días que dura el trayecto del cigoto/embrión por la trompa de 
Falopio, hasta su definitiva acomodación en el útero materno, el nuevo ser se alimenta del material 
contenido en el citoplasma del propio óvulo, que naturalmente ha sido suministrado por su madre. 


 
70 Human Reprod 19; 1352, 2004 
71 Contraception 70; 442, 2004 
71 Ibíd. 
72 Williams Obstetrics, 19 ed. MCGraw-HiII, Nueva York, p 664, 1993 
73 N Engl J Med 351; 2208,2004 
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La idea de que la vida embrionaria empieza con el embarazo, es decir a partir del día 14 
posterior a la fecundación, fue propuesta en 1979 por el "Ethics Advisory Board"de los Estados 
Unidos, fundamentando su posición en que precisamente en el día 14 finaliza la implantación del 
embrión, que se habría iniciado entre los días 5° y 6° de la vida embrionaria. Esta teoría fue 
refrendada en 1984 por la Comisión australiana Waller y sobre todo por la Comisión Warnock, que 
fue la que dio el espaladarazo a la afirmación -biológicamente indemostrable- de que la vida 
humana empieza con el embarazo. 


En relación con la valoración ética del uso de la píldora del día después son varias las 
Conferencias episcopales, entre ellas las de Méjico74, Chile75, y más recientemente las de Perú y 
Honduras, que han publicado documentos poniendo de manifiesto que ésta actúa 
fundamentalmente por un mecanismo antiimplantatorio y, por tanto, abortivo. También la 
Conferencia Episcopal Española76, se refería al carácter abortivo de la píldora del día siguiente al 
afirmar que "se trata de un fármaco que no sirve para curar ninguna enfermedad, sino para acabar 
con la vida incipiente de un ser humano". 


Dentro de la valoración ética de la contracepción de emergencia, un asunto de gran interés es 
en qué medida puede obligarse a los farmacéuticos a que dispensen el fármaco, o si éstos pueden 
negarse a hacerlo amparándose en su derecho a la objeción de conciencia. Sin entrar en la 
valoración pormenorizada de este derecho de los farmacéuticos, tema que sobrepasa en mucho la 
finalidad de este artículo, nos vamos a referir únicamente a cómo está la situación de este problema 
en diversos países. 


En Estados Unidos, tres estados Arkansas, Mississipi y Dakota del Sur, explícitamente 
reconocen el derecho de los farmacéuticos a la objeción de conciencia77. Sin embargo, según se 
recoge en una amplia revisión sobre el tema73, la lista de estados que se están planteando apoyar la 
objeción de conciencia está creciendo rápidamente, así como el número de farmacéuticos que 
individualmente rehúsan recetar este fármaco por razones de conciencia78. 79. 


En España, el pasado 23 de abril de 2006, el Tribunal Supremo dictó una sentencia, 
admitiendo por primera vez la posibilidad de que los farmacéuticos puedan objetar en conciencia a 
dispensar cualquier fármaco cuya acción vaya en contra de sus principios, porque ello lesionaría los 
artículos 15 (derecho a la vida) y 16.1 (objeción de conciencia) de nuestra Constitución. Por otra 
parte, el Código Deontológico y el Decálogo Ético del Colegio Oficial de Farmacéuticos de Madrid 
reconoce y ampara la objeción de conciencia de los farmacéuticos. 


 
F. Efectos secundarios 


 
Al hablar de los efectos secundarios adversos de la contracepción de emergencia, un primer 


aspecto que hay que tener en cuenta es qué método de contracepción se utiliza, pues dichos efectos 
son distintos según que se use el dispositivo intrauterino, la píldora del día después compuesta por 
estrógenos (etinilestradiol) más progesterona (Ievonorgestrel), o la píldora del día después que 
únicamente contiene levonorgestrel. 


 
74 Conferencia Episcopal Mejicana, 23-1-2004 
75 Conferencia Episcopal Chilena, 1-V -2004 
76 Conferencia Episcopal Española mayo de 2001 
77 State policies in brief; refusing to provide health services. New York: Alan 
Euttmadier Institute, 1 de Septiembre, 2004 
73 Ibíd. 
78 BMJ 330; 983, 2005 
79 BMJ 331; 11,2005 
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En primer lugar, parece de interés señalar que los efectos secundarios de la píldora del día 
después hasta ahora reseñados en la bibliografía médica son pequeños pero objetivos29, por lo que 
realizar una valoración de los mismos parece justificada. Asimismo, la mayoría de los trabajos se 
decantan por considerar que el riesgo/beneficio del uso de la píldora del día después es positivo, si 
se considera como especialmente negativa la posibilidad de un embarazo después de una relación 
sexual esporádica. 


Sin duda, los efectos adversos más frecuentes son las náuseas y vómitos, y así, ya en 1990 8°, 
en una evaluación que incluía 12 estudios y más 4.500 mujeres, se detectaron náuseas en el 42% de 
ellas y vómitos en el 16%. En otro trabajo en el que se evaluaban detenidamente los efectos 
secundarios, del método de Yuzpe y del levonorgestrel21 , se detectó que con el método de Yuzpe, un 
46,5%, de las pacientes tenían náuseas, 22,4% vómitos, 23,1% vértigo, 36,8 fatiga, 20,8% molestias 
en el pecho y un 18,4% trastornos menstruales. Estos porcentajes con el levonorgestrel fueron del 
16,1%, 2,7%, 18,5%, 23,9%, 15,9% Y 3,4%, respectivamente. En otros trabajos se refieren parecidos 
resultados. Así, en uno de 199822, se detectaron náuseas (230/0), dolor gástrico (17%), fatiga (17%), 
dolor de cabeza (16%), mareos (11%), aumento de la sensibilidad mamaria (11 %), vómitos (7%) y 
otras alteraciones (13%) . En otro más reciente25, se refieren: (náuseas (15%), vómitos (15%), 
diarreas (3%), fatiga (13%), értigos o mareos (20%), dolor de cabeza (10%), aumento de la 
sensibilidad mamaria (8%), dolor abdominal (15%) , sangrado vaginal (31 %) Y retraso de la 
menstruación (5%). Por ello, de forma general, se podría decir que la mitad de las usuarias de la 
píldora del día después presentan algún efecto secundario negativo81.  


Cuando estos efectos se evalúan solamente en adolescentes se obtienen parecidos resultados, 
ya que en la primera semana tras la ingestión de la píldora un 38,5% tienen náuseas, un 11 ,5% 
vómitos, un 26,9% mareos, un 40,4% fatiga , un 50% dolor de cabeza, un 13,5% molestias en el 
pecho, un 25% dolor abdominal y un 15,4% diarrea82. 


Recientemente, en un informe publicado por la Secretaría del Comité de Actividades Provida 
de los Obispos norteamericanos, referente al plan B, (este plan se refiere a la propuesta enviada a 
la FDA, Foods and Drug Administration, norteamerica, por la firma comercial "Women's Capital 
Corporation/Barr Laboratories", para promover la administración sin receta médica de 
levonorgestrel, 750¡..tg, en dos tomas separadas 12 horas), se comentan algunos de los efectos 
adversos que el uso de esta píldora puede tener, añadiéndose a los efectos secundarios 
anteriormente descritos, el incremento de riesgo de embarazo ectópico, citando el hecho de que en 
el Reino Unido, se detectaron 2 embarazos ectópicos entre 201 embarazos inesperados después de 
utilizar la píldora del día siguiente83. Algo similar se detectó en Nueva Zelanda, por lo que el 
Centro de Control de Efectos Adversos de ese país, hizo llegar a los facultativos que recetan éstos 
fármacos la sugerencia de que "recuerden a las mujeres la posibilidad de un embarazo ectópico, si 
después de tomar la píldora del día siguiente se produce un embarazo inesperado84. Este riesgo de 
embarazo ectópico ha sido confirmado más recientemente85. 


Adicionalmente a lo anteriormente comentado nuevos datos confirman los efectos adversos de 
la píldora del día después. Así, un informe del86, confirma los efectos adversos que esta píldora 
podría tener en las adolescentes norteamericanas en el caso de que el Plan B, antes citado, fuera 
aprobado.  


 
29 Ibíd. 
80 Obstet Gynecol 76; 552, 1990 
21 Ibíd. 
22 Ibíd. 
25 Ibíd. 
81 BMJ 325; 1395, 2002 
82 Am J Obstet Gynecol191 ; 1158, 2004 
85 Contraception 67; 267, 2003 
86 Population Research Institute (5/12 de marzo de 2004) 
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Además de todo lo anteriormente comentado otro posible efecto secundario podría ser que 


incrementara el riesgo de accidentes tromboembólicos. En efecto, es conocido que los 
anticonceptivos orales pueden incrementar en las usuarias el riesgo de fenómenos 
tromboembólicos. Sin embargo, en relación con la píldora del día después, este efecto adverso 
parece menor, al administrarse solamente dos dosis del progestágeno. De todas formas, en un 
trabajo87 en el que se incluyeron de 73.302 mujeres, 83 Chief Medical Officer's Update n° 35, 
January 2003 8. Contraception 50; 544, 1994 que recibieron 100.615 prescripciones de píldora del 
día después, entre 1989 y 1996, 19 desarrollaron una trombosis venosa profunda o un embolismo 
pulmonar. 


Adicionalmente a ello, los posibles efectos teratogénicos (producción de malformaciones en el 
feto) de las hormonas administradas durante el embarazo son bien conocidos, y también es sabido 
que la píldora del día siguiente no es efectiva en el 15% a 25% de los casos, por lo que en este 
mismo porcentaje de ocasiones el embarazo podría proseguir y, por tanto, el fármaco podría actuar 
sobre el embrión en desarrollo, circunstancia que tampoco está evaluada, pero que habría que 
considerar en futuros estudios. 


Al evaluar los efectos adversos que la píldora del día de después puede tener, hay que 
considerar otro aspecto que parece de indudable interés. Como se ha referido, este tipo de píldoras 
contienen una dosis de progestágeno (750 /-1g) 20 veces mayor que la píldora anticonceptiva 
habitual. Si a esta mayor dosis de progestágeno se une el que la píldora está empezando a ser 
utilizada por muchas mujeres, especialmente adolescentes, como un método contraceptivo más, es 
decir, que no utilizan ningún método contraceptivo de los usados habitualmente, y si tienen una 
relación sexual, de las que se denominan "desprotegidas", recurren a la contracepción de 
emergencia, se puede deducir que muchas de ellas utilizan la píldora del día después más de una 
vez al año, incluso algunas llegan a tres, cuatro o más veces, por lo que estas mujeres están 
sometiendo su organismo a choques hormonales muy fuertes. En este sentido, no es conocido en qué 
medida esto puede afectarlas, especialmente a las adolescentes. Es algo que habrá que evaluar en 
estudios realizados a más largo plazo. Pero, en relación con ello, David A Grimes, uno de los 
promotores del 33 plan B, comenta que en caso de que se usara repetidamente la píldora del día 
después, podría alterarse seriamente el ciclo sexual femenino, lo que podría dificultar en la usuaria 
la distinción entre un retraso de la menstruación por irregularidades del ciclo o por un embarazo88. 


Otro aspecto a considerar es que el uso de la píldora del día siguiente, como se verá más 
adelante, puede aumentar el número de relaciones sexuales, al trivializar éstas, lo que podría 
favorecer el incremento del número de embarazos, abortos y contagio de enfermedades infecciosas 
de transmisión sexual. Muchas dudas sobre los efectos secundarios de la contracepción de 
emergencia, que habría que contestar antes de promover su utilización masiva. 
 
G. Consecuencias sociales del uso de la contracepción de emergencia. efecto 
sobre los embarazos de adolescentes 


En relación con la última pregunta que nos habíamos planteado, si realmente con la utilización 
de la píldora del día siguiente se prevé que pueden disminuir los embarazos de adolescentes, y 
subsiguientemente el de abortos, no es fácil dar una respuesta definitiva, pero se puede realizar 
alguna aproximación al tema. 


Desde un punto de vista exclusivamente teórico, los embarazos se deberían reducir un 70 a 
80% aproximadamente, pues, como anteriormente se ha comentado, es éste el porcentaje de eficacia 
de la contracepción de emergencia. Sin embargo, el tema no es tan simple, pues con la introducción 
de los métodos contraceptivos para tratar de prevenir los embarazos de adolescentes, se está 
propiciando una trivalización de las relaciones sexuales, que induce a incrementar el número de 
contactos y a rebajar las precauciones que con respecto a ellas se tienen. 


87 Contraception 59 ; 79, 1999 
88 Contraception 61 ; 303, 2000 
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En relación con los embarazos de adolescentes, en un interesante trabajo89, se comprueba que 
las que habitualmente utilizaban una consulta de planificación familiar, tenían un riesgo de 
quedarse embarazadas 3,32 veces mayor que las que no lo habían hecho. Las que habían utilizado 
la píldora anticonceptiva, 2,96 veces mayor, y las que habitualmente utilizaban el preservativo 2,70 
veces mayor. Es decir, las adolescentes que habitualmente recurrían a métodos contraceptivos, 
seguramente por incrementar el número de contactos sexuales, quedaban más frecuentemente 
embarazadas, lo que claramente apoya la tesis, anteriormente comentada, de que a más 
anticonceptivos más relaciones sexuales y a la postre más embarazos. Específicamente, con 
respecto a la píldora del día después, las adolescentes que ya la habían utilizado previamente a su 
embarazo, tenían un riesgo de quedarse nuevamente embarazadas 1,35 veces mayor que las que no 
la utilizaban. 


En este mismo sentido es de interés señalar que, en Estados Unidos, el número de embarazos 
en mujeres de edades comprendidas entre 15 y 44 no disminuyó entre 1997 y 1999, periodo de 
tiempo en el que se promovieron intensas campañas a favor de la contracepción de emergencia, 
siendo el índice de embarazos en los tres años anteriormente referidos de alrededor de 105 por 
1.000 mujeres de este grupo de edad, aunque si disminuyeron ligeramente los embarazos entre las 
adolescentes de 15 a 17 años, pasando de 62 embarazos por 1.000 adolescentes en 1997 a 58 por 
1.000 en 199990. 


Es decir, no parece que el uso de contracepción de emergencia sea eficaz en la reducción del 
número de embarazos, de adolescentes. Otro aspecto de interés a valorar es si como consecuencia 
de su uso se reduce el número de abortos. En España, según datos del Ministerio de Sanidad y 
Consumo de marzo de 2003, en el año 2001, en que se legalizó el uso de la píldora del día después, 
se practicaron 69.857 abortos, un 9,6% más que en el año anterior. Este incremento se ha 
mantenido, pues en 2003 se realizaron 79.788 abortos, un 3,45% más que en el año 2002. Pero no 
sólo el número total de abortos no disminuyó, sino que tampoco lo hizo el porcentaje de embarazos 
que terminaron en aborto, que en 2003 fue del 15,3%, cuando el año anterior fue del 15,6%. En el 
caso de las mujeres menores de 20 años se mantuvo la misma tónica, pues la tasa de abortos 
ascendió de 7,49 por 1.000 mujeres en el año 2000 a 8,29 en 2001. 90N Eng J Med 350; 2327,2004 


Fuera de nuestras fronteras se comprueban parecidas tendencias. Así, en el Reino Unido las 
adolescentes que habían utilizado la píldora del día siguiente previamente a su embarazo, tenían 
2,8 veces más posibilidades de que su embarazo terminara en aborto, que las que no lo habían 
hecho. Para las que la habían utilizado en los 12 meses previos al embarazo, el riesgo de aborto fue 
3.01 veces mayor89 


Igualmente, en un amplio estudio realizado en Escocia, que incluye a más de 17.000 mujeres 
que utilizaron contracepción de emergencia37, no se pudo detectar que su uso disminuyera el 
número de abortos entre mujeres de 16 a 29 años. En efecto, en 1998, el número total de abortos en 
ese país, en el grupo de mujeres de esa edad, fue de 8882, de 8542 en 1999, de 8368 en 2000 y de 
8453 en 2001 , con unos índices de abortos por 1.000 mujeres de 18,9, 18,5 Y 18,7, en los cuatro 
años evaluados. Por ello, los autores concluyen que "es posible que la contracepción de emergencia 
pueda ser menos efectiva de lo que se creía". En otro trabajo más reciente91, tampoco se detecta 
disminución del número de abortos como consecuencia del uso de la contracepción de emergencia. 


También en Estados Unidos, entre las mujeres de 15 a 44 años, el índice de abortos apenas 
varió entre 1995 (24 por 1.000 mujeres) y 1999 (23 por 1.000), aunque sí desminuyó ligeramente 
entre las adolescentes de 15 a 17 años (20 por 1.000 en 1995 y 15 por 1.000 en 1999)90. 


 
89 BMJ 321; 486, 2000 
89 Ibíd. 
37 Ibíd. 
91 Soc Sci Med 60; 1767,2005 
90 Ibíd. 
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Otro tema sociológico de interés en relación con la píldora del día siguiente es conocer si al 
facilitar su adquisición se podría mejorar la prevención de embarazos y abortos en las 
adolescentes26; 92. En relación con ello, conviene señalar que desde enero de 2001 la píldora del día 
siguiente se puede adquirir en Inglaterra sin receta médica a partir de los 16 años. En el año 2003 
se podía adquirir sin receta en 33 países11, en Europa: Albania, Bélgica, Dinamarca, Finlandia, 
Francia, Israel, Lituania, Noruega, Portugal, Reino Unido, Suecia, Suiza; en América Latina: 
Argentina y Jaima; en Africa: Benin, Camerún, Costa de Marfil, Gabó, Guinea, Kenia, Madagascar, 
Mali, Marruecos, Islas Mauricio, Nambia, Republica del Congo, Senegal, Sudáfrica, Toga, Túnez; 
en Asia: China, Malasia, Sirilanka, Tailandia, Vietnam y en Oceanía: Australia y Nueva Zelanda. 
En España ya se suministra gratuitamente en algunas comunidades autónomas (Andalucía, 
Cataluña y Madrid) y ahora se está estudiando por parte del Gobierno la extensión de esta 
posibilidad a todo el país. 


Para valorar si la liberalización de la adquisición de la píldora del día después pudiera 
contribuir a disminuir el número de embarazos entre las adolescentes, en un reciente trabajo16, se 
valora esta posibilidad. Con esta finalidad , los autores distribuyeron unos cuestionarios a mujeres 
que compraban la píldora del día después en farmacias de Inglaterra, Gales y Escocia. Un total de 
419 mujeres devolvieron los cuestionarios cumplimentados, comprobándose que un 64% de mujeres 
tomaron la píldora dentro de las 24 primeras horas después de la relación sexual, contra un 46% 
que lo hicieron más tarde. Sin embargo, y esto es lo más importante, la eficacia de la medida 
liberalizadora, en cuanto a reducir el número de embarazos no deseados se refiere, fue mínima, 
pues solamente se consiguieron evitar 5 embarazos por cada 10.000 usuarias. De acuerdo con estos 
resultados, en otro estudio más reciente93, no se confirma que la distribución sin receta de la 
píldora del día después disminuya el índice de embarazos entre adolescentes de 15 a 24 años. 


En relación con la prevención de abortos en otro trabajo, igualmente realizado en Escocia37, se 
comprueba que la liberalización en la adquisición de la píldora del día después tampoco disminuye 
el número de abortos entre las adolescentes, por lo que sus autores estiman que una amplia 
distribución de esta píldora no parece un camino efectivo para reducir los embarazos no deseados 
en estas mujeres. 


Un tercer aspecto a evaluar en relación con la liberalización de la adquisición de la píldora del 
día después es conocer si la misma ha favorecido su uso. En relación con ello, en un reciente trabajo 
94, realizado con mujeres de edades comprendidas entre 16 y 49 años, entre 2000 y 2002, no se 
encontraron diferencias en la utilización de esta píldora cuando se comparaba el uso de la misma 
antes y después de que se pudiera adquirir sin receta (8,4% de las mujeres la utilizaron en 2000, 
7,9% en 2001 y 7,2% en 2002), concluyendo por ello los autores que "la dispensación de la 
contracepción hormonal de emergencia sin receta médica no parece que haya ocasionado un 
incremento de su uso". Todo lo anteriormente comentado ha hecho que, en Estados Unidos, se haya 
suscitado una viva polémica con motivo del ya comentado Plan 895, que propone distribuir la 
píldora en ese país sin receta médica. Este plan fue rechazado por la FDA en mayo de 2004, y en 
agosto de 2005 su presidente96, confirmó la negativa a que la píldora del día después pudiera ser 
expendida en  


 
26 Ibíd. 
92 BMJ DOI: 10.1136/brnj.38519.440266.8F 
11 Ibíd. 
16 Ibíd. 
93 JAMA 293; 98, 2005 
37 Ibíd. 
94 BMJ DOI; 10.1136/brnj.38519.440266.8F 
95 BMJ 331; 596, 2005 
96 BMJ 331; 532,2005 
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ese país sin receta médica97, lo que causó una gran controversia social11; 98 Y 99, haciendo que incluso 
algunos directivos de la FDA, como Susan F Wood, que era directora de la Oficina de la Salud de la 
Mujer, de la propia FDA, dimitieran de sus cargos95; 96. La discusión se centró esencialmente en que  
algunos sostenían que su aprobación podría dar lugar a que disminuyera la utilización de otros 
métodos de contracepción100.101 o a que aumentara la promiscuidad sexual y que consecuentemente 
aumentaran los embarazos entre las jóvenes102 lo que, al parecer, ha ocurrido. Sin embargo, otros 
autores opinan que su distribución sin receta si que podría disminuir los embarazos de 
adolescentes 103, al detectarse que las adolescentes que tenían acceso al Plan B tendían a utilizar 
más frecuentemente el preservativo que las adolescentes que tenían que adquirir la píldora con 
receta 15. Resumiendo lo anteriormente expuesto, no parece demostrado que la contracepción, y 
como una parte de ella la de emergencia, reduzca el número de embarazos de adolescentes, incluso 
parece que puede producir el efecto contrario. Por ello, habría que preguntarse si el remedio más 
eficaz para luchar contra esta terrible plaga de los embarazos de adolescentes no habría que 
buscarlo, más en una adecuada educación de la sexualidad, que en la indiscriminada promoción de 
métodos contraceptivos. Para tratar de evaluar esto se están experimentando diversos programas 
encaminados a educar a los adolescentes en la abstinencia sexual, comprobándose104 una objetiva 
reducción en el número de embarazos entre los participantes en programas que incluyen estos 
aspectos educativos de la sexualidad, ya que los instruidos con programas que no incluyen este 
aspecto, tenían una probabilidad 15 veces mayor de iniciar relaciones sexuales tempranas, con el 
riesgo de embarazos indeseados que ello supone. 
 
H. Consideraciones finales 
 


En relación con los programas de educación sexual que la mayoría de los gobiernos promueven 
para evitar embarazos de adolescentes, conviene señalar que, generalmente están basados en la 
difusión de métodos contraceptivos, especialmente el preservativo y la contracepción de 
emergencia, pero sin que se promueva entre los jóvenes la educación en valores, especialmente lo 
que las relaciones sexuales significan dentro del amor humano. A nuestro juicio, es la educación en 
el amor lo que de una forma más definitiva podría paliar el grave problema de los embarazos de 
adolescentes y consecuentemente reducir drásticamente el uso de la contracepción de emergencia, 
pues si lo que preferentemente se hace es instruir a los jóvenes sobre la anatomía y fisiología de los 
órganos sexuales, detallar qué medios existen para impedir un embarazo y cómo usarlos, todo ello 
encaminado a promocionar el placer sin el riesgo de embarazo, nos parece que el problema tendrá 
difícil solución. Sin duda, comentar algunos de los anteriores datos técnicos puede ser conveniente, 
pero siempre cuando estos comentarios vayan orientados a ayudar a los jóvenes a conocer y valorar, 
sobre todo valorar, la sexualidad como una parte fundamental del amor humano. 
 


97 BMJ 330; 1466, 2005 
11 Ibíd. 
98 N Engl J Med 350; 1561,2004 
99 N Engl J Med DOI: 101056/NEJMp 058222 
95 Ibíd. 
96 Ibíd. 
100 BMJ 312; 463, 1996 
101 N Engl J Med 348; 82, 2003 
102 American Life League (WWW.all.org/news/031216.htm)  
103 BMJ 322; 186, 2001 
15 Ibíd. 
104 BMJ 321 ; 1520, 2000 
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1. Información sobre el cambio de estatus 
de la píldora del día después


TVE.11.5.2009


“No regulación específica por edad”
No aprobación por los padres de la menor: 
“tampoco se requiere la autorización para


un preservativo”


“Se busca la regularización de su uso”


“No existe ninguna contraindicación reseñable
desde el punto de vista médico. No existe ningún


efecto secundario”
“Si se usa todas las semanas tampoco 


hay riesgo”


http://www.rtve.es/mediateca/videos/20090511/segun-trinidad-jimenez-pildora-del-dia-despues-metodo-anticonceptivo-emergencia/503010.shtml







Medida que responde a la 
“obligación que tenemos de 


facilitar el acceso a un método 
anticonceptivo a cualquier mujer 


que lo necesite”


Y el resto de anticonceptivos
hormonales 


¿Por qué no?


Anticonceptivos hormonales
orales (AHO) necesitan receta:
Gynovin, Harmonet, Meliane,


Microdiol, Microgynon,…


Su composición en 
progestágenos es de 
6-30 veces menor a la
que contienen la PDS







Lo establecido
AEMPS elabora un informe para la 


aprobación o cambio de un medicamento


Para la PDD
El Ministerio solicita un informe a la AEMPS 


que avale el cambio de estatus de la PDD







La PDD se dispensa sin receta desde el 28 de septiembre


Este informe es solicitado por 
distintas asociaciones 


y no es facilitado por el Ministerio
Se hace público en 18 de enero de 2010: 


una filtración 
en un medio de comunicación
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1
No actúa sobre el embrión







¿Actúa antes de la concepción?


Ficha Norlevo 2009
“No se conoce el 


mecanismo de acción
preciso(…) También


puede producir cambios
endometriales que


dificultan la
implantación”


Ficha Postinor 2009
“No se conoce el 


mecanismo de acción
preciso(…) También


puede producir cambios
endometriales que


dificultan la
implantación”


NO SOLO ACTUA EVITANDO LA
FECUNDACIÓN







Informe de evaluación de los medicamentos 
con levonorgestrel. 7.Octubre.2009







Punto Farmacológico nº 51
(2009)







Mecanismo de acción
• La PDS sólo previene el embarazo por 


mecanismo anovulatorio en el 27% de los 
casos (Fertil Steril 32; 297, 1979)


• La PDS sólo previene el embarazo por 
mecanismo anovulatorio en el 33% de los 
casos (Expe Clin Endocrinol 84; 299, 1984)


• La PDS sólo previene el embarazo por 
mecanismo anovulatorio en el 21% de los 
casos (Contraception 33; 539, 1986)







• Con la PDS es posible la ovulación en 
cualquier momento del ciclo (Task Force on 
postovulatory Methods of Fertility Regulation. Lancet, 1998) OMS


• La PDS actúa causando efectos en la 
postfertilización independientes de la 
etapa del ciclo en el que se haya utilizado 
(Kahlenborn. Ann Pharmacother, 2002) Revisión artículos en inglés 
1966-2001


• Folículo 12-14 mm: inhibición de la 
ovulación 83% .Etapa con menos posibilidad de 
concepción.


Folículo 18-20mm: inhibición ovulación 
12% (Glasier, Lancet, 2010)







Efecto sobre el endometrio
• Nilsson (1980): Sus resultados indican que le LNG induce atrofia endometrial. 


Llama la atención sobre como se reducen los pinopodios y se acortan las 
microvellosidades. Crítica: solo incluye 5 casos tratados con LNG y 3 controles. 


• Landgren (1989): La actividad proliferativa endometrial se ve afectada por LNG 
Critica: número de pacientes reducido en cada grupo (entre 5 y 6) y dosis y pauta 
de administración del producto de forma distinta a la que se utiliza en la practica. 


• Durand (2001): No observaron cambios en las características del endometrio. 
Critica: se utilizó distribución lognormal con 2 grupos cuyo tamaño muestral era 
inferior a 10 casos; se uso una t de Student para muestras no pareadas, etc. 


• Durand (2005): Observan modificación en la secreción de glicodelina. Critica: las 
mismas que en el trabajo de 2001.


• Ugocsai (2002): Observan variaciones endometriales. Critica: es de tipo 
observacional y no admite tratamiento estadístico.


• Marions (2002): No se altera el aspecto histológico del endometrio y no se altera la 
expresión de ciclo-oxigenasa 1 y 2, integrinas α4 yβ3 y de receptores de 
prostaglandina. Critica: muestra reducida (6). De ellas, una muestra fue 
insuficiente, otra se realizó durante el comienzo del sangrado menstrual y en otras 
dos había un desfase en la maduración endometrial.


• Do Nascimento (2007): No se encontró diferencias significativas en los patrones de 
expresión de glicodelina-A. Crítica: escaso número de casos (6 controles y 6 
placebos por cada grupo), por haber realizado lavado uterino antes de tomar la 
biopsia y porque el tiempo transcurrido entre el tratamiento y la biopsia fue 
demasiado corto.   







Gemzell-Danielsson 
Human Reprod Update, 2004


Se compara el mecanismo de acción de 
mifepristona y levonorgestrel


Conclusión: 
La mifepristona actúa sobre la 


implantación 
El LNG no actúa sobre la 


implantación.


Lo avala con 
17 artículos


Lo avala con dos 
artículos: Marions 
(2002) y Durand 


(2001)







Declaración sobre el mecanismo de acción de la Píldora 
Anticonceptiva de Emergencia” auspiciada por el Consorcio 


Internacional sobre Anticoncepción de Emergencia (ICEC) y la 
Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia (FIGO)


CONCLUSIÓN: “El análisis de la evidencia indica que las PAE 
de LNG no pueden impedir la implantación de un huevo 
fecundado”


El informe se sustenta en los siguientes trabajos:


Latikumar se basa en un trabajo in vitro evaluando la actividad de embriones 
en cultivo endometrial. 


Novikovaa: métodos indirectos y concluye indicando: “La PDS 
tiene un pequeño efecto o no tiene efecto en los procesos postovulatorios”. 


Marions (2002); Durand (2001) (no hace mención a Durand 2005) y Meng 
(2008). 
Curiosidad: Citan a De Santis (Fertility & Sterility, 2005) para demostrar que no se 
producen daños en el feto y no se indica que en ese artículo se afirma que 
provoca efectos sobre el endometrio.







El 55% de las mujeres españolas no usaría un método 
que tuviera al menos a veces un efecto postfecundación.
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No tiene efectos secundarios











“no tiene efectos secundarios”


• Aspectos legales


Real Decreto 1416/1994, de 24 de junio,
Por el que se regula la publicidad de los


Medicamentos de uso humano 
(BOE, nº 180, de 29 de julio)


Artículo 6.1.b: “la publicidad de 
un medicamento destinado 
al público no podrá incluir 


ningún elemento que
sugiera que carece de 
efectos secundarios”


Artículo 1.2.: “Se
entenderá por publicidad
de medicamentos toda 


forma de oferta informativa, 
de prospección o de incitación


destinadas a promover la 
prescripción, la dispensación,


la venta o el consumo de
Medicamentos”
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Informe de evaluación de los medicamentos 
con levonorgestrel. 7.Octubre.2009
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Es segura







“Seguro, ra”


“Libre y exento de todo
peligro, daño o riesgo”


Diccionario de la Lengua Española
(Real Academia de la Lengua)







Artículo 10 Ley 29/2006


Un medicamento es seguro 
cuando no produce, en 


condiciones normales de 
utilización, efectos tóxicos o


indeseables desproporcionados al
beneficio que procura


Medicamento seguro


No se aconseja: enfermedades del intestino delgado, problemas graves de 
higado, antecedentes de embarazo ectópico, salpingitis, etc. (Ficha técnica 2009)







Informe de evaluación de los medicamentos 
con levonorgestrel. 7.Octubre.2009
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Disminuye la tasa de embarazos 
no deseados







“La contracepción de urgencia debía poder prevenir la 
mitad de los embarazos no deseados, especialmente entre las 


jóvenes, y de los abortos cada año. Este objetivo es por 
el momento letra muerta. Si el recurso a la píldora del día 


siguiente ha aumentado un 72% entre 2000 y 2005, 
el número de IVG practicadas ha permanecido estable. 


Se constata incluso un aumento del aborto entre las jóvenes, 
que sin embargo son las primeras usuarias de la 


contracepción de urgencia”. 


Inspección General de Asuntos Sociales (IGAS)
Informe sobre el aborto, encargado por el gobierno


(2010) 







“Los adolescentes que utilizaban la contracepción 
de emergencia tenían más riesgo de un embarazo 
no planeado, posiblemente como consecuencia de 
asumir mayores riesgos en sus relaciones sexuales”
BMJ. 2000 (Estudio sobre adolescentes británicas)


La amplia distribución de la PDS por los servicios de 
salud no es un buen camino para reducir la incidencia de 


embarazos no deseados”
Contraception, 2004; 69: 361-6


“La facilidad para adquirir la PDS no ofrece diferencias significativas 
en cuanto a la reducción de embarazos no deseados”


JAMA, 2005; 293 (1): 54-62


Con la utilización de la PDS no disminuye el 
número de abortos  


Soc Sci Med 2005; 60:1767
“Si se busca


una intervención 
para disminuir la 
tasa de abortos, 
la contracepción 
de emergencia 
puede no ser la 


solución”


Glasier A. 
Editorial BMJ, 
2006; 333: 560-1


“El suministro fácil de la contracepción de
emergencia no disminuye el número


de embarazos”


Revisión Cochrane, 2010
(Polis, Grimes, Schaffer, Blanchard, Glasier, Harper)
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Para cualquier edad







Ficha técnica aprobada por la Agencia Española del
Medicamento


Menores de edad







• En el Norlevo desaparece cualquier 
alusión a menores de 16 años


• En el Postinor si que aparece la alusión a 
menores de 16 años
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Los farmacéuticos y la PDD. 
 


María Teresa Guardiola* 
Presidenta del Ilustre Colegio Oficial de Farmacia de Valencia 


 
 
 


D. VICENTE BELLVER, DIRECTOR GENERAL DE POLÍTICA  
D. JUSTO AZNAR, DIRECTOR DEL I. DE CC. DE LA VIDA DE LA UNIV. CATÓLICA DE VALENCIA 
PROF. JOSÉ LÓPEZ GUZMÁN; 
ALUMNOS UNIVERSITARIOS, 
AMIGAS Y AMIGOS: 
 


Lo primero que quiero hacer es una declaración de principios, porque me parece que en un foro 
científico y universitario como éste, en el que se debaten ideas, conviene conocer la posición de cada 
uno y sus valores. Entre otras convicciones, yo creo que los universitarios no estáis aquí sólo para 
aprender, sino -sobre todo- para desarrollaros como personas, y ello exige una formación en valores.  


 
Aparte de mis valores personales, como Presidenta del MICOF de Valencia, comparto y defiendo 


los valores y principios de nuestro Colegio. Y por eso quiero que sepáis que el MICOF se declara 
"pro vida", pero aconfesional. Y se declara así no porque lo diga yo, sino porque así lo defienden 
los farmacéuticos colegiados de Valencia.   


 
¿Qué quiere decir esto? Pues quiere decir que, como profesionales sanitarios, defendemos la vida 


y trabajamos por la calidad de esa vida para todos, pero en nuestro Colegio también 
caben todos los farmacéuticos que defiendan esos principios, sin primar ninguna confesión o 
ideología.  


 
Respecto a la PDD tengo una doble experiencia, que quiero contaros: como farmacéutica 


que tiene contacto permanente con todos sus compañeros y como Presidenta del Colegio Oficial de 
Farmacéuticos de Valencia. Y desde ambas perspectivas, la regulación actual en España de 
la PDD es un gran contrasentido.  


 
La experiencia del Colegio con la PDD ha sido muy intensa. Hemos creado una 


Comisión dentro del Colegio y, cuando hace poco más de un año entró en vigor (concretamente a 
finales de septiembre del año 2009) el acceso libre a los anticonceptivos de emergencia en oficinas de 
farmacia, nos convertimos en el primer Colegio en elaborar un registro oficial de 
farmacéuticos locales que han manifestado su negativa, por motivos de conciencia, a 
dispensar sin receta la píldora del día después, para darles cobertura legal y saber de forma 
exacta cuántos colegiados valencianos se acogen a su derecho a objetar.  


 
Los objetores saben, lógicamente, que tienen la obligación de informar sobre cuál es la oficina de 


farmacia más próxima que dispensa la PDD. Pero el Colegio les ampara en su derecho, porque 
además en los Estatutos de nuestro Colegio se recoge la objeción de conciencia. Algo que 
incluso está recogiendo también el Consejo de Europa.  


 
La Asamblea Parlamentaria del Consejo de Europa aprobó precisamente el pasado 7 de octubre 


una resolución en la que pide a todos los Estados miembros que respeten el derecho a la objeción de 
conciencia para los profesionales sanitarios, en nombre de los principios de respeto a la vida y a la 
dignidad del ser humano y en nombre también de los derechos que están en la Convención Europea 
sobre derechos y libertades. 
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Nuestro Colegio ha estado también entre los primeros en tomar acuerdos de Asamblea sobre 


el cambio de regulación en la PDD, recogiendo la opinión de los farmacéuticos colegiados.  
 
Desde el punto de vista meramente científico, y no sólo por temas confesionales o ideológicos, la 


dispensación sin receta de la PDD es algo que no tiene precedentes en nuestro país y que 
ha roto una tradición que era muy positiva. En España la legislación sobre dispensación de 
medicamentos ha sido siempre muy garantista para el paciente. No sé si todos los que estáis 
aquí conocéis la ley  del medicamento vigente, de 2006, o la anterior de 1990, pero quiero que sepáis 
que ambas avalan el modelo de Farmacia mediterráneo, en el que la venta de medicamentos no 
puede hacerse más que en las oficinas de farmacia y son leyes que imponen además sanciones a los 
farmacéuticos si se produce una dispensación de medicamentos que requieren receta sin la 
preceptiva receta.  


 
Son leyes con las que estamos de acuerdo los farmacéuticos, porque creemos que el control 


médico es una garantía para el paciente, como la dispensación exclusivamente en farmacias de los 
medicamentos es también una garantía para el paciente, que puede recibir una adecuada atención y 
puede ser derivado al profesional médico en caso necesario. 


 
Con la PDD se ha roto esta tradición garantista, y además por una decisión que no 


corresponde en exclusiva a Sanidad, sino que proviene de otras áreas de la política mucho más 
políticas, por así decirlo, como pueda ser el área que se ocupa de la igualdad entre mujeres y 
hombres, que hace tan solo unos días fue absorbido precisamente por Sanidad.  Y se ha roto con 
un ejercicio de funambulismo sin precedentes, porque en círculos médicos, 
farmacéuticos y, en general, científicos de toda índole, no hay ninguna duda de que la 
PDD es un medicamento que requiere control médico, que requiere seguimiento y requiere, 
por tanto, receta.  


 
Nos encontramos ante un medicamento que, por motivos no estrictamente médicos ni 


sanitarios, se ha sacado del listado de medicamentos con receta, pero cuyo uso de esta 
manera puede suponer un grave problema de salud para las mujeres que puedan utilizarlo 
como contraceptivo habitual sin control médico.  


 
Y esto nos preocupa a los farmacéuticos. A todos y cada uno de los farmacéuticos, con 


independencia de nuestras propias convicciones y creencias personales, que nos puedan llevar 
además a otras objeciones de conciencia.   


 
Así, más de 4.000 farmacéuticos constituidos en Plataforma en toda España enviaron a la 


Ministra de sanidad –entonces Trinidad Jiménez- sus objeciones profesionales a la venta sin receta 
de los contraceptivos de emergencia y su demanda de un informe cualificado sobre el tema, algo que 
todavía estamos esperando los farmacéuticos. 


 
La polémica no sólo la hemos levantado los farmacéuticos. Ha llegado hasta el Senado, 


donde recientemente –el 21 de octubre pasado- se  ha aprobado una moción –con los votos 
del PP y de CiU- solicitando al Gobierno que devuelva la PDD al status de medicamentos 
de prescripción. Como supongo que sabéis la moción no obliga formalmente al Ejecutivo, aunque 
supone un varapalo a su decisión.  
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Tengo aquí el texto aprobado por el Senado, y si queréis puedo leeros lo que dice: 
 
 


“La Comisión de Sanidad, Política Social y Consumo del Senado insta al Gobierno 
a: 


 
1.- Que la indicación de la PDD o contraceptivo de emergencia, como todos los 


compuestos hormonales, sea exclusivamente bajo prescripción médica tanto en la 
sanidad pública como privada, tanto en la atención primaria como en los servicios de 
urgencia. 


 
2.- Que se protocolice, en coordinación con todas las Comunidades Autónomas, la 


información a los usuarios del mecanismo de acción y posibles efectos adversos de la 
PDD o contraceptivo de emergencia y, a su vez, se armonicen canales de derivación 
hacia Planificación familiar y educación sexual. 


 
3.- Modificar la legislación vigente de forma que los profesionales médicos y 


farmacéuticos puedan ejercitar el derecho a la objeción de conciencia en la 
prescripción y dispensación de la PDD, al amparo del art. 16 de la Constitución y en 
base a razones ideológicas, religiosas, científicas o de defensa del derecho a la vida 
del ser humano. Las Administraciones deberán acordar con los Colegios 
Profesionales la compatibilidad del derecho a la objeción de conciencia de los 
profesionales de la salud con el derecho de los pacientes a recibir la prescripción y 
dispensación de la PDD” 


El Ministerio de Sanidad, como argumento para la salida del listado de medicamentos de 
prescripción de los contraceptivos de emergencia, afirma que las mujeres no usan la 
PDD como contraceptivo habitual. Sin embargo, las cifras demuestran otra cosa: 


- En las primeras semanas de venta libre se cuadruplicaron las ventas y en un 
año de PDD sin receta en las farmacias españolas, se han disparado las ventas un 
155%. De septiembre 2008 a agosto de 2009 se dispensaron 295.561 unidades1


- El consumo por cada mil mujeres en edad fértil ha pasado de 29.275 
unidades de PDD a 75.818 unidades en un solo año. 


. Y en el 
mismo período entre 2009 y 2010: 753.865 unidades.  


- Valencia está entre las Comunidades donde menos ha aumentado el 
consumo de PDD este último año, sólo un 52%, mientras en Madrid crecía un 129%, y 
en otras CCAA como Andalucía o País Vasco el incremento ha superado el 400%. En 
Cataluña, por ejemplo, también se ha incrementado la compra de PDD un 284% en un año.  


- En ninguna Comunidad Autónoma han dejado de incrementarse las ventas 
de la PDD en farmacias desde  el cambio de regulación que permite la venta sin 
receta. Hay lugares de España, como Ceuta, Melilla o Canarias donde se ha llegado en un 
año a un consumo de 100 PDD  por cada 1.000 mujeres en edad fértil. 


                                                 
1.- Datos IMS Healthcare sobre los pedidos recibidos por parte de las farmacias de Norlevo (Chiesi) y Postinor 
(Bayer), las dos presentaciones del fármaco en España, así como de ellaOne (la 'píldora de los cinco días después' de 
HRA Pharma), publicados por El Global 
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- La venta directa de la PDD en farmacias ha aumentado aún más: un 229% en 
un año. 


- Sólo en los tres primeros meses desde que se puso en marcha la libre 
dispensación sin receta médica (octubre, noviembre y diciembre), la facturación de los 
dos laboratorios que fabrican en España este medicamento (Chiesi y Bayer) se 
duplicó y la PDD se situó como cuarto medicamento en venta libre en nuestro mercado. 


- En Cataluña el 25% de las niñas de once a catorce años ha tomado más de una vez la 
PDD y el 31% de las jóvenes de edades comprendidas entre los quince y los 19 años, según 
datos de la Consellería de Salud, recabados entre los años 2005 y 2006, periodo en el que la 
dispensación era gratuita pero  todavía con receta médica. 


Estos datos, unidos a otro que indica la bajada en las ventas de los profilácticos desde la 
entrada en vigor de la PDD sin prescripción, indican que se ha producido un extraordinario 
incremento del consumo de los contraceptivos de emergencia, hasta tal punto que la consultora 
IMS Health afirma que no existen precedentes de un aumento tan elevado en las ventas de un 
medicamento. “Literalmente se han disparado las ventas de la PDD en España en el último año”, lo 
que sólo puede compararse según la prestigiosa consultora a un nuevo lanzamiento de un producto.  


La experiencia internacional tampoco avala la prescripción sin receta de la PDD. En  Europa no 
ha sido positiva, sino todo lo contrario. En Francia, un reciente estudio del Gobierno concluye que su 
uso se incrementó en un 72%, sin reducir el número de abortos, y en la India las jóvenes están 
usando este método hasta 3 ó 4 veces al mes. 


Todo ello, unido a las evidencias científicas de riesgos para la salud, debería bastar para que 
estos medicamentos vuelvan a la prescripción, que es lo que pedimos -junto a otros 
profesionales del SNS- los farmacéuticos.  


No basta, en nuestra opinión profesional, que el boticario realice una dispensación activa y 
entregue a la mujer un folleto informativo elaborado desde Sanidad en el que se explica cómo debe 
usarse y cuáles son efectos, debe haber un seguimiento médico como cualquier otro medicamento 
hormonal.  


Otro vacío legal que hemos encontrado los boticarios y nos coloca en situación de indefensión en 
el acceso de la PDD por menores, ya que no existe legislación que ampare al boticario en casos de 
niñas entre los 13 y los 16 años, sin que el farmacéutico pueda verificar desde la botica la edad de 
quien lo vaya a usar ni hacer una adecuada farmacovigilancia porque nada obliga al registro del 
usuario, ni los protocolos permiten al boticario saber si una paciente consume el medicamento de 
manera inadecuada o si lo toma de forma habitual, habiéndolo comprado en otra farmacia días 
antes, por ejemplo.  


Sin embargo, se sabe que el uso reiterado de la pdd puede ocasionar daños en la salud de las 
mujeres que así lo hagan, y entre otros efectos secundarios a más largo plazo: vómitos, hemorragias 
y trombos.  


Los riesgos de un uso reiterado son aún mayores en cuanto a posibles alteraciones hormonales y 
trombos, y así lo recoge incluso un informe de evaluación de medicamentos con levonorgestrel 
autorizados elaborado por la AEMPS, de fecha 25 de septiembre de 2009, el mismo mes en que el 
Ministerio de Sanidad cambió el estatus de la PDD.  
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La OMS, nada sospechosa en cuanto a radicalismo, también considera probado que los 
contraceptivos de emergencia tiene múltiples efectos secundarios y que los anticonceptivos de 
emergencia se asocian a un aumento de riesgo de trombosis venosa de casi 4 veces en comparación 
con las mujeres que no los toman. 


Aunque la Agencia Española ha confirmado la decisión del Ministerio, no deja de ser 
relevante que su dictamen fuera posterior a la decisión. 


 Para terminar y resumiendo un poco todo lo que he dicho hasta ahora, creo que está 
claro que incluso sin entrar en cuestiones éticas como la objeción de conciencia del farmacéutica que 
nuestro Colegio defiende como derecho del profesional y está en nuestros Estatutos, para la gran 
mayoría de los farmacéuticos  -entre los que me cuento- el cambio en el estatus de la PDD que hace 
posible que sea dispensado en farmacias, pero sin receta, es un cambio equivocado y perjudicial para 
las personas que tengan acceso a un medicamento que es una bomba hormonal sin receta.  


Los farmacéuticos podemos y hacemos todo lo que podemos para evitar las consecuencias para 
las usuarias de un uso indebido de la PDD como contraceptivo habitual. Pero carecemos de los 
instrumentos legales necesarios para poder hacer todo lo que se debería hacer para 
evitar problemas graves de salud a las mujeres que no quieran escucharnos o no sepan 
los peligros que conlleva el consumo de estos medicamentos. 


Nos sorprende es la gran diferencia de trato de unos medicamentos y otros en cuanto a sus 
posibilidades de acceso por el paciente, sin otra razón aparente que una decisión política o 
mediática. Pero sobre todo nos afecta que este cambio, abalado por la AEMPS, suponga en la 
práctica modificar el papel del farmacéutico, que pasa de ser un dispensador obligado por la receta, 
a autorizar la dispensación bajo nuestra propia responsabilidad, un cometido que antes 
correspondía al médico ¿Por qué este medicamento y no otro, como por ejemplo 
antibióticos? ¿Estamos mejor preparados para responsabilizarnos de la dispensación de 
un anticonceptivo de emergencia que para dispensar un antibiótico de emergencia? ¿Y 
por qué se nos puede imponer una sanción de entre 30.000 euros y 60.000 euros por 
dispensar sin receta algunos productos sanitarios y, sin embargo, se nos obliga a 
responsabilizarnos de la dispensación de la PDD? 


Lo triste es que, aun estando preparados para dispensar y para derivar al médico cuando sea 
necesario, a los farmacéuticos se nos ha dado en este caso la competencia no por esta 
razón, sino porque somos más accesibles que otros profesionales, como primer eslabón de la 
asistencia primaria, y porque tenemos una red de farmacias que cubre todo el territorio, 
algo que no se nos valora del mismo modo cuando se producen rebajas permanentes en 
los márgenes profesionales del farmacéutico, por ejemplo.   


Para terminar, os dije que tenía también una experiencia personal como farmacéutica que se ha 
preocupado siempre de estos problemas, de la que podía hablaros. Desde esa experiencia os quiero 
decir que a los farmacéuticos no nos gusta meternos en la labor del médico, ni queremos en general 
dispensar sin receta medicamentos que creemos están bien clasificados como de prescripción. No 
queremos que nos amplíen arbitrariamente las competencias o nuestras responsabilidades, que son 
muchas. Aunque tampoco queremos que se nos limite el papel profesional que cumplimos en la 
atención y en la dispensación, que se nos recorte por ejemplo el poder sustituir medicamentos 
genéricos de igual composición, o que se nos impongan sanciones por actos que se hacen en beneficio 
del paciente y del Sistema de salud.  Por eso pedimos una reflexión más profunda sobre qué 
medicamentos tienen que clasificarse sin receta y qué medicamentos pueden excepcionalmente 
dispensarse sin ella en situaciones de emergencia y qué medicamentos nunca deberían salir de la 
prescripción, como creo que es el caso de la PDD, que además puede llegar a un colectivo 
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especialmente sensible como son las mujeres muy jóvenes que puedan estar embarazadas o crean 
estarlo y no lo deseen, o también mujeres que están sometidas a presión psicológica o social.   


Sin entrar en consideraciones políticas ni ideológicas, que también pueden ser válidas, porque 
ningún profesional puede hacer abstracción completa de sus convicciones y valores, ni 
debe hacerlo, lo que los farmacéuticos de a pie demandamos a la Agencia del 
medicamento y a las Administraciones es que se haga una clasificación mucho más 
profunda y más reflexiva de los medicamentos con y sin prescripción, y que se revisen también 
las sanciones, porque algunas no son coherentes, y si me apuran ni siquiera lógicas. 


 
Todo ello nos debe hacer pensar cómo una decisión legal puede cambiar las cosas y hasta qué 


punto puede afectar nuestras vidas y a nuestras profesiones.  
 
Muchas gracias. 
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El cerebro, un producto de la evolución 
 


El cerebro humano, pese a su tremenda complejidad, no es un órgano mágico sino un ejemplo 
particularmente brillante de cómo las presiones evolutivas han conducido a la diversidad biológica 
de las especies que pueblan la Tierra. Rodolfo Llinás ha propuesto que la necesidad de dirigir y 
coordinar el movimiento fue la pulsión evolutiva mas importante en la aparición del cerebro y 
esgrime como ejemplo la ascidia, un tunicado marino que en su etapa larvaria posee un cerebro 
rudimentario, que le sirve para dirigir su movimiento en el agua hasta su destino final, una roca a 
la que se adhiere por la boca, momento en el que el cerebro se reabsorbe y pasa a convertirse sólo en 
un saco digestivo, abierto al agua de donde capta sus nutrientes. Desde los elementales sistemas 
nerviosos de los animales inferiores hasta el sofisticado cerebro de los individuos de la especie 
humana, el largo y tortuoso camino de la evolución ha conducido a este órgano a adquirir nuevas 
capacidades, que van desde la de explorar el mundo exterior, mediante la detección e interpretación 
de una parte (minúscula, por cierto) de los cambios en el espectro energético del universo, al 
desarrollo de complejas actividades motoras, de mecanismos de interacción social o de sistemas de 
protección (dolor) y de recompensa de conductas relevantes (placer) (Figura 1). Todo ello permite al 


cerebro humano percibir el 
mundo de una manera 
sintética, continua y 
coherente, que culminó en su 
evolución con la adquisición 
de una propiedad emergente, 
la consciencia, una 
peculiaridad que proporciona 
al cerebro humano la 
capacidad de percepción 
unificada y subjetiva de la 
realidad que lo caracteriza. 
Es importante, sin embargo 
remarcar que la aparición de 
esas habilidades en el cerebro 
del hombre, adquiridas a lo 


largo de su proceso evolutivo, ha venido determinada, como es norma general, por su particular 
éxito a la hora de proporcionar ventajas de supervivencia y reproducción al individuo y a la especie. 
Un segundo aspecto a resaltar es que el cerebro, al construir una visión subjetiva del mundo, se 
equivoca en muchos análisis, completa huecos con información inexistente y en última instancia, 
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nos proporciona una visión distorsionada y en muchos aspectos, engañosa del mundo real en el que 
estamos inmersos (Figura 2). 


 
El abordaje científico del cerebro 
Hasta tiempos muy recientes, ha 


imperado la convicción, no solo entre 
los filósofos sino también en muchos 
miembros de la propia comunidad 
científica, de que la comprensión del 
cerebro, dada su abrumadora 
complejidad, superaba la capacidad 
humana y colocaba las funciones 
mentales más altas fuera del alcance 
del análisis científico. Hoy día, cabe 
decir que la investigación 
neurobiológica considera factible, 
dentro de los límites aplicables a otros 


órganos y sistemas, la clarificación científica de las bases materiales de operación del cerebro, 
incluyendo aquellas propiedades que pueden considerarse más sofisticadas, como es, por ejemplo, la 
consciencia.  


La tarea de entender científicamente el cerebro, representa sin embargo un desafío formidable. 
Se estima que está formado por cien mil millones de células nerviosas, conectadas entre sí por una 
media de mil contactos sinápticos (Figura 3). Su estudio requiere, por tanto, el concurso de 


disciplinas científicas muy variadas 
y la búsqueda de nuevos abordajes 
experimentales. Las aproximaciones 
reduccionistas han intentado 
comprender el cerebro, partiendo 
del análisis de sus componentes 
más elementales. Las 
aproximaciones holísticas abordan 
el estudio del cerebro desde una 
perspectiva global, como un todo, 
para, desde ahí, ir deduciendo 
progresivamente el papel de sus 
elementos más simples. Ambas 
estrategias han sido empleadas, 
históricamente, en la investigación 
neurocientífica y si bien el 
reduccionismo ha proporcionado la 


inmensa mayoría de nuestro actual bagaje de conocimientos en neurociencia, el análisis integrado 
de la función cerebral vive un nuevo momento de gran expansión con el desarrollo de nuevas 
técnicas de exploración eléctrica e imagen cerebral, que permiten explorar, con niveles de resolución 
espacial y temporal hasta ahora inalcanzables, la función coordinada y simultanea de aéreas 
diferentes del cerebro. 
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Cajal, fundador de la neurociencia moderna 
Fue precisamente un científico español, Santiago Ramón y Cajal, (Figura 4) quien sentó por vez 


primera, con datos experimentales 
concluyentes, las bases de la 
accesibilidad científica al cerebro, 
al establecer que éste, en contra de 
las ideas imperantes en su época, 
estaba formado por elementos 
celulares independientes, las 
células nerviosas (doctrina 
neuronal) conectadas entre sí a 
través de contactos especializados, 
las sinapsis, que se organizaban, 
no de forma caótica, sino en 
circuitos definidos y altamente 
complejos, siguiendo un plan que 
iba completándose durante el 
prolongado periodo de desarrollo 
del sistema nervioso y que mantenía a lo largo de la vida un marcado nivel de plasticidad. Cajal hizo 
una serie de brillantes especulaciones, basadas en sus datos estrictamente morfológicos, respecto a 
la dirección y sentido en que se propagaban los impulsos nerviosos en las neuronas (teoría de la 
polarización dinámica), los posibles circuitos así formados, o la posibilidad de que las espinas 
sinápticas de las dendritas de las neuronas corticales fueran plásticas y estuvieran asociadas con la 
memoria y la inteligencia (Figura 5). Casi todas esas elucubraciones han sido confirmadas con 


métodos más sofisticados muchos 
años después, abundando en la 
genialidad como investigador de 
Santiago Ramón y Cajal, que ha 
obtenido por ello, de forma unánime 
y con pleno derecho, el título de 
fundador de la neurociencia 
moderna. 


 
Las neuronas y sus conexiones  
Pero desde las descripciones 


morfológicas originales de Cajal, 
hace alrededor de un siglo, el 
conocimiento de las características 
funcionales de las neuronas y de sus 
conexiones sinápticas ha crecido de 


modo extraordinario, como resultado del esfuerzo de miles de científicos. Tal avance puede 
simbolizarse a través de algunos de ellos, que recibieron el Premio Nobel por su trabajo en 
neurociencias. Como ya estableció brillantemente E. Adrian a principios del siglo XX, el impulso 
nervioso o potencial de acción es el lenguaje digital que emplean las neuronas para comunicarse, a 
través de un código determinado por la frecuencia y secuencia temporal de tales impulsos nerviosos. 
Desde entonces, hemos aprendido que éstos se generan por un brusco y transitorio cambio de 
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potencial eléctrico en las neuronas, que se produce a través de la apertura y cierre coordinados de 
una serie de canales iónicos en la membrana, lo que determina el paso a su través de iones 
(fundamentalmente sodio, potasio y calcio), y la génesis transitoria del cambio de potencial en la 
membrana neuronal que llamamos potencial de acción. Los estudios que permitieron definir estos 
procesos dieron en 1963 el premio Nobel a A. Hodgkin, A. Huxley. Desde entonces, las 
características moleculares de la membrana lipídica de las células, de las proteínas que se insertan 
en ella formando canales iónicos o receptores de membrana, así como el comportamiento funcional 
de apertura y cierre de los canales iónicos, sus bases moleculares y modulación se conocen hoy con 
un nivel de detalle muy alto, gracias entre otras cosas a nuevas técnicas como el patch clamp, 
desarrollada por los premios nobel E. Neher y B. Sakmann, las de cristalografía de rayos X que ha 
permitido la definición por el Nobel R. MacKinnon de la estructura cristalina de algunos canales 
iónicos y a los avances bioquímicos que han clarificado las vías de señalización intracelular que 
modulan la actividad de esos canales en las neuronas (Figura 6). Una parte significativa de los 
actuales tratamientos 
farmacológicos de muchas 
enfermedades, no solo del sistema 
nervioso, se basan en interferir con 
la actividad o expresión de los 
canales de membrana, lo que 
permite modificar la generación de 
impulsos nerviosos en las neuronas y 
con ello el mensaje que éstas envían, 
así como otras funciones celulares, 
dependientes igualmente de la 
actividad de los canales iónicos. 


El segundo aspecto de la 
neurobiología celular en el que se 
han producido avances 
particularmente importantes en las 
últimas décadas es el de la transmisión sináptica. Este término fue  acuñado por el admirador de 
Cajal y también Nobel, C. Sherrington. Pocos años después O. Loewi y H. Dale descubrían y 


caracterizaban la liberación por las 
terminaciones nerviosas presinápticas, de 
neurotransmisores químicos que actuaban 
sobre proteínas receptoras en la 
membrana postsináptica de la neurona y 
al unirse en ésta a receptores de 
membrana, provocaban cambios eléctricos. 
El análisis de la estructura microscópica 
de la sinapsis, prueba definitiva e 
irrefutable de la teoría de la neurona de 
Cajal, permitió conocer en detalle las 
propiedades de las vesículas sinápticas y 
su dinámica de formación, vaciamiento y 
reciclaje (Figura 7). La identificación 
farmacológica y bioquímica de los 
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diferentes neurotransmisores que son liberados por los distintos tipos neuronales (Figura 8) y de los 
receptores postsinápticos con los 
que interaccionan ha puesto en 
evidencia la variedad funcional 
de las sinapsis. El análisis 
molecular del más de un 
centenar de proteínas específicas 
que conforman los distintos 
elementos de ésta, está 
permitiendo entender, paso a 
paso, la dinámica subcelular de 
la transmisión sináptica y los 
mecanismos de modulación de la 
misma.  


El desarrollo del concepto de 
inhibición fue crítico para 
comprender mejor las 
interacciones entre grups de 
neuronas en el sistema nervioso.  Efectivamente, además de la acción activadora de una neurona 
sobre otra, realizada a través de sinapsis excitatorias, los procesos de reducción de la actividad o 
silenciamiento de una neurona por la acción de sinápsis inhibidoras que forma con otras, juegan un 
papel esencial en la construcción final de la actividad integrada del sistema nervioso. Cajal no llegó 
a predecir, de modo explícito, el papel de la inhibición. C. Sherrington, sin embargo, había 
observado que una respuesta reflejaevocada por estímulo de un nervio podía ser deprimida por la 
estimulación en paralelo de otro nervio aferente. Muchos años después, la existencia de mecanismos 
inhibitorios en el sistema nervioso a nivel sináptico se evidenció con el registro intracelular y la 
constatación de que el ácido γ-aminobutírico (GABA) era un neurotransmisor inhibidor en el cerebro 
y hoy día sabemos que la actividad neuronal neta en el sistema nervioso es el resultado de de un 
complejo juego de activación e inhibición, que afecta a partes diferentes de la neurona (neurona, 
soma, terminales axónicas) determinando finalmente las características individuales de descarga de 
cada una de ellas. La evidencia de que las sinapsis inhibitorias juegan un papel esencial en las 
interacciones neuronales fue elegantemente ejemplarizada, de modo pionero en el sencillo modelo 
del ojo del cangrejo bayoneta (Limulus), con la observación de que en la retina de éste, las neuronas 
muy iluminadas inhibían a las menos iluminadas que estaban a su alrededor, silenciándolas 
totalmente, lo que generaba un halo de inhibición que servía para exagerar el mensaje sensorial de 
contraste. Esta inhibición lateral, como mecanismo de reforzamiento del contraste, es un proceso 
general que tiene lugar también en los núcleos de relevo de las vías ascendentes de todas las 
modalidades sensoriales y su descripción le valió el premio Nobel a su descubridor, K. Hartline. 


Considerando la importancia fundamental de la transmisión sináptica excitadora e inhibidora 
en el sistema nervioso, no es sorprendente que la clave de las terapias actuales para muchas de las 
enfermedades de éste, se centre en la identificación de los neurotransmisores y/o los receptores 
postsinapticos implicados en el funcionamiento de los circuitos sobre los que se sustentan las 
funciones nerviosas alteradas por la enfermedad. La moderna Neurofarmacología busca poder 
interferir de manera cada más selectiva y específica sobre los procesos de síntesis, liberación, 
eliminación o reciclaje de los distintos neurotransmisores, sobre la unión de éstos a sus receptores 
postsinapticos o sobre la expresión, afinidad o características moleculares de tales receptores, en la 
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búsqueda de un tratamiento efectivo para las más variadas enfermedades nerviosas. No hay que 
olvidar además, que las drogas llamadas de recreo o de abuso, ejercen su acción en gran medida, 
mimetizando o antagonizando alguno de los procesos que ocurren de modo natural en la transmisión 
sináptica. Por ejemplo, la cocaína actúa interfiriendo con la recaptación del neurotransmisor 
dopamina liberado en los llamados ‘circuitos de recompensa’ en el sistema límbico del cerebro y da 
así lugar a una acción sináptica más prolongada e intensa de aquella, provocando los cambios de 
ánimo y conductuales que caracterizan los efectos euforizantes de esta droga.  


Otro de los campos más dinámicos de estudio en la neurociencia actual se fundamenta en el 
concepto, también avanzado por Cajal, de que la sinapsis es plástica en el espacio y en el tiempo. El 
desarrollo del cerebro, desde el periodo prenatal hasta la edad adulta, se caracteriza por un activo, 
continuo y delicado proceso de formación organizada de conexiones entre los diferentes grupos 
neuronales. El proceso de construcción de la compleja arquitectura cerebral está gobernado de 
manera muy precisa desde las etapas más tempranas de formación del cerebro y se basa en 
mecanismos de atracción y repulsión de las neuronas en movimiento y los axones en crecimiento, 
mediante substancias químicas que son liberadas localmente de modo programado, y dirigen el 
movimiento sincronizado de neuronas y axones hacia sus células diana, determinando la 
arquitectura final del órgano adulto. R. Levi-Montalcini identificó el factor de crecimiento nervioso 
(NGF) una molécula fundamental, entre las muchas conocidas después, para la supervivencia y el 
crecimiento de las células nerviosas. Además de valerle el premio Nobel a su descubridora, este 
hallazgo inauguró una fructífera etapa, en la que seguimos inmersos y que está definiendo los 
mecanismos que gobiernan la dinámica de las moléculas de señalización implicadas en la 
navegación de los axones en el cerebro en desarrollo y la caracterización de los elementos genéticos y 
epigenéticos que la determinan.  


Desarrollo y plasticidad del cerebro 
La pasticidad sinaptica determina que la organización final del cerebro adulto, en lo que se 


refiere a sus conexiones microscópicas, no quede establecida de un modo rígido y a lo largo de la 
vida se está produciendo de manera continua la formación de nuevas sinapsis y la desconexión de 
algunas de las existentes. En años recientes, y gracias a los avances en las técnicas de imagen 
celular in vitro e in vivo y al progreso de la genética molecular, se ha profundizado mucho en los 
mecanismos estructurales, 
electrofisiológicos, genéticos y 
moleculares que gobiernan los 
procesos de formación y 
consolidación sináptica en el 
cerebro adulto, que resultan 
particularmente sorprendentes por 
su rapidez y dinamismo y que 
constituyen el fundamento 
biológico de funciones cerebrales 
tan complejas como el aprendizaje, 
la memoria, la consolidación de 
patrones determinados de 
conducta, el desarrollo de adicción 
a drogas, la persistencia del dolor 
crónico o la capacidad de cierta 
recuperación funcional tras las lesiones cerebrales, por citar solo algunos ejemplos (Figura 9).  
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Los avances en la comprensión científica del sistema nervioso en los niveles celular y molecular 
se han ido obteniendo, en gran medida, gracias al advenimiento de nuevas técnicas y 
aproximaciones experimentales. Inicialmente fueron las metodologías morfológicas, macro y 
microscópicas. Vino luego el uso de métodos electrofisiológicos funcionales. En los últimos años, ha 
sido la aplicación a la 
neurobiología de los métodos de 
genética y biología moleculares lo 
que más información novedosa 
han aportado al estudio del 
cerebro. Particular importancia 
está teniendo la extensión de 
aquellos al estudio del desarrollo 
del sistema nervioso pero 
también están siendo muy útiles 
para discriminar el peso de los 
factores genéticos y epigenéticos 
en tal desarrollo, así como en la 
definición de sus límites y 
condicionamientos y en la 
determinación de características 
fenotípicas, conductuales y 
caracterológicas, o para establecer la predisposición a enfermedades del sujeto adulto (Figura 10). 
La identificación de los genes cuya expresión, represión o silencio acaban definiendo los patrones 
funcionales de cada cerebro humano y sus posibilidades de modulación en función de influencias 
ambientales, sigue siendo uno de los grandes campos abiertos a la investigación neurobiológica, aún 
lejos, desgraciadamente, de su posible asociación concreta con las conductas humanas complejas, 
normales y patológicas. 


Funcionamiento integrado del cerebro 
El avance conseguido en el análisis individualizado de cómo son y cómo funcionan a nivel 


molecular y celular las neuronas y cómo su actividad, conexiones y supervivencia están 
condicionada por factores externos, inmunológicos, hormonales o vasculares, no responde, sin 
embargo directamente a la pregunta más central de la neurobiología, que sigue siendo cómo la 
interacción entre todos esos tipos celulares acaba conduciendo a la aparición de las propiedades 
emergentes que dan origen a las complejas funciones sensoriales, cognitivas, afectivas y motoras 
que resultan de la operación integrada del cerebro. 


La observación inteligente por parte de grandes médicos clínicos, de los efectos deletéreos sobre 
la conducta humana de las lesiones cerebrales, ha ido proporcionando desde antiguo una 
información muy valiosa y pionera respecto al papel funcional de las distintas áreas del cerebro. 
Baste recordar las aportaciones de Paul Broca y Carl Wernicke, en la segunda mitad del siglo XIX, 
definiendo las aéreas implicadas en el lenguaje, gracias al estudio de cerebros de pacientes que 
habían sufrido daños cerebrales por cuadros vasculares o tumores, o los datos conseguidos en 
pacientes con lesiones accidentales o quirúrgicas del lóbulo frontal, que condujeron a atribuir a esta 
región del cerebro un papel fundamental en el control social, emocional y afectivo de la conducta, 
por citar solo algunos ejemplos. En base a esos estudios y los ulteriores, más sofisticados, con 
estímulo eléctrico de la corteza motora y sensorial cerebral en pacientes despiertos, iniciados por 
Penfield en la primera mitad del siglo XX, se estableció una división del cerebro en aéreas 
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funcionales, que ha servido de mapa de ruta a la neurología clínica durante más de un siglo. 
También dio inicialmente lugar a exageraciones como la de Gall, que a principios del XIX propuso 
que era posible determinar el carácter y los rasgos de la personalidad, así como las tendencias 
criminales, basándose en la impronta del cerebro sobre la forma del cráneo o al uso de la lobotomía 
frontal como discutible procedimiento terapéutico (Figura 11).  


Pero ha sido sin duda el 
análisis funcional de los circuitos 
nerviosos, iniciado en la médula 
espinal por Charles Sherrington y 
ampliado unos años después con 
técnicas de registro 
electrofisiológico con 
microelectrodos por otro premio 
Nobel, John Eccles, lo que está 
proporcionado una información 
cada vez más precisa y coherente 
sobre cómo las neuronas 
funcionan individualmente como 
unidades integradoras de la 
información sináptica y se 
conectan entre sí formando 
conjuntos funcionales en los que el 


juego de excitación-inhibición y el funcionamiento en red determina la aparición de propiedades 
emergentes que no estaban presentes en sus elementos individuales (Figura 12). El registro 
electrofisiológico de neuronas 
identificadas en circuitos 
nerviosos implicados en funciones 
sensoriales complejas, como la 
visión, permitió definir su 
organización jerárquica en niveles 
de complejidad creciente desde la 
retina a la corteza cerebral. Los 
estudios en esta última por David 
Hubel y Torsten Wiesel abrieron 
el camino a correlacionar la 
actividad neuronal cortical con 
imágenes complejas, que se van 
componiendo a través de la 
información puntual de los 
fotorreceptores de la retina en 
vías y circuitos de relevo 
ascendentes. Las interacciones neuronales que permiten combinar la información periférica 
fragmentaria y formar imágenes coherentes, se extienden no solo de una determinada modalidad 
sensorial sino sucesivamente a la de varias de estas entre sí, permitiendo combinar, por ejemplo en 
el caso del gusto, la información de los sabores con la táctil y térmica de la boca, dando lugar a una 
experiencia sensorial más rica y compleja y finalmente, a la percepción integrada y continua de la 


Características funcionales de los circuitos neurales


Eccles


HubelWiesel


Sherrington


Hubel Wiesel Santiago Ramón y Cajal
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información del mundo exterior que el cerebro está construyendo a cada instante. Hablamos, sin 
embargo, de redes neuronales integradas por cientos de miles de elementos interconectados a través 
de millones de sinapsis, cuyo estudio dinámico requiere una capacidad de análisis de datos, por 
encima de las posibilidades de cálculo manual del ser humano. Afortunadamente, la aplicación al 
estudio funcional de las redes neuronales de los avances en matemáticas y en ciencias de la 
computación, están empezando a hacer posible descomponer el funcionamiento de circuitos 
neuronales complejos, asociando éste con las funciones sensoriales, motoras, cognitivas o afectivas 
que pueda realizar. Posiblemente sea este el campo mas difícil y desconocido en la investigación del 
cerebro, pero también el que más puede acercarnos a entender de manera objetiva y completa los 
fundamentos neuronales de su función. 


Pero mientras esa aproximación electrofisiológica avanza en el camino de ofrecer una 
explicación mecanística detallada de las diferentes funciones cerebrales, desde los años 1990 se ha 
ido desarrollando en paralelo nuevas técnicas de imagen estructural y funcional del cerebro, así 
como de registro no invasivo de la actividad eléctrica o magnética cerebral, apoyadas como las 
anteriores en la potencia de innovadoras metodologías de computación, que permiten por vez 
primera obtener imágenes en tiempo real de la actividad de zonas específicas del cerebro y asociarla 
con actividades motoras, mentales, experiencias sensoriales o vivencias emocionales muy complejas 
en el ser humano despierto mientras desarrolla con normalidad tareas o actividades mentales 
(Figura 11).  


En el campo estructural, en pocos años hemos pasado de la tomografía axial computarizada, que 
ofrece imágenes de cortes del cerebro mucho más precisos que la radiografía convencional a la 
imagen por resonancia magnética (RM), que proporciona una imagen volumétrica y de densidad del 
tejido cerebral con una resolución espacial de 1mm usando un equipo convencional de 1.5 teslas y 
llega a alcanzar con los equipos de 3 o más teslas una resolución en el cerebro humano en el rango 
de fracciones de milímetro. Esta nueva neuroanatomía está ofreciendo datos muy importantes, no 
solo como elemento diagnostico de lesiones y tumores, sino también relativos al desarrollo y 
plasticidad cerebral, asociando volúmenes de áreas corticales y subcorticales con parámetros 
funcionales muy diversos, como por ejemplo el cociente intelectual, algunas capacidades cognitivas 
complejas o los trastornos cognitivos o afectivos. Finalmente, la imagen con tensor de difusión (ITD) 
permite trazar los tractos nerviosos con gran claridad y con ello definir in vivo las conexiones entre 
áreas específicas del cerebro asociadas a lesiones o a funciones cognitivas normales. 


Seguramente, sin embargo, está siendo la imagen cerebral funcional no invasiva, el 
procedimiento que proporciona una información más sorprendente y nueva en el campo del análisis 
integrado de la función cerebral. Tomando como base el hecho de que la actividad neuronal en áreas 
concretas del cerebro aumenta el consumo energético y con ello el de oxigeno, lo que se acompaña de 
un incremento del flujo sanguíneo local, la tomografía por emisión de positrones (PET) emplea 
isótopos inestables incorporados a una molécula determinada (un neurotransmisor, el agua u otro 
metabolito) que se captan por el área cerebral donde la actividad es mayor y son detectados por la 
emisión de rayos gamma que resulta de su descomposición. La principal limitación de esta técnica 
es la corta vida media de los isótopos, lo que exige disponer de un ciclotrón cercano y su limitada 
resolución espacial y temporal. En la resonancia magnética funcional (RMf), se mide el aumento de 
flujo sanguíneo que causa la actividad de una zona concreta del cerebro. El aumento de oxigenación 
provoca un cambio en el equilibrio entre oxihemoglobina y deoxihemoglobina en la sangre de la zona. 
Estas dos formas de la molécula de hemoglobina tienen una resonancia magnética diferente, por lo 
que cuando cambia su proporción se modifica la resonancia magnética de esa zona del cerebro, lo 
que es captado con una resolución espacial de milímetros y medida temporalmente en un rango de 
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segundos (Figura 11). El avance tecnológico de éstas y otras técnicas de imagen, como la óptica, es 
constante y muy rápido. Gracias a ellas hemos entrado en un periodo en el que los procesos 
cognitivos y emocionales que acompañan a las más variadas actividades mentales están siendo 
estudiados, mediante la asociación de paradigmas bien definidos, en términos de la psicología 
experimental, con la secuencia de activación de distintas zonas del cerebro. En el mismo tipo de 
análisis holístico de la función cerebral pueden enmarcarse los registros electroencefalográficos y de 
potenciales eléctricos asociados a eventos, que reflejan la actividad eléctrica de amplias zonas 
cerebrales o de aquellas mas restringidas,  asociadas a un estímulo o acción especial, 
respectivamente. En la misma dirección, pero a través de la detección de los campos magnéticos 
generados por la cambiante actividad neuronal, se emplea la magnetoencefalografía.  Estos 
procedimientos no invasivos son muy útiles en el campo diagnóstico pero su perfeccionamiento 
técnico está convirtiéndolos también en una excelente herramienta de investigación. Las mejores 
capacidades de computación de que se dispone hoy, permiten analizar las complejas señales 
registradas con las nuevas técnicas de registro, particularmente las oscilaciones eléctricas globales 
que se producen en el cerebro y que parecen ir asociadas a la integración y continuidad de los 
procesos perceptúales, que proporcionan ese singular carácter unitario que el cerebro confiere a su 
imagen del mundo exterior que le rodea y a sus propias construcciones internas. 


Los estudios de actividad cerebral global o regional con métodos no invasivos en humanos se 
complementan cada vez más con la estimulación cerebral externa, recientemente mediante la 
generación de potentes campos magnéticos, que provocan a su vez cambios eléctricos transitorios en 
el tejido cerebral. La estimulación transcraneal externa (ETM) puede activar directamente o 
interferir con una actividad cerebral en marcha, bloqueándola. A medida que su precisión espacial y 
temporal progresa, el uso de esta técnica para el estudio de la localización de funciones cognitivas y 
para el tratamiento de trastornos cerebrales va adquiriendo mayor valor.  


La estimulación cerebral profunda (DBS), a través de electrodos de estímulo implantados en 
áreas específicas del cerebro, se está empleando con éxito en el tratamiento de trastornos graves del 
movimiento y en particular del temblor y la rigidez que acompañan a la enfermedad de Parkinson. 
Esta tecnología para el tratamiento del Parkinson se ha extendido recientemente a la estimulación 
de los cordones posteriores de la médula espinal, menos invasiva e inespecífica. Pero también la 
estimulación cerebral profunda ha comenzado a aplicarse como indicación compasiva en los Estados 
Unidos de América desde 2009, en enfermedades psiquiátricas graves, que no responden a las 
terapias farmacológicas convencionales, en particular, en la depresión severa, los síndromes 
obsesivo compulsivos y la enfermedad de Tourette.  


La interacción cerebro-máquina 
Las posibilidades de las nuevas tecnologías a la hora de comprender y utilizar la actividad 


cerebral, se incrementan con la creciente potencia de los métodos de registro no invasivo de ésta, 
que permite computar en tiempo real masas ingentes de datos y utilizarlos para el manejo de 
instrumentos sofisticados, que imitan con fidelidad cada vez mayor el funcionamiento de las 
extremidades ofrecidos y que los avances en ingeniería, electrónica y robótica consiguen ya diseñar y 
construir.  
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Las posibilidades de la interacción cerebro-máquina son particularmente prometedoras en el 
campo de las lesiones del sistema nervioso que conducen a parálisis motoras. Experimentalmente se 
ha conseguido el aprendizaje del manejo de prótesis artificiales por el cerebro de un mono, 
registrando con microelectrodos los grupos neuronales que llevan a cabo esa función normalmente y 
utilizando tal actividad para que el animal aprenda a mover la prótesis. Algo similar se consigue 
con la actividad electroencefalográfica externa vinculada a otra función, que sujetos humanos 
paralizados que aprenden a 
modularla para mover un cursor en 
la pantalla de un ordenador o una 
prótesis artificial (Figura 13).  


La administración directa de 
fármacos en regiones específicas del 
sistema nervioso mediante ‘sistemas 
inteligentes’ que ajustan la dosis 
precisa a administrar en función de 
parámetros externos, es otra 
muestra de las capacidades de las 
nuevas tecnologías en el tratamiento 
de las patologías nerviosas y se 
emplea ya, por ejemplo, como terapia 
en el dolor neuropático y canceroso. 


¿Quo vadis, neurociencia? 
Resulta evidente, de todo lo expuesto mas arriba, que los avances en el conocimiento del sistema 


nervioso están teniendo lugar en paralelo y a niveles diferentes, desde el nivel mas molecular al 
integrativo y se producen con aproximaciones muy diferentes. Unas en el campo de la biología 
(biología molecular y celular, genética, biología del desarrollo, inmunocitoquímica, anatomía, 
neurofisiología, farmacología, psicología experimental, patología neurológica y psiquiátrica..), y 
otras con la aportación de disciplinas no biológicas, como la química, la física, las matemáticas, las 
ciencias de la computación o la ingeniería. De todo ello va emergiendo una comprensión, cada vez 
mas detallada, de cómo la maquinaria del cerebro lleva a cabo sus funciones sensoriales, motoras y 
vegetativas pero también y sobre todo, un conocimiento mejor de lo que se califica como funciones 
cognitivas. Estas abarcan la percepción, la atención, las emociones, el aprendizaje y la memoria, las 
representaciones simbólicas como el lenguaje, el cálculo o la música, el razonamiento y la solución 
de problemas, la toma de decisiones, la elaboración de conductas complejas y como culminación, la 
consciencia.  


Sin embargo, resta mucha investigación experimental por hacer antes de que pasemos de una 
visión mayoritariamente subjetiva y cultural de las funciones cognitivas a su comprensión científica 
plena. La evolución, del concepto de inteligencia, de uno de cuyos aspectos se ocupa este Congreso, 
puede servir para ilustrar el largo camino que queda aún por recorrer. La inteligencia se ha 
entendido históricamente como la capacidad de razonar y resolver problemas. Esta concepción se ha 
ido ampliando e incluido dentro de ella diferentes habilidades humanas, como la capacidad 
lingüística, la musical, las habilidades de cálculo, la creatividad artística, la capacidad de percibir y 
empatizar emocionalmente con los demás e incluso la destreza en el deporte. Por eso, algunos 
psicólogos describen de manera operativa a la inteligencia como una potencialidad biológica para 
procesar la información de modo tal que se resuelvan problemas o se generen productos válidos para 
una o mas culturas. Desde la perspectiva de la neurociencia experimental, la inteligencia como 
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función cerebral no ha sido delimitada todavía con suficiente precisión. Sir Francis Galton, pariente 
de Darwin, estuvo entre los primeros que, entendiéndola esencialmente como una capacidad de 
razonar y solucionar problemas, sugirió que constituía una cualidad hereditaria de los seres 
humanos y trató de medirla. Hasta finales del siglo XX, los psicólogos cuantitativos han considerado 
de manera casi generalizada la inteligencia como un rasgo general unitario (inteligencia general o 
‘G’) que puede medirse con el cociente intelectual o IQ. En contraposición, en 1983 Howard Gardner 
introdujo el concepto de ‘inteligencias múltiples’, como facultades relativamente autónomas. 
Distinguió así, inicialmente, siete inteligencias diferentes que se ejemplificaban por vocaciones 
solidamente sustentadas en tales tipos de inteligencia: el poeta en la inteligencia lingüística, el 
músico en la musical, el vendedor en la interpersonal, etc. A estos tipos iniciales, Gardner ha 
añadido muy recientemente, aplicando criterios biológicos evolucionistas o basados en las patologías 
cerebrales, dos tipos más la ‘inteligencia naturalista’ y con ciertas reservas, la ‘existencial’. La 
‘inteligencia emocional’ es otro concepto fundamentalmente cultural que se apoya en esa misma 
base teórica y pretende ofrecer un marco conceptual con el que explicar la observación 
repetidamente confirmada en el entorno social, de que existen personas con destacados niveles de 
razonamiento abstracto y valores de IQ alto y una deficitaria capacidad de comunicación e 
interrelación personal o viceversa. Estas teorías, que tienen una influencia importante en la 
educación y en el mundo de la gestión y organización laboral y empresarial, están, sin embargo, 
basadas en gran medida en observaciones e interpretaciones de la conducta humana de carácter 
empírico y en cierta medida especulativo, si bien poseen la utilidad de ofrecer un útil sustento 
teórico y metodológico a actuaciones organizativas y educativas en el presente contexto social. No 
obstante, las bases neurobiológicas del constructo’ que denominamos ‘inteligencia’ están solamente 
empezando a establecerse por la neurobiología moderna. La distribución de las funciones cognitivas 
y emocionales en áreas diferentes del cerebro habla en contra de una visión unidimensional de la 
inteligencia y a favor de sustratos cerebrales diferenciados para los distintos matices de lo que hoy 
llamamos inteligencia general. Sin embargo, desde una perspectiva científica, resulta prematuro y 
posiblemente simplista, tanto otorgar un carácter unitario a la ‘inteligencia general’ como disociar a 
ésta en elementos biológicamente distintos y autónomos basados en observaciones subjetivas, como 
pretende la teoría de las ‘inteligencias múltiples’. Esta y otras muchas cuestiones relativas a como 
se producen los procesos mentales en el hombre en términos operativos, solo podrán ir 
contestándose a medida que conozcamos con mayor precisión el funcionamiento y la interacción de 
los diferentes circuitos neuronales en el ser humano.  


Del progreso científico en la 
investigación del cerebro cabe esperar una 
mejora gradual en el diagnóstico, la 
prevención y el tratamiento de las 
enfermedades neurológicas, incluyendo, por 
supuesto las llamadas ‘enfermedades 
mentales’, que constituyen un grave 
problema personal, social y económico en el 
mundo moderno. En 2006 se estimó que un 
27% de la población europea adulta (alredor 
de 83 millones de personas) se había visto 
afectado por una enfermedad mental en el 
último año. La ansiedad, la depresión y la 
(Figura 14) dependencia de drogas son las 
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más frecuentes disfunciones cerebrales. En conjunto, las enfermedades del sistema nervioso son 
responsables del 23% de los años de vida perdidos prematuramente y el 50% de los vividos con 
enfermedad por los europeos y su costo económico se ha calculado en 829€ por habitante al año, lo 
que corresponde a un gasto anual de 386.000 millones de € solo en la Unión Europea (Figura 14). 


Si las consecuencias sociales de curar las patologías del cerebro como resultado de la 
investigación neurobiológica pueden ser muy importantes, aun mas lo serán las repercusiones de un 
mejor conocimiento del cerebro en la vida diaria de los humanos del mañana (Figura 15). La nueva 
información, científicamente 
contrastada, de las capacidades 
y condicionantes biológicos del 
cerebro humano, sin duda 
cambiará muchas concepciones 
filosóficas, religiosas, legales y 
sociales, profundamente 
arraigadas en la cultura 
humana. Por una parte, 
permitirá definir con mayor 
precisión los límites de la 
libertad y la responsabilidad 
individuales, la dependencia 
genética de las capacidades 
intelectuales y emocionales y 
los condicionantes biológicos de 
los diferentes patrones de la 
conducta individual y colectiva 
de los seres humanos. Ello sin duda afectará profundamente la valoración ética y social de temas 
tan conflictivos como la violencia, la responsabilidad legal, la conducta sexual, el aprendizaje y la 
educación o la búsqueda del placer y la recompensa social. Por otro lado, se abrirán posibilidades 
insospechadas de modificación, mejora o manipulación de las funciones cerebrales individuales y las 
conductas colectivas, cuyas consecuencias sociales y éticas empezamos ya a vislumbrar y que, sin 
duda, requerirán un profundo debate social, aún pendiente. La exploración del cerebro aparece así 
como la mas apasionante aventura científica para la investigación del siglo XXI. 
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RESUMEN 
 


La enfermedad de Parkinson es una enfermedad neurodegenerativa progresiva que afecta, 
entre otros sistemas de neurotransmisores, a la proyección nigroestriatal dopaminérgica. El 
tratamiento paliativo con levodopa y/o agonistas dopaminérgicos mejora la sintomatología motora 
pero los pacientes continúan empeorando clínicamente tanto por el proceso neurodegenerativo que 
continúa actuando como el factor añadido del envejecimiento fisiológico. Estudios (in vitro e in vivo) 
en modelos experimentales han demostrado que los agonistas dopaminérgicos tienen efectos 
neuroprotectores mediados directa o indirectamente por su capacidad de estabilización mitocondrial, 
sus efectos antioxidantes, la síntesis de factores de crecimiento, la estabilización del sistema 
ubicuitin-proteasoma, la activación de la autofagia, la inducción antiapoptótica de la familia Bcl2 o 
la potenciación de neurogénesis (proliferación y migración) en la Zona Sub-Ventricular (SVZ). Los 
estudios clínicos no han confirmado completamente estos efectos y son necesarios análisis en grupos 
de pacientes mejor clasificados con similar sintomatología clínica, idénticos tratamientos y mismo 
tiempo de evolución. Los avances tecnológicos que permitan conocer la etiología y la patogénesis de 
la enfermedad (genética y ambiental) junto a métodos de evaluación clínica más fidedignos abren 
puertas de esperanza para desarrollar nuevas moléculas en el tratamiento sintomático de la 
enfermedad de Parkinson. Estas moléculas deberán exhibir potencial neuroprotector (profiláctico 
y/o terapéutico) capaz de mantener la función fisiológica cerebral, y de modificar/ ralentizar el curso 
natural de la enfermedad. 
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INTRODUCCIÓN 
 
La enfermedad de Parkinson (EP) es una enfermedad neurodegenerativa progresiva incurable 


que afecta al 1% de la población mayor de 60 años y en la que la edad es un factor de riesgo (Hindle, 
2010). En la última década se ha abandonado el carácter reduccionista de las causas de la EP con 
afectación específica del sistema dopaminérgico y se ha establecido un nuevo concepto de la 
progresión de la enfermedad (estereotipada y temporoespacial en sentido  ascendente) por el que: i) 
la disfunción clínica es paralela a los depósitos intracelulares de α–sinucleína en el sistema nervioso, 
y ii) las neuronas dopaminérgicas mesencefálicas de la Sustancia Negra pars compacta (SNpc) no 
serían las primeras afectadas, si no que previamente se afectarían otros sistemas de 
neurotransmisores (Braak y cols, 2003). Aunque su(s) causa(s) última(s) permanece(n) 
desconocida(s), en los últimos cuarenta años merced a estudios en modelos experimentales, 
centrados esencialmente en el sistema dopaminérgico, y a análisis moleculares y genéticos se ha 
recabado abundante conocimiento de la fisiopatología de la enfermedad y de algunos aspectos de su 
etiopatogenia. Los mecanismos de la muerte neuronal en la EP incluyen necrosis, apoptosis 
(Graeber y Moran, 2002) y el efecto reverberante de procesos inflamatorios (Hirsch y Hunot, 2009; 
Tansey y Goldberg, 2010). Respecto a las causas de la muerte neuronal dopaminérgica, existen 
diversas teorías desde la alteración de la función mitocondrial, el aumento del estrés oxidativo (y 
falta de enzimas detoxificantes), la excitotoxicidad descontrolada, la agregación anormal de 
proteínas, o la incapacidad de mecanismos de autofagia (Bandopadhyay y de Belleroche, 2009). Todo 
este conocimiento ha permitido diseñar potenciales estrategias de intervención (celulares, 
moleculares, inmunológicas o genéticas) para combatir la EP con efectos no solo paliativos sino 
también neuroprotectores que intervengan sobre los procesos deletéreos dirigidos a modificar el 
curso de la progresión de la enfermedad y evitando efectos secundarios indeseables. No obstante, la 
naturaleza multifactorial de la EP, con gran variedad de causas y de mecanismos de muerte 
neuronal, explican la dificultad de establecer estrategias terapéuticas que tengan efectos clínicos 
significativos. En la actualidad se están desarrollando nuevas moléculas pluripotenciales cuyo 
diseño se dirija simultáneamente a diferentes dianas candidatas en la EP para que su efecto en 
diferentes vías biológicas pueda evidenciarse clínicamente. En este capítulo vamos a señalar 
aquellos resultados que se refieren al efecto neuroprotector de los agonistas dopaminérgicos. Sin 
embargo, hay que adelantar que para poder aplicar los hallazgos experimentales en la clínica en 
humanos son precisos: i) mejores modelos de la enfermedad; y ii) biomarcadores (de la enfermedad y 
de su progresión) más eficaces que los que disponemos en el momento actual (Postuma et al, 2010). 


Aunque Santiago Ramón y Cajal definió la posibilidad neurotrófica a fines del siglo XIX, el 
concepto de neuroprotección comenzó su explosión en los años 50 con el descubrimiento de una 
neurotrofina , el factor de crecimiento neuronal (NGF), por Rita Levi-Montalcini y Stanley Cohen 
(en el laboratorio de Viktor Hamburger) sobre las raíces ganglionares dorsales del pollo, y por el que 
obtuvieron el premio Nobel de Fisiología y Medicina en 1986 (ver revisión Levi-Montalcini, 1987). 
Existen múltiples definiciones de neuroprotección dependiendo del concepto básico que se utilice. En 
sentido amplio, entendemos por neuroprotección, la estrategia terapéutica que intenta detener la 
progresión de la muerte neuronal manteniendo/restaurando la función fisiológica, y por tanto, la 
progresión clínica de una enfermedad neurodegenerativa. Sin embargo, en sentido estricto el 
objetivo de cualquier estrategia neuroprotectora sería actuar previamente a la muerte neuronal, 
actuar en los mecanismos etiopatogénicos responsables de la aparición de síntomas clínicos, y a ser 
posible antes de que se manifieste la enfermedad, es decir, en etapas prodrómicas (Hawkes, 2008), y 
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para ello, deberíamos disponer de métodos diagnósticos precoces. Así, distinguimos: i) 
neuroprotección profiláctica-preventiva o primaria, que previene la pérdida de función neuronal 
antes de que ocurra: para ello es esencial identificar los factores de riesgo como causas genéticas y/o 
ambientales; y ii) neuroprotección terapéutica o secundaria,  que pretende mantener o mejorar la 
función de las neuronas remanentes una vez han comenzado los cambios compensadores. Como el 
inicio de los signos clínicos en la EP se manifiesta tiempo después del inicio de la enfermedad 
(cuando han desaparecido el 70% neuronas dopaminérgicas de la SNpc), las terapias 
neuroprotectoras deben dirigirse bien a proteger y/o preservar a las neuronas remanentes bien a 
compensar los mecanismos fisiopatológicos secundarios al proceso de muerte neuronal en orden a 
detener o ralentizar la progresión de la enfermedad (Schapira y Olanow, 2004). Las estrategias 
neuroprotectoras en la EP son de gran relevancia ya que se trata de una enfermedad 
neurodegenerativa progresiva con un ritmo evolutivo relativamente lento y para la que se disponen 
terapias sintomáticas aceptables en los primeros estadios. Así, delimitar fármacos con potencial 
protector que ralenticen el ritmo de degeneración neuronal se vislumbra como uno de  los objetivos 
más deseados con el fin de mejorar la calidad de vida de los pacientes durante más años. En la 
actualidad, como desconocemos las causas últimas de la EP, las posibles estrategias 
neuroprotectoras no son completas y a nivel experimental solo se ha conseguido enlentecer y 
retrasar “parcialmente” el curso de la enfermedad. Además, como cuando se realiza el diagnóstico 
clínico, las neuronas remanentes están afectadas y su función comprometida (aunque algunas lo 
estén de forma no irreversible), una de las estrategias actuales radica en “rescatar” a dichas células 
y conseguir restaurar su función. Este es el concepto de neurorescate. De igual modo, la 
neurorestauración, en la línea del neurorescate, pretende tanto aumentar el número de neuronas 
como permitir una excelente mejora de las remanentes. Entre las terapias neurorestauradoras en la 
EP se desarrollaron ensayos de terapia celular con células madres o trasplantes que están siendo 
criticados (Olanow y cols, 2010) por sus resultados insatisfactorios ya que provocan discinesias en 
ausencia de medicación (Olanow y cols, 2003), y existen depósitos de α-sinucleína y cuerpos de Lewy 
en las células implantadas en estudios postmortem (Chu y Kordower, 2010). Asimismo, la aplicación 
intracerebral de factores de crecimiento con infusiones intracerebrales (Rasmawamy y cols, 2009) o 
con aplicación de terapia génica (Bjorklund y Kordower, 2010) son terapias neurorestauradoras. 
Aunque el horizonte de estas terapias parece esperanzador, están siendo abandonadas por falta de 
resultados y por su morbilidad en humanos. Indudablemente, antes de trasladar a la clínica 
humana cualquier iniciativa debe ser comprobada en estudios experimentales. 


Sin embargo, y aunque algunos agentes ensayados condujeron a un entusiasmo inicial por su 
potencial terapéutico neuroprotector en modelos experimentales de EP que detenían o enlentecían 
la secuencia de acontecimientos moleculares y/o bioquímicos que conducían a la muerte neuronal, 
muchos de ellos fracasaron en ensayos clínicos (Löhle y Reichmann, 2010). Como las causas y 
factores de riesgo de la EP son diversos, coinciden en mismo individuo y actúan de forma sinérgica 
potenciándose a modo de fichas de dominó, se entiende que para conseguir un efecto clínico positivo 
valorable con los métodos que disponemos en la actualidad, una estrategia neuroprotectora debe 
actuar, de forma multifactorial, sobre varias de dichas causas ya que si solo actúa sobre una de las 
causas se corre el riesgo de no poder conseguir el efecto deseado, o que si se consigue este sea de un 
calibre muy débil que no alcance el umbral detectable de mejoría clínica. Desde el punto de vista de 
la investigación clínica, para evaluar la eficacia de una molécula o un fármaco (que agrupe dos o 
más moléculas) es esencial disponer de sistemas de medida fidedignos de la evolución clínica de la 
EP con el fin de analizar si existe modificación del curso de la enfermedad. En este sentido, las 
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nuevas estrategias con el método de inicio retardado del tratamiento están brindando resultados 
esperanzadores con algunas moléculas en la clínica humana (Olanow y cols, 2009). Además, hay que 
ser conscientes de que se pueden emplear estrategias neuroprotectoras inespecíficas que actúen 
sobre otros mecanismos secundarios que se han visto afectados en el proceso patológico pero que son 
independientes de la causa última de la EP. Así, en los últimos años se han propuesto nuevos 
paradigmas de análisis preclínicos en modelos animales (en primates no humanos) y en clínica 
humana con el fin de evaluar la acción de nuevas moléculas que actúan sobre vías no específicas de 
la muerte neuronal dopaminérgica que están alteradas en la EP. Entre estas moléculas son de 
especial relevancia aquellas que se utilizan como tratamiento sintomático de la EP, los agonistas 
dopaminérgicos . Sin embargo, se ha de tener en cuenta que en la historia del paciente el 
empeoramiento clínico puede no corresponderse solo con los cambios observados a nivel 
neuroquímico, molecular o celular relacionados con el sistema dopaminérgico, si no, además, con la 
edad al comienzo de los síntomas, la evolución de la EP, y el grado y tipo de patología cerebral tipo 
Alzheimer (en el análisis postmortem) (Halliday y McCann, 2010). Por ello, la esperanza en el papel 
neuroprotector de los agonistas dopaminérgicos radica en su efecto en otras células y en otros 
sistemas diferentes de los receptores dopaminérgicos. 


Aunque algunos mecanismos de neuroprotección son comunes a otras enfermedades 
neurodegenerativas, existen mecanismos específicos de neuroprotección y/o neurorescate en la EP, 
como las vías de muerte neuronal dopaminérgica que han sido ensayadas como diana terapéutica 
(Sulzer, 2007). Además, en los últimos doce años merced al descubrimiento de 500 variantes de 
DNA en solo 5 de los genes más frecuentes asociados con la EP familiar (y que incluyen un 82% de 
mutaciones y un 18% de variaciones) (Nuytemans y cols, 2010) ha aumentado el interés genético de 
la EP. Aunque la incidencia familiar es mínima respecto a la EP idiopática o esporádica (90/10), el 
descubrimientos de 16 loci ha permitido desarrollar modelos genéticos de la EP en roedores y 
moscas (Dawson y cols, 2010) y estudiar en el laboratorio la acción de los genes mutados 
contribuyendo a conocer los mecanismos moleculares y la patogénesis de la enfermedad (Westerlund 
y cols, 2010). Las funciones en las que están implicadas son variadas (Tabla 1): en la transmisión 
sináptica y en el depósito de proteínas mal conformadas (Park1/4-α-sinucleína), en el proteasoma 
(Park2-Parkina y Park5-UCHL1) alteración de la función mitocondrial (Park6-Pink1), en vías de 
detoxificación o en protección contra el estrés oxidativo (Park7-DJ1) o en o en las funciones de los 
lisosomas o en las bombas iónicas (ATP13A2 - Park9). Sin embargo, llama la atención que ninguna 
de las proteínas implicadas son específicas del sistema dopaminérgico sino que tienen una 
distribución ubicua. Quizá, el hecho que las neuronas dopaminérgicas tengan otras características 
añadidas y soporten mas difícilmente el estrés unidas a esta alteraciones contribuye a que alcancen 
el umbral de la vulnerabilidad. En las neuronas dopaminérgicas entre otros diferentes procesos hay 
que destacar: i) la alteración de la cadena respiratoria mitocondrial, ii) el aumento del estrés 
oxidativo; iii) la actividad MAO-B; iv) la hiperactivación glutamatérgica y de los canales 
dependientes de calcio; v); la conformación y plegamiento anormal de proteínas; vi) la disfunción del 
sistema de autofagia; vii) la alteración funcional del proteasoma; viii) la agregación excesiva de 
proteínas y los efectos tóxicos del desequilibrio de  kinasas; ix) la activación de la cascada de 
caspasas en la apoptosis; x) los procesos inflamatorios con activación perpetua y deletérea de 
microglía, la producción de citocinas y la activación neuroinmunológica; y xi) la deficiente acción 
neurotrófica (Figura 1A). Ante todas estas posibles dianas, el desarrollo de nuevas moléculas que 
puedan actuar en varias de ellas simultáneamente sigue siendo el objetivo más buscado (Cavalli y 
cols, 2008) (Figura 1B). 
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i) La alteración de la cadena respiratoria mitocondrial y el aumento de energía. En pacientes 
con EP se descubrió alteración del Complejo I de la cadena respiratoria mitocondrial donde además 
actúan distintas neurotoxinas (MPTP y rotenona) que provocan parkinsonismo. También una 
mutación asociada con parkinsonismo juvenil está asociada a disfunción mitocondrial (PINK1) 
(Vives-Bauza y cols, 2009). El Coenzima Q10 (o ubiquinona) es un cofactor esencial como aceptor de 
electrones en la cadena respiratoria además de un potente antioxidante que disminuye la 
peroxidación lipídica y el daño oxidativo al DNA en el parkinsonismo experimental (Yang y cols, 
2009). Asimismo, la creatina, un precursor que transfiere grupos fosfoforil para producir energía en 
forma de TAP (a través del intermediario fosfocreatina) y la creatina quinasa que inhibe la apertura 
del poro de transición mitocondrial están siendo ensayados como neuroprotectores (Beal, 2009). En 
relación a la activación de la apoptosis, la minociclina (que inhibe también la activación de microglia) 
actúa sobre la caspasa I (Kim y Shu, 2009).  


ii) En la enfermedad de Parkinson el estrés oxidativo y la producción de especias reactivas de 
oxígeno son de las vías patogénicas mejor estudiadas. Estás vías patogénicas interfieren con la 
función mitocondrial (Bisaglia y cols, 2010). El efecto de antioxidantes como quelantes de metales 
pesados (hierro o manganeso) secuestran o disminuyen las concentraciones de  radicales libres e 
incluso protege contra la inhibición del proteasoma (Zhu y cols, 2010). Recientemente, se ha 
diseñado un agonista dopaminérgico D2/D3 con capacidad quelante de hierro y actividad 
antioxidante (Gosh y cols, 2010). 


iii) Los inhibidores de la Monoamino Oxidasa B (MAO-B) son una de las líneas de estudio más 
exitosas en la EP. Primero se ensayó con selegilina y más recientemente con rasagilina (Weinreb y 
cols, 2010). Además, de resultados positivos en estudios experimentales, se han definido resultados 
esperanzadores en humanos, y en la actualidad se están desarrollando nuevas moléculas con una 
actuación más ubicua actuando en varios aspectos de la neurodegeneración dopaminérgica 
(promoviendo la viabilidad mitocondrial, regulando la familia Bcl-2 y estabilizando el poro de 
transición mitocondrial). 


iv) Diversos estudios experimentales han sugerido que la hiperactivación glutamatérgica 
confiere excitotoxicidad vía receptores NMDA y los canales de calcio, y las neuronas dopaminérgicas 
más vulnerables de la SNpc actúan como marcapasos  con una actividad sostenida dependiente de 
voltaje de canales de calcio (Surmeier y cols, 2010; Pfeiffer, 2010). De hecho, la dependencia del este 
canal es mayor con el envejecimiento. Por ello, el tratamiento con isradipina que bloquea el canal de 
calcio mejora la supervivencia neuronal en modelos experimentales de EP. Estudios experimentales 
con riluzole (que bloquea la liberación presináptica de glutamato) han demostrado beneficios sin 
efectos secundarios pero no ha podido ser reproducido en humanos (Jankovic y Hunter, 2002).  


v) El descubrimiento de que la agregación de α-sinucleína podía ser un mediador de toxicidad 
condujo a desarrollar posibles nuevas estrategias terapéuticas para reducir la producción de α -
sinucleína incrementando los niveles de Hsp90 (Putcha y cols, 2010), para aumentar su 
aclaramiento a nivel de lisosomas (Quiao y cols, 2008), para prevenir las modificaciones químicas 
que conducen a  interferir su agregación anormal (Amer y cols, 2006), o para conseguir la 
inmunización (Masliah y cols, 2005). 
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vi) La degradación de proteínas en las células eucariotas se realiza por dos sistemas: el 
proteasoma y por autofagia de los agregados por lisosomas. La autofagia es un proceso de auto-
caníbalismo en el que proteínas citoplasmáticas son secuestradas y degradadas en los lisosomas. 
Las chaperonas que median la autofagia (CMA) son responsables del aclaramiento de estas 
proteínas (Koga y Cuervo, 2010). La autofagia como la apoptosis están reguladas genéticamente y 
sus mecanismos y reguladores están interconectados porque las caspasas se relacionan con Beclina-
1, inhibiendo su acción (Wong y Cuervo, 2010). El sistema de autofagia disminuye su eficacia con la 
edad, que unido a cambios en el contenido de lípidos intracelulares (en enfermedades metabólicas) e 
incluso la dopamina y las formas mutadas de α-sinucleína que inhiben el proceso proteolítico 
autofágico de los lisosomas, conducirían a la acumulación de intracelular de agregados proteicos y a 
vacuolas autofágicas que contienen material que no pueden digerir con la consiguiente disfunción y 
muerte celular, e inicio de síntomas (Cuervo y cols, 2010).  


vi) La homeostasis neuronal precisa el equilibrio entre la síntesis y la degradación de proteínas. 
El sistema ubicuitin-proteasoma es el medio de aclarar y degradar proteínas siendo un sistema de 
protección celular contra las proteínas mal conformadas (Betarbet y cols, 2005). Ha cobrado 
importancia en la última década por la implicación de Park3 (ligasa E3) y Park 5 (ubicuitina 
carboxy hydrolase L1) como factores claves de presentación de las proteínas por poli-ubicuitinación 
en la función del proteasoma y sus consecuencias en la EP (Matsuda y Tanaka, 2010). Se ha llegado 
a definir “molecular misreading” por el que la disfunción del sistema ubicuitin proteasoma conduce 
a la acumulación/agregación de proteínas aberrantes y a la muerte neuronal por apoptosis (Snyder y 
Wolozin, 2004). 


viii) La alteración de LRRK2 (dardarina) provoca la disfunción endocítica de autofagia celular 
(Alegre-Abarrategui y Wade-Martins, 2009) tanto por vías de protein kinasas, en el control de la 
traslación proteica como en la actividad de las dinámicas del citoesqueleto (Yue, 2009); por tanto los 
tratamientos de inhibidores de kinasas podrían evitar los efectos tóxicos de su disfunción. 


ix) La muerte celular programada o apoptosis es esencial para mantener la homeostasis de los 
tejidos. Las primeras evidencias de apoptosis como mecanismo de muerte celular se enunciaron en 
la patogénesis del cáncer (Kerr y cols, 1972). Las características morfológicas y bioquímicas han sido 
atribuidas a la familia de proteínas cisteín-proteasas, las caspasas En el proceso de apoptosis la 
mitocondria es esencial ya que la permeabilización de su membrana externa permite la liberación 
de proteínas pro-apoptóticas al citosol desde su espacio intermembrana ( mediada por diferentes 
mecanismos dependientes o no dependientes de Ca2+) (Orrenius y cols, 2007),  La liberación de 
citocromo C (que previamente se desprende de su unión a la cardiolipina en la membrana interna) 
desencadenara la activación de la cadena de caspasas en un proceso irreversible (caspasa 9 y 
caspasa 3). La caspasa 2 ha sido implicada en el mecanismo desencadenado por alteración del DNA 
implicando al p53. El proceso es controlado por la familia Bcl-2 (anti apoptótica) y una vez iniciado 
puede ser revertido por factores de crecimiento (hasta la activación de caspasa 3: punto de no 
retorno) (Zhivotovsky y Orrenius, 2010). Las mutaciones del DNA mitocondrial pueden predisponer 
a la muerte neuronal por alterar la cadena respiratoria que comprometen la producción de energía 
celular, aumentan el estrés oxidativo y activan de forma irreversible la cadena de caspasas hacia la 
muerte neuronal en varias enfermedades neurodegenerativas (De Castro y cols, 2010). 
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x) Los procesos neuroinflamatorios han sido implicados en el proceso de neurodegeneración 
crónica y en concreto en la EP (Glass y cols, 2010) dónde se ha demostrado activación microglial en 
el estriado y en la SNpc de pacientes y en modelos animales experimentales (Tansey y Goldberg, 
2010; Barcia y cols, 2004). Asimismo, los niveles de citocinas proinflamatorias están elevadas en el 
suero y en el líquido cefalorraquídeo de pacientes y animales parkinsonizados con aumento 
significativo de células que expresan las citocinas Tumor Necrosis Factor-α (TNF-α) e Interferon-γ 
(IFN-γ) (Hirsch y Hunot, 2009). Se ensayaron diferentes agentes antiinflamatorios (esteroideos y no 
esteroideos) que resultaron exitosos en modelos animales (Asanuma y Miyazaki, 2008), pero en la 
clínica el más prometedor en la actualidad es ibuprofeno con el que se están realizado estudios 
multicéntricos a largo plazo (Gagne y Power, 2010), pero que quizá sus efectos positivos no sean a 
través de la actividad ciclooxigenasa (Weggen y cols, 2001) sino como ligando del receptor gamma 
del activador del proliferador del perosixoma nuclear [nuclear peroxisome proliferator-activated 
receptor gamma (PPAR gamma)] (Tsuji y cols, 2009). El PPAR es un factor de transcripción 
inhibidor que antagoniza la actividad NFκβ y que inhibe la expresión de  citocinas pro-inflamatorias 
(IL-1, IL-6 y TNF-) (Jiang y cols, 1998). 


xi) Los factores neurotróficos no solo protegen a las células del proceso de muerte neuronal si no 
que puede rescatarlas de la degeneración y ayudarlas a regenerar. Por el carácter  progresivo de la 
EP, el papel de los factores neurotróficos sería importante y experimentalmente se han demostrado 
efectos positivos con el Brain-derived neurotrophic factor (BDNF), el Mesencephalic astrocyte-
derived neurotrophic factor (MANF), el Glial cell line-derived neurotrophic factor (GDNF), y la 
neurturina. El BDNF se expresa en la SNpc, y su receptor el TRkB tanto en la SNpc como en el 
estriado. El tratamiento con BDNF disminuye la muerte neuronal en monos parkinsonizados (Frim 
y cols, 1994) y otros tratamientos neuroprotectores, como con IMAOs o con ácidos grasos, aumentan 
la expresión de su RNAm (Bousquet y cols, 2009). BDNF y neurturina son de los factores 
neurotróficos más prometedores ya que están implicados en desarrollo y supervivencia de neuronas 
catecolaminérgicas, y su administración protege las neuronas dopaminérgicas (Choi-Lundberg y cols, 
1997; Rosenbald y cols, 1999). Ha habido experiencias en humanos con terapia génica o con 
inyecciones intraventriculares pero se han de mejorar tanto las técnicas de administración como 
conocer los posibles efectos secundarios indeseables (Ramaswamy y Kordower, 2009). 
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Avances en Neuroimagen,
de la magia a la realidad aumentada.


Cecilio Poyatos Ruipérez
Unidad de Resonancia Magnética
Hospital Universitario  Dr. Peset Valencia (España)


Reunión Conjunta 26 Noviembre 2010
Elche
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Los avances científicos que se han producido durante los 
últimos ciento cincuenta años sobre la estructura y el 
funcionamiento del sistema nervioso han puesto de 
manifiesto no sólo el papel rector que el cerebro ejerce 
respecto del resto del organismo. 
Sino la posibilidad de actuar sobre él.


“Todas las funciones orgánicas están reguladas de alguna 
manera por el cerebro y existe un permanente flujo de 
información entre los órganos y el cerebro”. 







Empíricamente entre otros Platón 
la situó en el interior de la cabeza 
…  “cerebro”.
Fue un planteamiento inicial 
 fue aceptado por Galeno


Alberto Magno  1193-1280


Ventrículos
Líquido cefalorraquídeo


Donde radica la 
función mental .......el 
alma



Moderador
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Alberto Magno







Franz Joseph Gall (1758-1828)
Viena     Frenología







1.El cerebro es el órgano de la mente.
2. La mente se compone de múltiples y distintas facultades innatas.
3. Al ser distintas las facultades deben tener un asiento distinto u 
órgani en el cerebro.
4. El tamaño de un órgano es medida de su poder, teniendo en cuenta 
que lo demás sea igual.
5. La forma o morfología del cerebro viene determinada por el 
desarrollo de los distintos órganos.
6. Como el cráneo toma su forma del cerebro, la superficie del 
cráneo se puede leer como un índice preciso de las tendencias y 
aptitudes psicológicas. 


Franz Joseph Gall (1758-1828)
Frenología











Cefalógrafo
Perímetro cefálico


Cinta métrica







American Phrenological Journal











Por delante de la línea AB lóbulo anterior facultades intelectuales
Por encima de BCsentimientos morales


Goethe







Cesare Lombroso 1835-1909  Antropología criminal Fisionomía







Fundamentos de imputabilidad penal
Cognitivos
Volitivos


La evaluación del cortex cerebral para detectar la existencia de lesiones que 
potencialmente pueden alterar la comisión de actos criminales y la 
capacidad de comprender la naturaleza de sus acciones que deberían influir 
en el curso del proceso legal.
Correlación entre los daños cerebrales y el carácter y la intensidad de los 
signos y síntomas psicopatológicos.


Atrofia cortical y subcortical que excede los valores de la normalidad en 
especial en sujetos menores de 20 años en lóbulos frontales, con menor 
afectación de lóbulos temporales y estructuras límbicas
Así como el índice ventricular elevado


“Nacido criminal”
Los tatuajes son una caracteristica de los “hombres primitivos”







Distancia más larga entre 
los cuerpos de los  
ventrículos laterales 


Distancia más larga entre las 
circunvoluciones cerebrales 
en la superficie de la 
convexidad cerebral, o 
anchura de los surcos 
cerebrales 







Atrofia cerebral en especial de lóbulos frontales se asocia con individuos de menos 
de 40 años con conducta agresiva y actos criminales violentos







Phineas P. Gage en 1848, con 25 años 
Cambio de personalidad tras un accidente una barra metálica de 1 
metro por 3 cm le atravesó el cráneo por delante, sobreviendo a la 


lesión
 brusco, insolente, lenguaje chabacano,.....


Su caso indicaba que los lóbulos frontales eran responsables de 
las emociones y otras caracteristicas de la personalidad







Paul Broca
1824-1880


Afemia Afasia
Lesión en lóbulo frontal izquierdo


(área motora del habla)
Habla balbucente o telegráfica


1861 autopsia de “Tan” 
“neurosífilis”
trastorno en el lenguaje







Encefalopatía asociada a la afasia de Wernicke
(pérdida de la comprensión y la sintaxis)







Trepanación se practica ya 
desde el neolítico. 


Aquí en momia de niño  romano 
de 5-6 años (The Lancet) 


“Ver para creer”


Cultura paracas en el Perú



http://3.bp.blogspot.com/_KTsOt7-raZ4/Rgc7mqDnjbI/AAAAAAAAAHo/WVlkdEDEN6M/s1600-h/trepanacion+paracas.jpg�





Siglo XVIII


Siglo XX



http://es.wikipedia.org/wiki/Archivo:Plate_20_6_20_extract_300px.jpeg�









Extracción de la 
piedra de la locura
“pierre de follie”
Jerónimo Bosco
(Hyeronymus Bosch)
Museo de Prado







Cortex de mono con puntos de estimulación
Ferrier 1870-75


Gall   P. Flourens 1825
P.P. Broca 1861
Wernicke 
Hitzig y Fritsch 
1870F. Krause     


D.FerrierFritsch
Hitzig
1870


Perros 







Wilder Graves Penfield
1940


Gall P. Flourens 1825P.P. 
Broca 1861Wernicke Hitzig 
y Fritsch 1870F. Krause 
D.Ferrier 1870-75 


Cortex de mono de Ferrier







Wilder Graves Penfield
1891-1976 (1940)


Homúnculo







Decusación que no es tan definida en sujetos albinos







1852-1934
Premio Nobel 1906
Teoría neuronal


Opuesta a la  “teoría reticular” de 
Camilo Golgi


1920







Citoarquitectura  Korbinian BRODMANN (tamaño y densidad celular 50 áreas ) 1909







Transiluminación 
Hidrocefalias  hidranencefalia







Wilhelm Konrad Röntgen (Roentgen) (1845-1923)


1895   Tubo de   rayos catódicos


Sobre una nueva especie de rayo
Universidad de Würzburg  1896


Premio Nobel Física 1901


Tubos de 
Crookes


Berta  15´



http://es.wikipedia.org/wiki/Archivo:Roentgen-x-ray-von-kollikers-hand.jpg�





Pantalla fluorescente















 1903 Barcelona


Hospital Provincial de 
Madrid –1903 


Electrorradiología







Perdigones
Rayos X portatil
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www.xray.hmc.psu.edu/ rci/ss1/img0006.JPG 
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Absorción de rayos X según la densidad 
electrónica de las estructuras.
Imagen planar  (superficial) de estructuras 
tridemensionales



















Cisticercosis







Sturge Weber “calcificaciones girales”







Fracturas







Cuerpos 
extraños


 Bala







Granuloma eosinófilo


Mieloma


Lesiones destructivas 
óseas


Adenoma cromófobo hipófisis







Estudios dinámicos en flexión anterior, neutra y extensión







Pneumoencefalografía


Pneumoencefalografía
Dandy 1918







Punción lumbar


L.C.R.
(Líquido cefalorraquídeo)







Hidrocefalia







Ventriculografía
Cisternografía


Contrastes liposolubles







Mielografía
Radiculografía
Mielo TC
Mielo RM


Contrastes hidrosolubles







Arteriografía


Antonio Caetano de Abreu Freire Egas  Moniz
1931  torotrast
P. Nobel 1949 Psicocirugía (Leucotomía o lobotomía frontal)


Post mortem
1896 Mercuriales



http://www.xray.hmc.psu.edu/rci/ss1/img0032.JPG�
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Egas  Moniz 1927 - 31


La Fe 1982







Arteriografía carotídea:


Hematoma subdural + 
herniación subfalciana







N.Y.U.



Moderador

Notas de la presentación

radiology.stanford.edu/blog/archives/2007/05/ 
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Linda Blair en “El exorcista” 1973



http://www.radswiki.net/main/index.php?title=File:Exorcist.jpg�





Técnica de
Sven Ivar Seldinger
Percutánea 1953















Arteriografía carotida Izquierda







Arteriografía vertebral







Arteriografía carótida externa
en meningioma















Venografía







 Estenosis pericallosa 


 Obstrucción cerebral media 


Aortografía y Angiografías selectivas
o punción directa







Aneurisma de Comunicante Posterior 







Malformación arteriovenosa











Charles T. Dotter (1920-1985)
Melvin Judkins
angioplastia transluminar 1964


8 semanas despuesMujer de 83 años con obstrucción de 
arteria femoral superficial.
Angiografía diagnóstica  terapéutica Charles T. Dotter  “logo”


Dr. Josef Rösch  1968 “TIPSS” 


Portland


Andreas Gruentzig 1977 angioplastia coronoraria



http://www.ohsu.edu/�
















Liberador de 
fármacos o 
farmacoactivos


“Stents” o implantes endoluminares


Charles Thomas Stent (odontólogo)







Post stent











Post “stent”











MERCI → 


PENUMBRA →  


← Ultrasonidos







Atrapar el coágulo con un “stent”







American Journal of Neuroradiology 30:649-661, April 2009


R.G. Nogueira, et als.
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Ultrasonidos
Fenómeno piezoélectrico


Pierre y Jacques Curie
1880


Compresión 
corrienteCorriente altera la 
forma
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http://images.google.es/imgres?imgurl=www.ob-ultrasound.net/project/howry.jpg&imgrefurl=http://www.ob-ultrasound.net/howry.html&h=267&w=218&prev=/images%3Fq%3DUltrasonography%2Bhistory%SONAR refers to Sound Navigation and Ranging. As early as 1822, Daniel Colladen, a Swiss physicist, had successfully used an underwater bell The real breakthrough in echo-sounding techniques came when the piezo-electric effect in certain crystals was discovered by Pierre Curie and his brother Jacques Curie in Paris, France in 1880. They observed that an electric potential would be produced when mechanical pressure was exerted on a quartz crystal such as the Rochelle salt (sodium potassium tartrate tetrahydrate). The reciprocal behavior of achieving a mechanical stress in response to a voltage difference was mathematically deduced from thermodynamic principles by physicist Gabriel Lippman in 1881, and which was quickly verified by the Curie brothers. It was then possible for the generation and reception of 'ultrasound' that are in the frequency range of millions of cycles per second (megahertz) which could be employed in echo sounding devices. Further research and development in piezo-electricity soon followed. The turn of the century also saw the invention of the Diode and Triode, allowing powerful electronic amplificati







Modo – A


A-mode   Amplitude-mode



Moderador

Notas de la presentación

What is A-Mode?  EcoencefalografiaThe "a" in a-mode stands for "amplitude".  When an anatomic boundary was encountered by the ultrasound beam, a vertical "spike" was created on the display with the height of the spike (its amplitude) proportional to the strength of the returning echo.  Later equipment could provide "m-mode" (m for motion) or "b-mode" information (the b standing for brightness).  By displaying a two-dimensional "map" of b-mode data you end up with a "b-scan", the type of image commonly used for most ultrasound images.�The diagram of a coronal section  of the brain at the level of the third ventricle is shown below.  The ultrasound beam path was illustrated by overlaying a strip of x-ray film exposed to a light gray!  The corresponding a-mode ultrasound pattern is shown to the right.Below is a photo showing how the procedure was carried out.  Performing the study is Henrietta Givens, with R.N. Patricia Nuss serving as the "patient".  A scan would be obtained from the right side of the head and an a-mode image captured on polaroid film.  Then the probe would be placed at the corresponding location on the left side of the head, as shown here, and a second exposure made on the same polaroid film with the spikes inverted.  The midline structures would be aligned in normal patients but show displacement in patients with intracranial hemorrhage or other mass lesions.







Normal


Desplazamiento de 
la línea media (III 
ventrículo) 


(herniación de derecha a 
izquierda)


Derecha  Izquierda


Derecha  Izquierda


Modo – A


D I


DI


D I


DI
1972
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In the following A-mode images a normal study is shown at the left.  Taken at the level of the third ventricle (note the two adjacent spikes at midline) there is almost perfect alignment shown in the upper (right-to-left) and lower (left-to-right) scans.  The study shown at the right made just anterior to the third ventricle (note single spike at midline) shows a right-to-left midline shift.







Modo – B (brillo)


B-mode brightness











Hidrocefalia







Doppler











Día 42


8 semanas  3cm
Pesa 1 gramo











Godfrey Newbold Hounsfield


EMI scanner 1971
Premio Nobel 1979


1972


Tomografía Axial Computarizada TAC







Atenuación de los rayos X
Haz de rayos muy colimado (fino)


“Ordenadores”


Escala de grises  Unidades Hounsfield
Agua = 0















TC
TAC “ESCANER”











Reconstrucción de Imagen en TC















Densidades
Hiperdensidad
Hipodensidad







Efecto masa edema
-Borramiento de surcos
-Colapsos ventriculares
-Herniaciones subfalcianas y transtentoriales











Moderador

Notas de la presentación

Lobar hemorrhage from cerebral amyloid angiopathy. The patient had also Alzheimer disease 















Hematomas epidurales







Hematomas 
subdurales agudos







Hematomas subdurales crónicos



















Cisticercos calcificados en niña 
portuguesa de 3 años


Cisticercosis







Sturge Weber
(niña de 4 años)
Angiomatosis leptomeníngea
Nevus facial
(Facomatosis o Síndromes 
neurocutáneos)







Agentes de Contraste:
Aumentan el contraste de la imagen
Administración vía venosa
Vías de eliminación (renal)


Aumentan la densidad de las estructuras vasculares
Mejoran la detección lesional 
Determinan las características fisiológicas y funcionales del parénquima (análisis 
de la barrera hemato-encefálica)











Agentes de Contraste: Iodados







Barrera hemato-encefálica


Mecanismo de filtro que restringe el 
paso de substancias al cerebro.


Se puede alterar con manitol
No la pasan los contrastes
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The blood brain barrier is a filter mechanism that allows only selected substances into the brain. This works to our advantage when harmful substances, such as certain chemicals or bacteria, are prohibited from entering. However, it works to our disadvantage when substances we want to enter 2% of body weight, but uses ~15% of cardiac output and accounts for 25 % of oxygen consumption. Autoregulation of cerebral blood supply maintains a consistent flow of blood to the brain. However, local flow-rates vary, dependent upon which part of the brain is active at any given time







Toxoplasmosis
TC sin y con contraste, anillo de captación rodeado de amplia zona de edema







Astrocitoma















FSC TTM


VSC


Perfusión cerebral y angiografía







Ventajas de la TC:


Disponibilidad
Bajo costo relativo
Gran capacidad diagnóstica traumatismos y 
hematomas
Estudio estructuras óseas
Relativamente inocua 
Menor colaboración que la RM
Menos claustrofobia que la RM







Desventajas de la TC:


 Poco contraste entre substancias gris y blanca
 Radiación ionizante
Artefactos en estructuras basales
 Planos transversales
 Reacciones alérgicas al contraste iodado
 Insuficiencia renal







Dr. Kamil Ugurbil  1992 - RMF


Paul Lauterbur 1973-75
Nueva York  Illinois
Premio Nobel 2003


F. Bloch       E. Purcell 
Suizo             MIT
1946  P. Nobel 1952


Raymond Damadian MD.1971-74
1º Cuerpo humano


Propiedades magnéticas de algunos núcleos
Resonancia Magnética Nuclear


Físicos:
Peter Mansfield (Nottingham)
Premio Nobel 2003







 1988 Valencia 0,5 Tesla


2002 1,5 Tesla


3T







RF


Interacción de un 
Campo Magnético y 


Radiofrecuencia


H+  1T   42,58 MHzs
1,5T  63,85 MHzs







RM
IRM
ARM
SRM
RMF







Tractografía







De Vesalio 1543 al 2010 
y más allá



http://media.mediaplazza.com/t_24/120x160/CtnWms968654601.gif�





Radiology 2008; 246: 205-13


RM Vascular: Técnica 4D







RM Angiografía







Cerebro  2 % del peso corporal
 15 % del gasto cardiaco
 25 % del consumo de óxigeno


Autoregulación del flujo cerebral en función de su 
actividad


Activación Cerebral







Activación Cerebral RM Funcional


Exceso deHbO2Equilibrio Hb/HbO2


Descanso ACTIVACIÓN


Sangre 
Arterial


Sangre
Venosa


A V


A V


Oxigenación venosa







Generación de palabras: Activación del 
área de Broca en voluntaria de 26 años 
diestra tras repetición de palabras 
simples


Área de Broca


A. Alonso-Burgos,  J. L. Zubieta, et als
Servicio de Radiología


Clínica Universitaria. Universidad de Navarra







Escucha: Activación del área de 
Wernicke en voluntaria de 26 años 
diestra tras escucha de paradigma 
audible


Área de Wernike


A. Alonso-Burgos,  J. L. Zubieta, et als
Servicio de Radiología


Clínica Universitaria. Universidad de Navarra







Área de Broca


Generación de palabras: Activación del 
área de Broca en paciente (no incluido 
en este estudio) de 27 años, zurdo, tras 
repetición de palabras simples


A. Alonso-Burgos,  J. L. Zubieta, et als. Servicio de Radiología Clínica Universitaria. Universidad de Navarra







Área de Wernike


Escucha: Activación del área de 
Wernicke en voluntario de 27 años 
zurda tras escucha de paradigma 
audible


A. Alonso-Burgos,  J. L. Zubieta, et als. Servicio de Radiología Clínica Universitaria. Universidad de Navarra







Área de Broca
Sujetos Diestros


Análisis realizado en el grupo de sujetos diestros tras la realización de paradigmas de expresión.


Se aprecia una activación del área suplementaria motora así como del área motora del lado
izquierdo que se extiende hasta alcanzar el área de Broca, la cual también se encuentra
activada.
Obsérvese también una activación del cerebelo contralateral.


A. Alonso-Burgos,  J. L. Zubieta, et als. Servicio de Radiología Clínica Universitaria. Universidad de Navarra


Área de Broca
Sujetos Zurdos







Espectroscopía por Resonancia Magnética 


Espectro→ distribución de intensidades de energía 
absorbida o emitida. Contiene información acerca de 
las propiedades físicas y químicas de la muestra







Varón 62 años sano


Varón 80 años Alzheimer
aumento mio-inositol y colina
disminución NAA


Espectroscopia multivoxel



















16-Agosto-1988 FN 14-Julio-75


1995Seguimientos lesionales







Cuantificación estudios 
RM/PET en esquizofrenia


Integración de ténicas







Realidad virtual







Acelerador linear “LINAC”
radiación gamma


Radiocirugía


Gamma Knife (Cobalto 60)











Psicocirugía







Director of Neuropsychiatry at Yale University Medical School 


1965 


MIND CONTROL
José Delgado Controls An Angry Bull
by Electrical Stimulation of the Brain


New York Times 17 May 1965 


José Manuel Rodríguez Delgado



http://www.wireheading.com/matador.html�









Perú







Realidad aumentada







He pretendido reflejar los cambios en el conocimiento, en 
las actitudes clínicas y diagnósticas, así como en las 
posibilidades terapéuticas que los progresos técnicos nos 
han permitido en la visualización y obtención de imágenes 
tanto de la normalidad como de los procesos patológicos.
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Radiocirugía: Pasado, presente y futuro. 
 
 


Miguel A. Pérez-Espejo Martínez* 
Catedrático de Neurocirugía 


Universidad de Murcia 
 


 
1.- Introducción 
 


Ante todo he de decir que la radiocirugía es un tipo de tratamiento multidisciplinar donde 
intervienen neurocirujanos, oncólogos-radioterapeutas, radiofísicos, neurorradiólogos, técnicos, 
enfermeros, etc. D.A. Larson, en su “Introduction to Radiosurgery” apunta que la localización 
mediante las tres coordenadas espaciales (estereotaxia) en combinación con la radiación externa, fue 
utilizada por primera vez en los años 40, en la Universidad de California en San Francisco, para 
tratar tumores cerebrales. En los 50’, un neurocirujano sueco del hospital Karolinska de Estocolmo, 
el Dr. Lars Leksell, basándose en el llamado efecto “Bragg-peak” (las partículas radiactivas 
aceleradas liberan el máximo -“pico”- de su energía al final de su trayectoria, en el lugar donde éstas 
se enlentecen) y usando su propio marco estereotáctico acoplado a un tubo de rayos X de 250Kv, 
trató con éxito dos pacientes con dolor incoercible. Posteriormente usó protones de alta energía y 
finalmente, entre los 60´y 70´, ayudado de un selecto equipo de físicos e ingenieros, desarrolló un 
aparato que usaba 179 fuentes de Co extremadamente colimadas, la primitiva Unidad Gamma (o 
“Gamma Knife”: auténtico bisturí de rayos gamma -en adelante “GK”-), cuya cuarta generación la 
constituye el reciente modelo “Perfexion” que puede, incluso, tratar lesiones situadas en columna 
cervical.       


La radiocirugía (RDC) no es sino un método para radiar un volumen concreto y obedece a un 
triple principio: localización de la lesión a tratar de forma precisa, (preferentemente submilimétrica), 
administrar una gran cantidad de radiación a la zona deseada, en una sola sesión (que, 
eventualmente, podría repetirse tras un período de vigilancia evolutiva) y limitar, en lo posible, la 
radiación en el tejido circundante, colimando profundamente, hasta una auténtica 
ultraconformación, el haz de radiación que se adapta exquisitamente a la forma y volumen de la 
lesión, con una alta concentración de la dosis en el interior de la misma y un rápido decaimiento 
(“fall-off”) en su periferia. El tamaño de dicha lesión es crucial a la hora de considerar un 
tratamiento radioquirúrgico: una lesión por encima de los 35mm de diámetro es difícilmente 
tratable en una sola sesión, so pena de irradiar el tejido sano circundante con unas dosis peligrosas 
para su integridad. No obstante, los nuevos sistemas de ultraconformación, hipofraccionamiento 
(“radioterapia estereotáctica”), intensidad modulada y radiocirugía robotizada comienzan a ampliar 
las dimensiones de los procesos susceptibles de este tratamiento. 
 
2.- Conceptos básicos de radiobiología 


Antes de avanzar más, examinemos algunos conceptos elementales de radiobiología y 
radiofísica, que nos ayudarán a comprender la diferencia esencial entre “radioterapia” y 
“radiocirugía”. 


Las radiaciones ionizantes destruyen las células según dos modelos o componentes: el 
componente lineal o “alfa” que es la dosis de una sola partícula cargada, que produce una doble 
ruptura de los puentes químicos de los pares de bases en el cromosoma celular (“DNA double-strand 
break”); esta ruptura conduce a la muerte de la célula si no es reparada antes de la mitosis. La 
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función cuadrática del componente alfa se llama “beta”, y representa, en términos de dosis, la 
muerte celular producida no por una sola partícula, sino por varias. Este modelo de estudio se 
describió en 1956 por Puck y Marcus y expresa en curvas, las fracciones de supervivencia celular 
después de una dosis determinada “D”. Otro concepto interesante es el de “dosis efectiva biológica”, 
que es el efecto biológico producido por una dosis física “D”, y depende tanto del fraccionamiento con 
el que se administre esa dosis total “D”, como de la radiosensibilidad intrínseca del tejido radiado, la 
cual se determina por el llamado cociente “alfa” / “beta”. Las células malignas (ej: las metástasis o 
los gliomas), tienen un cociente alfa/beta “alto”, aproximadamente igual a 10 Gy; forman tejidos “de 
respuesta rápida, aguda o temprana”. Las células benignas (como las de los meningiomas, tumores 
hipofisarios, malformaciones vasculares, neurinomas, etc) tienen un cociente alfa/beta bajo, 
aproximadamente 2Gy, y se llaman tejidos “de respuesta tardía” 


 
(A propósito, recordemos que: 1 Gy (“gray”) = 1 Julio de energía absorbida por 1 Kg de tejido, 


y 1 ev –“electrón-voltio”- es la energía que ha de aplicarse a un electrón para desplazarlo desde un 
punto a otro entre los cuales existe una diferencia de potencial de 1 voltio) 


 
Los efectos ·”agudos” de una radiación se producen sobre aquellos tejidos de rápida división 


celular o ciclo celular corto, por ej: la piel o los epitelios (tejidos de “respuesta rápida”, igual que las 
malignopatías), mientras que los tejidos de lenta división celular (tumores cerebrales benignos) 
exhiben más bien respuestas “tardías” a la radiación. La radionecrosis es un efecto típicamente 
“tardío” de la radiación. También la fase concreta del ciclo celular influye en la radiosensibilidad 
tisular; así las células que se hallan en la fase G2-M (fase “pre-mitótica”, inmediatamente después 
de la síntesis de ADN e inmediatamente antes del comienzo de la mitosis) son particularmente 
sensibles a la radiación. 


También la “oxigenación tisular” es importante a la hora de considerar los efectos biológicos 
de la radiación, lo que conecta íntimamente con otro concepto importante: el “fraccionamiento” de la 
dosis a administrar. Las áreas hipóxicas de un tejido son más radiorresistentes; el fraccionamiento 
de la dosis permite que el 02 difunda, entre sesión y sesión, en esas áreas tisulares hipóxicas, 
volviéndolas más radiosensibles, con lo cual más células serán eliminadas en la siguiente sesión. 


Así vemos que la “radioterapia” convencional (hiperfraccionamiento de la dosis total en 
múltiples sesiones, típicamente 54-55 Gy en 6 semanas, usando campos relativamente grandes) 
trata de aprovechar esos supuestos radiobiológicos, es decir trata de eliminar el mayor volumen de 
células tumorales sin producir radionecrosis del tejido circundante sano. Otro fraccionamiento 
habitual en la radioterapia  neurológica convencional lo constituye el tratamiento “holocraneal”, que 
administra 30Gy en 3 fracciones de 10Gy.  


La radiocirugía, por el contrario, usa campos “muy colimados” y alta conformación, precisión 
submilimétrica (por ello, la radiación es aplicada estereotácticamente a la lesión que quiere 
eliminar), dosis altas en una sola sesión y no tiene en cuenta, al menos de una manera directa, 
(aunque las dosis elegidas puedan depender, en último término, de ciertas características celulares),  
la fase del ciclo celular en que se halla, o la oxigenación tisular del proceso a tratar.  


Los efectos de la radiocirugía se han estudiado, desde hace años, a través de muchos modelos 
animales (monos, ratas y gatos). También han sido muy ilustrativos los hallazgos necrópsicos de 
pacientes con tumores o dolor incoercible. Por ellos cabe concluir que altas dosis, incluso hasta de 
200Gy, en un punto central de una lesión cerebral, producen cambios tisulares muy circunscritos, 
con afectación celular o vascular limitada en su periferia. También se han encontrado, un año o más 
después del tratamiento, proliferación astrocitaria y cambios inflamatorios crónicos. A más largo 
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plazo se ha podido identificar formación de gliosis reactiva con desaparición de las células tumorales 
primitiva. A veces las lesiones se hallan muy cerca de áreas cerebrales críticas, es decir, aquellas 
que solo admiten una dosis de radiación muy limitada, so pena de sufrir un daño importante. A 
estas áreas se las define como “órganos de riesgo” y son las siguientes: los ojos, los nervios ópticos y 
el quiasma (máxima dosis tolerable 8Gy), el tronco cerebral y el resto del aparato visual, cintillas 
ópticas, especialmente, que no toleran más de 12Gy, los pares craneales III, IV y VI (20Gy),  el V, 
VII y VIII (18Gy), las áreas de Broca y Wernicke (15Gy) y las áreas sensitivas (18Gy). De ahí que el 
radiocirujano intente conducir los haces de radiación que han de concentrarse en una lesión dada, 
intentando evitar pasar por ellos, sobre todo en el trayecto “de entrada” hacia los mismos.  
 
3.- Métodos y técnicas 
 En radiocirugía se usan, fundamentalmente, dos tipos de radiación: partículas y fotones. Las 
primeras suelen ser iones de helio o protones que son generados en sincrociclotrones. El elevado 
coste de los mismos y la complejidad de su manejo los limita a pocos centros en todo el mundo. Los 
fotones se producen en aceleradores lineales (LINACs) mediante un proceso de dos etapas: los 
electrones son acelerados, mediante un intenso campo electromagnético, hasta un alto nivel de 
energía (por ejemplo, 6MeV); entonces se les hace chocar contra un núcleo metálico pesado 
(generalmente de tungsteno), convirtiéndose así en fotones de alta energía, lo que constituye una 
radiación que los alemanes nominaron “bremsstrahlung”. La radiación es dirigida secundariamente 
(LINACs adaptados) mediante diversos colimadores, de forma muy precisa hasta el punto donde se 
encuentra la lesión,  y que coincide con la intersección del cabezal (o “gantry”) del acelerador, con la 
cabecera de la mesa del LINAC, la cual también gira, haciendo que la radiación se concentre 
finalmente, mediante arcos no coplanares, en el llamado isocentro. En el Gamma Knife, la radiación 
proviene de 201 fuentes de Co 60 dispuestas en forma de cávea semicircular que son colimadas 
secundariamente por diversos cascos que están horadados en diferentes diámetros: 4,8,14 y 18mm); 
la radiación es así dirigida de forma que todos sus haces convergen en el isocentro, lo que se 
consigue mediante desplazamientos internos, estereotácticamente determinados, de la cabeza del 
paciente sujeta mediante el marco apropiado a los cascos mencionados. La última versión, el 
“Perfexion”, dispone de 192 fuentes acopladas en un tronco de cono de 8 sectores, cada uno de los 
cuales con 24 colimadores de diferente calibre.  
 Los LINACs, a diferencia del GK, no necesitan ser recargados periódicamente, su costo es 
sensiblemente inferior y pueden ser usados, sobre todo los modelos más recientes, para RDC 
extracraneal. Aunque el sistema de planificación es más complicado en los LINACs, los recientes 
avances de éstos los han transformado en herramientas cada vez más rápidas y precisas, que usan 
la navegación por imagen en tiempo real e incorporan técnicas sofisticadas como la intensidad 
modulada, la radioterapia guiada por imagen, la arcoterapia dinámica multiconformada etc.   
 
3.1.- El sistema estereotáctico 
 Ya hemos hablado de la precisión con la que la radiación ha de alcanzar la lesión a tratar. 
Para conseguirlo nos valemos de un sistema preciso de localización de la misma que emplea las 
coordenadas espaciales por las que cualquier punto se localiza, esto es, las coordenadas cartesianas 
o “estereotácticas”, vertical (o coordenada “Z”), antero-posterior (o coordenada “Y”) lateral (o 
coordenada “X”). Los distintos sistemas radioquirúrgicos más usuales, bien sea del GK o el LINAC 
clásico, precisan de este sistema; veamos brevemente en qué consiste: un marco estereotáctico (de 
los muchos que hay en el mercado), provisto de un localizador con marcas radioopacas (para 
tomografía computarizada –TAC-, o directamente para resonancia magnética –RM- como hace el 
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GK), se atornilla al cráneo del paciente bajo anestesia local. Si el marco no es compatible con la RM, 
ésta se realizará previamente y sus imágenes serán más tarde fusionadas con las suministradas por 
la TAC, durante el proceso de planificación. De igual modo, en caso de que la lesión sea una 
malformación vascular –MAV- se obtendrán imágenes de angiografía digital, donde se dibujará el 
contorno del “nido” vascular, las cuales serán también fusionadas con las de TAC; siempre, como 
vemos, la imagen de TAC con el marco y el localizador estereotáctico será la que aporte la 
información de coordenadas que luego serán transferidas, por diversos medios, al  LINAC. El 
paciente, normalmente, ingresa en el hospital la misma mañana del tratamiento. No es preciso que 
esté en ayunas, salvo que se vaya a practicar una angiografía, y a excepción de este supuesto, 
siempre será dado de alta unas horas más tarde a la finalización del procedimiento. 
 
3.2.- Planificación de la radiación  
 En un sistema clásico de radiocirugía con LINAC (que sigue siendo básico a pesar de los 
avances producidos), las imágenes de la lesión a tratar, obtenidas según lo ya visto, son trasladadas 
a la unidad de planificación, donde podrán ser manipuladas mediante la incorporación de cualquier 
técnica de imagen disponible hoy día, incluso las más modernas, como RM funcional, PET etc, hasta 
definir, según el criterio del radiocirujano, de la forma más precisa posible, el “blanco” a donde hay 
que dirigir la radiación. Una vez conseguido esto, se contornean digitalmente sus márgenes y se lo 
define como “PTV” (prescribed treatment volume). De igual manera se procede con los órganos de 
riesgo que vimos anteriormente, definiéndolos como “OR” y asignándoles un color determinado. El 
sistema de planificación crea, con esta información, tanto el volumen de la lesión como los 
volúmenes de los órganos que habremos de evitar dañar. A continuación se definen los arcos (o los 
disparos, en caso de usar arcos conformados) por donde penetrará la radiación, -lo cual se consigue 
mediante diversos giros de la mesa y del gantry del LINAC-, así como el colimador a emplear. En 
caso de lesiones esferoidales podremos usar los colimadores cónicos convenionales (o simplemente 
“conos” en el argot radioquirúrgico), eligiendo aquel o aquellos cuyo diámetro mejor se adapta a la 
lesión; pero si ésta es muy irregular nos valdremos de los colimadores formados por 
micromultiláminas que se manipularán electromagnéticamente y que se adaptarán, en cada 
posición del espacio y en cada haz o disparo, a la forma que presenta la lesión desde el exterior, de 
manera que es como si cada haz “viera” la lesión desde diversos puntos espaciales externos a la 
misma; es lo que llamamos “vista desde el rayo” (o “beam eye view”). Hay que decir que los conos 
son “ideales” desde el punto de vista dosimétrico, pues los “micromultiláminas”, por finas que éstas 
sean, siempre crean zonas de penumbra donde se “escapa”, por así decirlo, una mínima radiación no 
terapéutica.  
 A continuación, y según el tipo y, sobre todo, el volumen de la lesión, definimos una dosis a 
administrar en el interior de la misma (donde se sitúa el isocentro), lo que llamamos “dosis de 
prescripción”; asimismo, presentamos un esquema de las curvas de isodosis que rodearán a la lesión 
con un rápido decaimiento desde el isocentro a la periferia, procurando cubrir la lesión con una dosis 
suficiente (dosis de cobertura) que se expresa en porcentajes respecto a la que recibirá el isocentro. 
Típicamente nosotros solemos intentar cubrir la lesión con el 80% de la dosis de prescripción. En un 
caso ideal, lesión esférica y de poco volumen, este 80% de la dosis cubrirá el 100% de la lesión; no 
obstante, tomamos como satisfactorios tratamientos en los que el 80% de la dosis cubre el 90%, por 
ejemplo, del volumen a tratar. De esta manera conseguimos que la radiación, además de cubrir 
satisfactoriamente a la lesión, lo haga con gran homogeneidad dentro de la misma. El GK, por el 
contrario, intenta conformar la radiación mediante múltiples disparos en distintos lugares de la 
lesión para que el mutuo aporte de las distintas líneas de isodosis vayan adaptándose a la forma de 
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la misma, lo cual crea una gran inhomogeneidad dosimétrica en el interior de la lesión, produciendo 
zonas “calientes” y “frías”, esto es, con mayor o menor acúmulo dosimétrico alternativamente. Si 
esto produce un mayor o menor beneficio clínico respecto a la homogeneidad de la dosis conseguida 
en los LINACs, es un debate que aún permanece abierto desde hace años.  
 
 Finalmente, realizamos una prueba de control de calidad antes de cada tratamiento, para 
comprobar la exactitud o precisión de la radiación emitida por el LINAC respecto al isocentro del 
sistema; es el llamado “test de Winston Lutz” que consiste en irradiar, con el cono de 5mm, en 
distintas posiciones del gantry y de la mesa, una bolita que se posiciona en el lugar del isocentro, 
tras la cual colocamos una película que se impresionará según las distintas posiciones citadas, 
mostrando una concentricidad determinada que, en su mayor grado, será la expresión de que el 
acelerador se halla bien calibrado. Una vez finalizado el test e impreso el plan de tratamiento que 
hemos considerado más satisfactorio (impresión que incluye, en nuestro caso, la de unas hojas 
milimetradas con la imagen de la lesión en las distintas coordenadas cartesianas), trasladamos al 
paciente a la sala del LINAC. Ajustamos, mediante tornillos, el marco que porta el paciente en su 
cráneo, al cabezal de la mesa del LINAC –el llamado “couch mount”-, superponiendo a este conjunto 
un nuevo localizador sobre el que se han pegado cuidadosamente aquellas hojas milimetradas. 
Mediante un sistema de láseres situados a ambos lados de la mesa, en las paredes de la sala, así 
como en techo de la misma, haremos pasar la intersección de los láseres por el isocentro de la lesión, 
en ambos lados y en el plano frontal del localizador, para lo cual nos valdremos, tanto de leves giros 
de la mesa, como de unos micromanipuladores situados en el cabezal de la misma; incluso 
obtendremos una medida de la horizontalidad del localizador mediante un nivel electrónico que 
colocamos sobre el mismo. Una vez terminados a plena satisfacción todos estos pasos, 
comenzaremos la radiación en sí misma realizando cada uno de los arcos planificados. Este proceso 
se controla desde una sala adjunta con visión permanente del paciente mediante cámaras de TV. 
Finalizado el tratamiento, se retira enseguida el marco estereotáctico al paciente que se traslada a 
planta para un breve período de observación, normalmente unas tres o cuatro horas, tras el cual se 
le da de alta a su domicilio. Todo el proceso, pues, se efectúa, en general, en régimen ambulatorio.  
 
3.3. Radiocirugía extracraneal 
 Aunque este campo excede en gran medida el interés del neurocirujano, los procesos que 
afectan a la columna vertebral, como tumores primarios o metástasis, que pueden, a su vez, tener 
una gran repercusión sobre la médula espinal o las raíces nerviosas, hace conveniente que, al menos, 
se conozca de la existencia de este recurso terapéutico a la hora de sentar una indicación clínica. 
Para ello se viene usando recientemente una serie de técnicas que, como la intensidad modulada 
guiada por imagen (IG IMRT), la planificación inversa etc, logran, a través de colimadores 
integrados en el LINAC, reducir las incertidumbres asociadas con la radioterapia convencional, 
precisar y conformar mucho más los campos, evitando así radiar excesivamente órganos que, como 
la médula espinal, pueden estar a pocos milímetros del tumor a tratar. Estas técnicas pueden ser 
aplicadas en una sola sesión o bien de forma fraccionada, usando disparos independientes o arcos 
continuos, todo ello mientras cambia la forma y posición del micromultiláminas. 
 Los LINACs de última generación incluyen  dispositivos de fijación del cuerpo o técnicas que 
compensan los movimientos del mismo para, obteniendo una información dinámica de las diferentes 
posiciones de una supuesta lesión en estas zonas –mediante detectores similares a los que se usan 
en los más modernos sistemas de neuronavegación-  crean unas imágenes múltiples, las cuales son 
transmitidas casi en tiempo real al planificador de radiocirugía, donde se procesan adecuadamente 
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y se envían las órdenes al LINAC para situarlo en el lugar donde hay que administrar la radiación 
debidamente colimada y con la máxima precisión. El paradigma de esta técnica lo constituye el 
llamado Cyber-Knife, ingenio debido al Dr. John R. Adler, que consiste en un sistema que combina 
rayos X, imagen computarizada y técnica robótica para la localización de una lesión y su 
tratamiento. En síntesis se trata de un mini-acelerador de 6MeV acoplado a un manipulador 
robotizado de 6 ejes. El robot, a medida que va incorporando imágenes de la lesión en varias 
posiciones, mueve solidariamente el acelerador dirigiendo siempre el haz de radiación hacia el 
centro de aquella. Característica muy importante del Cyber-Knife es que no necesita ningún 
sistema externo de fijación del paciente, ya que los movimientos de éste, antes de producirse la 
irradiación, son detectados por dos cámaras ortogonales de rayos-X (detectores) que producen un 
par de imágenes seriadas, las cuales son capturadas en dos pantallas fluorescentes, unos 
intensificadores de imagen y unas cámaras apropiadas. El sistema de procesado adquiere las 
imágenes de rayos X del cráneo del paciente  -pongamos por caso- y mediante un programa especial 
(software) las compara con las imágenes del paciente que previamente le han sido suministradas 
desde una base de datos, determinando, así, la dirección e intensidad de cualquier movimiento de la 
cabeza (o de cualquier otra parte del cuerpo). Esta información de cambio de posición del blanco es 
suministrada en tiempo real al robot, el cual “corrige” la posición del acelerador adaptándolo a la 
auténtica de dicho blanco, y éste comienza a ser irradiado.  
 
4.- Indicaciones 
 En términos generales, y a tenor de lo descrito en la literatura, las principales indicaciones 
de la radiocirugía en procesos intracraneales o de cabeza y cuello son, por orden decreciente: 
metástasis (más del 25% de los pacientes), meningiomas (un 10%), adenomas hipofisarios (9%), 
malformaciones vasculares (8%), neurinomas vestibulares (6%), gliomas (6%), procesos de cabeza y 
cuello (ej cavum) (4%), lesiones “funcionales” (2%), craneofaringiomas (1%) y “otros” (6%, ej: 
neurocitomas, estesioneuroblastomas, tumores pineales, papilomas, melanomas de coroides, etc). En 
cuanto a la radiocirugía extracraneal se focaliza sobre todo en procesos malignos de columna 
vertebral (7%), pulmón (6%), próstata (5%), hígado (3%) y “otros” (1%). La radiocirugía se ha 
practicado en el hospital universitario “Virgen Arrixaca”, desde Junio de 2005, en 159 pacientes de 
muy diversas patologías, con muy buenos resultados en su conjunto. 
 A continuación expondremos con cierto detalle solo las más importantes indicaciones de esta 
técnica con interés preferentemente neuroquirúrgico.  
 
4.1.- Metástasis intracraneales 
 En ciertos pacientes, la resección quirúrgica de una metástasis cerebral única, seguida de 
radioterapia fraccionada, se ha revelado efectiva para alargar la supervivencia en condiciones 
clínicas satisfactorias. A pesar de todo, bien sea por la progresión  del proceso maligno primario o 
por la aparición de nuevas metástasis, la supervivencia rara vez supera los 9 a 10 meses. Si de 
metástasis múltiples se trata,  la combinación de RDT fraccionada y quimioterapia excluye 
netamente a la cirugía. La radiocirugía consigue excelentes resultados, pues al tratarse de lesiones 
habitualmente bien delimitadas y de forma esferoidal, constituyen “dianas” muy apropiadas para 
este tratamiento. Todas las series publicadas, desde las iniciales de los 80´ y 90´, hasta las más 
recientes muestran un porcentaje medio de éxitos entre el 80 y el 92%. Las tasas de supervivencia 
son superiores a las que se logran con cirugía más RDT, incluso en metástasis únicas. Esto hace de 
la radiocirugía, sola o en combinación con radioterapia holocraneal, el tratamiento de elección de las 
metástasis cerebrales, sobre todo si tienen un tamaño menor de 4cm de diámetro máximo. 
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4.2.- Malformaciones arteriovenosas (MAV) 
 El paciente al que se le descubre una MAV intacta, tiene entre un 2 y un 3% de riesgo anual 
de sufrir una hemorragia, con una tasa de mortalidad de un 10% y un 30% de morbilidad. Las 
opciones terapéuticas que pueden ofrecerse a estos pacientes incluyen la resección microquirúrgica, 
la embolización y la radiocirugía, pudiéndose combinar, además, todos o algunos de estos 
procedimientos. La microcirugía puede llegar a conseguir, si el equipo neuroquirúrgico es realmente 
experto, una tasa de buenos resultados de casi un 95%, y eso en los casos más favorables, con una 
gradación entre 1 y 2 en la escala de Spetzler y Martin. A pesar de ser las MAV una de las 
indicaciones más antiguas de la radiocirugía, no existe hasta la fecha un consenso completo respecto 
a cuales de ellas deben ser tratadas con microcirugía o radiocirugía. En términos generales, y en 
nuestro medio hospitalario, una MAV profunda, con un “nido” cuyo diámetro máximo supera los 
3cm, suele ser embolizada como tratamiento inicial. Tras ello, si el nido restante no supera los 2 o 
2,5 cm de diámetro máximo, es tratado con radiocirugía.  En cualquier caso es necesario señalar que 
tras la radiocirugía, los pacientes siguen estando, durante los dos o tres años siguientes (tiempo que 
puede tardar en ocluirse totalmente la MAV tratada), en un período de riesgo a padecer una nueva 
hemorragia. El tamaño del nido malformativo tratado también es, como hemos visto, un importante 
factor a la hora de sentar un cierto pronóstico: se estima que un nido reducido, menor de 3cc, tiene 
una probabilidad de ocluirse entre un 70 a un 80% a los 3 años de haberse radiado. La dosis que ha 
de administrarse también es otro factor a tener en cuenta: la dosis al margen (cobertura del 80%) 
parece que no debe ser menor de 18Gy ni mayor de 25 lo cual es también de aplicación en las MAV 
observadas en la infancia. 
 
4.3.- Meningiomas 
 La resección quirúrgica suele ser el tratamiento de elección para la mayoría de los pacientes 
que sufren este tipo de tumores, habitualmente benignos desde el punto de vista histológico. No 
obstante, algunas variedades celulares (atípicos) o bien los localizados en lugares difícilmente 
accesibles de la base craneal, o los situados cerca de senos o de la línea media cerebral, muestran 
una alta tasa de recidiva local, incluso después de une exéresis aparentemente total –lo que no 
siempre puede conseguirse- (entre un 2% -revisiones a corto plazo- y de un 32 a un 40%, -revisiones 
a los 15 años-. La radiocirugía en estos tumores, tiene como objetivo, no su desaparición, sino 
detener su crecimiento, con el consiguiente control volumétrico del mismo. Las primeras series 
extensas publicadas ya mostraron una tasa de control tumoral de entre un 88 y un 90%. Douglas 
Kondziolka, unos de los máximos exponentes de la radiocirugía mundial, sobre una serie de 972 
pacientes con 1045 tumores de todas las localizaciones, revisados durante un período de 18 años, 
obtiene un control de hasta un 97% en el grado histológico I de la OMS, mientras que en los grados 
II y III, el control desciende hasta un 50 y un 17% respectivamente. La intervención tras la 
radiocirugía, solo fue necesaria en 5% del total de los pacientes, en un período evolutivo medio de 35 
meses. También habla de los “cambios peritumorales inducidos por la radiación” –edema v. 
radionecrosis- que se desarrollaron en un 4% a los 8 meses de media evolutiva. Concluye, pues, 
afirmando que la radiocirugía es un excelente tratamiento para este tipo de tumores, y muy 
especialmente para los recidivados tras ser tratados por otros procedimientos. 
 
4.4.- Neurinomas vestibulares 
 Desde la primera intervención con éxito practicada por Sir Charles Balance en 1894, sobre el 
mal llamado neurinoma del “acústico”(pues, de hecho, la mayor parte se originan en la rama 
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superior o “vestibular” del VIII par) hasta la actualidad, se han introducido infinidad de mejoras 
técnicas, -principalmente el microscopio quirúrgico con iluminación coaxial y la monitorización 
electrofisiológica intraoperatoria- que han posibilitado una tasa de buenos y excelentes resultados 
postoperatorios en creciente aumento. Con la incorporación de este moderno armamentarium, las 
primeras series extensas de los 80´y 90´ sobre un total de unos 1500 pacientes, que incluyen varias 
vías de abordaje (principalmente retrosigmoidea y translaberíntica), muestran una tasa de exéresis 
total de hasta un 98% pero a costa de una afectación del facial de un 17%, más otras complicaciones 
varias de un 14%, una preservación del nivel previo de audición  en menos de un quinto de los 
pacientes, y una mortalidad de hasta un 2,4%. 
 El Instituto Karolinska de Estocolmo fue pionero en tratar este tipo de tumores con 
radiocirugía (usando, claro está, el GK) que, sumados a la serie publicada por Kondziolka en el 93, 
hacen un total de 386 pacientes. Se pudo afirmar que la tasa de control tumoral (mantenimiento de 
su tamaño o reducción del mismo) fue de un 90%, algunos con un período de revisión de hasta 23 
años. La audición se ha llegado a preservar hasta en un 45% de los casos, en tanto que la función 
facial se mantuvo entre un grado 1 o 2 de House- Brackmann, en el 90% de los casos. No obstante, 
revisando la literatura más actual, sí que se han podido detectar complicaciones graves, como la 
transformación maligna tumoral o más específicamente la formación de un tumor “Triton” o la 
aparición de un quiste en 12 pacientes en una serie de 346, que requirieron intervención quirúrgica. 
Por otro lado, también entre las series actuales, Bill Friedman, de la Universidad de Florida,  por 
ejemplo, publicó en 2006 su estudio sobre 390 pacientes tratados en su centro de Gainesville entre 
1988 y 2005 (17 años). Es interesante resaltar que desde que se redujo la dosis administrada hasta 
un máximo de 12Gy en la periferia del tumor, -dosis que venimos aplicando, con éxito, en nuestros 
pacientes-, la tasa de complicaciones se redujo drásticamente: así, solo el 0,7% de los pacientes 
tuvieron paresia facial y otro 0,7%, algún tipo de neuropatía sensitiva, no detectándose ninguna 
complicación grave en los pacientes así tratados.  
 
4.5.- Tumores hipofisarios y otros tumores paraselares 
 El tratamiento médico (bromocriptina, somatostatina), así como el quirúrgico, sobre todo por 
vía transesfenoidal, se han revelado, solos o en combinación, como una opción terapéutica 
sumamente efectiva para el tratamiento de estos tumores. Ya entre los 80´y 90´se publicaron al 
menos 12 grandes series que incluyeron un total de 6120 pacientes, con tasas de buenos resultados 
de hasta un 89% de los casos. No obstante, algunos grupos, como los afectados por síndrome de 
Nelson (hipersecreción persistente de ACTH y MSH –hormona melanoestimulante- tras 
adrenalectomía para el tratamiento del S. de Cushing), tienen unos resultados más pobres. Además, 
y aunque las tasas de mortalidad  y morbilidad postoperatoria en manos expertas son muy bajas 
(0,4% y 3,4% respectivamente), las tasas de recidiva oscilan entre un 10% y un 50% según que la 
extirpación del tumor sea total o subtotal y se administre o no RDT postoperatoria. El tratamiento 
de estos tumores con radiocirugía se remonta a los 70´, publicándose buenos resultados en S. de 
Cushing e incluso en S. de Nelson usando partículas pesadas (34), obteniendo hasta un 75% de 
remisiones completas entre 1 y 3 años. Las primeras series de pacientes tratados con LINAC, 
arrojan un 67% de buenos resultados en 52 pacientes, mientras que con GK se consideró efectivo el 
tratamiento hasta en un 75% de los casos (reducción del tamaño del tumor y/o de los niveles 
hormonales), dependiendo de si fueron prolactinomas, o hasta un 72% de media en otros adenomas 
hipofisarios. La tasa de recidiva a largo plazo no llegó al 1%. En ambos conjuntos de series la tasa 
de mortalidad fue 0. Más recientemente, Juergen Voges y cols, publicaron en 2006 otra serie de 175 
pacientes con macroadenomas hipofisarios tratados con LINAC, de los que 142 fueron revisados 
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durante una media de casi 7 años; obtuvo un control tumoral de casi el 97% y una curación, desde el 
punto de vista endocrino (sin medicación), del 35,2%. Sí que aporta datos de morbilidad: hipofunción 
pituitaria anterior (12%), edema sintomático v. radionecrosis (2,8%) y neuropatía radioinducida 
(pares III, IV y VI) en un 1,4%. Las dosis de prescripción no excedieron de los 20Gy en tanto que la 
dosis máxima al aparato óptico siempre fue menor de 9Gy. La radiocirugía es también un buen 
recurso para tratar, además, tumores residuales post-cirugía, sobre todo los localizados en el seno 
cavernoso. Se recomienda, no obstante, que la distancia mínima del campo a radiar respecto del 
quiasma, no sea inferior a 3mm. En tales casos se puede recurrir a la radioterapia estereotáctica 
fraccionada (54Gy, a 2Gy por fracción), logrando un control tumoral de hasta el 98,7%. 
 
4.6.- Otras indicaciones 
 Finalmente, los gliomas cerebrales, especialmente los malignos, por su especial morfología 
infiltrativa e irregular no parecen constituir una indicación estimulante para la radiocirugía, y ello 
a pesar de los múltiples intentos practicados y de los diversos protocolos ensayados que han incluido, 
además, tratamiento simultáneo con quimioterapia. La radiocirugía se reserva, pues, para casos 
muy singulares y como terapia de rescate fundamentalmente.  
 Aunque la neurocirugía funcional fue una de las indicaciones originales de la radiocirugía, 
se puede decir que , excepción hecha de algunos autores, entre los que hay que citar a nuestro 
compatriota Juan Luis Barcia Salorio (tratamiento de la epilepsia en 1993), casi solo los usuarios 
del Gamma Knife la han empleado para, por ejemplo, tratar movimientos anormales, la gamma-
talamotomía, trastornos obsesivo-compulsivos -gamma-capsulotomía anterior- o dolor incoercible –
gammatalamotomía en centromediano-. Las técnicas de neuroestimulación se han revelado menos 
agresivas, dado su carácter reversible, y tanto o más efectivas en estos campos. La neuralgia del 
trigémino es la indicación “funcional” que aun se mantiene claramente viva como recurso 
complementario -o  incluso primario en ciertos casos-, y aunque su eficacia es indiscutible sus 
resultados no logran mejorar los de la rizotomía percutánea con radiofrecuencia -o con glicerol-, o la 
descompresión microvascular retrosigmoidea (Jannetta). Los casos de neuralgia sintomática son los 
menos frecuentes; en algunos de ellos, p.ej, micromalformaciones vasculares  o neurinomas del V 
par, el tratamiento con radiocirugía puede dar excelentes resultados. 
 
5.- Conclusiones 
 La radiocirugía es una técnica multidisciplinar que, ya hoy día, es capaz de tratar con éxito 
gran número de patologías, tanto intra como extracraneales que, bien por su naturaleza o por su 
localización, se hacen difícilmente asequibles, en términos de morbi-mortalidad, a los medios 
quirúrgicos convencionales. Emplea alta dosis de radiación, emitida con alta precisión de forma 
altamente concentrada; todo ello, preferentemente, en una sola sesión.Puede ser usada sola o en 
combinación con quimioterapia, radioterapia, microcirugía o procedimientos endovasculares. 
 El desarrollo futuro de nuevas técnicas radiofísicas combinadas con los avances de la 
ingeniería electro-informática, sin duda abrirá nuevos campos de aplicaciones médicas de gran 
alcance y creciente efectividad.  
 
 


Muchas gracias. 
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