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Mortalidad en el mundo


World Health Organization. 2011.







Esperanza de vida al nacer


World Health Organization. 2011.







Esperanza de vida al nacer


Estadísticas sanitarias mundiales 2010. OMS.







Mortalidad y carga de enfermedades 2002-2030


• Análisis de las tendencias basadas en las previsiones de desarrollo 
social y económico y en su relación histórica con las tasas de morta-
lidad.


• Cambios en la distribución de muertes según la edad y según  sus 
causas.


Mathers CD, Loncar D. Projections of global mortality  and burden of disease from 2002 to 2030. PLoS Med 3(11): e442. doi:10.1371







Mortalidad y carga por enfermedades 2002-2030


• Disminución de riesgo de muer-
te en niños menores de 5 años


• Aumento de muertes por enf no 
transmisibles


• Aumento de muertes por HIV
• Aumento de muertes atribuibles 


al tabaco


Mathers CD, Loncar D. Projections of global mortality  and burden of disease from 2002 to 2030. PLoS Med 3(11): e442. doi:10.1371







MORTALIDAD 2002 MORTALIDAD 2030


Principales causas de muerte en 2002-2030


Mathers CD, Loncar D. Projections of global mortality  and burden of disease from 2002 to 2030. PLoS Med 3(11): e442. doi:10.1371
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Principales causas de muerte en 2030
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Mathers CD, Loncar D. Projections of global mortality  and burden of disease from 2002 to 2030. PLoS Med 3(11): e442. doi:10.1371







Enfermedades cardiovasculares (OMS)


● ECV = Trastornos del corazón y 
de los  vasos  sanguíneos  que 
incluyen:


− Hipertensión arterial


− Enfermedad coronaria


− Enfermedades cerebro-
vasculares 


− Vasculopatías periféricas


− Insuficiencia cardiaca


− Cardiopatías reumáticas


− Cardiopatías congénitas


− Miocardiopatías


● Hechos:


− En 1999 las ECV originaron 
1/3 de las muertes.


− En 1999, los países con ren-
tas bajas o intermedias con-
tribuyeron al  78%  de  las 
muertes por ECV.


− En 2010 la ECV son la princi-
pal  causa  de muerte en los 
paises  desarrollados.


● Las enfermedades cardiovascula-
res no tienen fronteras geográfi-
cas, de género o socioeconómi-
cas. 







Enfermedades cardiovasculares


Mathers CD, Loncar D. Projections of global mortality  and burden of disease from 2002 to 2030. PLoS Med 3(11): e442. doi:10.1371







Envejecimiento de la población


Christensen K, et al. 
Ageing population: 
the challenges ahead 
2009, 374:1196-1208


• Incremento lineal en la esperanza de vida (sin evidencias de 
deceleración en los países más longevos).


• En los países más longevos el incremento en la esperanza de vida 
se ha basado en reducciones de mortalidad desigual según la edad:


• Hasta 1920: mejoría en la supervivencia infantil.
• Desde 1950-1970: reducción en la mortalidad en edades avanzadas
• Si el incremento en la esperanza de vida continua la reducción en la 


mortalidad tendrá lugar en los grupos de mayor edad.







Envejecimiento de la población


• ¿El aumento en las expectativas de vida se acompaña de un 
aplazamiento de las limitaciones funcionales y de la incapacidad? 


• ¿Son modificables los procesos de envejecimiento?
• Desarrollo tecnológico y médico
• Redistribución del trabajo







Envejecimiento de la población


Christensen K, et al. Ageing population: the challenges ahead 2009, 374:1196-1208


• La mayoría  de  los  nacidos  después  del  año  2000 en los 
países con gran expectativa de vida alcanzarán los 100 años 
si en  el siglo  XXI  se mantiene el  actual  incremento  en la 
esperanza de vida.  


• Desafíos relacionados con la longevidad de la población:
• El grupo de mayor edad (>85 años) es el segmento de la 


población que aumenta más rápidamente  en  los países 
desarrollados.


• Este grupo también es el más susceptible a enfermeda-
des e incapacidad


• La mortalidad, enfermedades e incapacidad en la pobla-
ción de mayor edad tendrá un efecto importante en la 
sostenibilidad de la sociedad.







Consecuencias de las variaciones en mortalidad


Christensen K, et al. Ageing population: the challenges ahead 2009, 374:1196-1208


• Personas de edad <85 años: retraso de las limitaciones e incapa-
cidad a pesar de un aumento en enfermedades crónicas. 


• Diagnóstico más precoz de las enfermedades
• Mejoras en el tratamiento
• Mayor utilización de tecnología asistencial
• Mejoras en niveles de vida, educación, condiciones de las vi-


viendas, transporte público, accesibilidad a edificios, política 
social, percepción social de la incapacidad


• Entre un 14 y un 22% de la disminución en incapacidad puede 
ser atribuida a reducciones asociadas con enfermedades 
cardiovasculares (Cutler DM et al. NBER Working Paper No 
12184, 2006).
• Aumento en la prevalencia de ECV
• La mortalidad CV cae más que la incidencia de Enf. CV.







Consecuencias de las variaciones en mortalidad


Christensen K, et al. Ageing population: the challenges ahead 2009, 374:1196-1208


• Personas de edad > 85 años: situación menos clara: 
• Hipótesis del fracaso del éxito:  los indivíduos  que sobrevivan 


hasta edades muy avanzadas tendrán a esa edad un aumento 
de enfermedades e incapacidad.
• El aumento del número de personas longevas es el resul-


tado de la ayuda proporcionada a las personas frágiles y 
enfermas de edad avanzada.


• Hipótesis del éxito del éxito: las personas excepcionalmente 
mayores disfrutarán de un retraso en la incapacidad física y 
cognitiva.
• Los indivíduos no solo viven más sino que han mejorado su 


estado funcional en el grupo de edades avanzadas  (preven-
ción de  la  enfermedad e incapacidad,  tratamientos y cam-
bios en el entorno que compensan las consecuencias de la 
enfermedad)







Consecuencias de las variaciones en mortalidad


• ¿Conducirá la longevidad excepcional a niveles 
excepcionales de incapacidad? (vulnerabilidad, 
pérdida de identidad, autonomía psicológica, 
control personal)


• En la mayoría de los indivíduos es esperable un 
deterioro físico antes de la muerte pero el apla-
zamiento  de  este  proceso  hace  posible vivir 
hasta edades avanzadas sin una gran incapa-
cidad.


Baltes y Smith (visión pesimista). Gerontology 2003, 49:123-135
Lubitz y cols (los costes no aumentarán). N Engl J Med 2003;349:1048-1055







Predicciones ECV (AHA, EEUU)


Heidenreich et al, Circulation 2011;123:933


● Las  ECV  son  la principal 
causa  de  muerte  en USA


● Originan  un  17%  de  los 
gastos  en  sanidad.


● Gastos  sanidad  (USA,2008) 
= 15% del producto interior 
bruto. 


● Predicción: Crecimiento  en 
prevalencia  de  ECV  y  en 
costes de salud


● Oportunidades  para mejorar 
la  salud  cardiovascular  a la 
vez que se controlan los cos-
tes. 


COSTES DE LAS ECV 2010-2030 (EEUU)
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PREVALENCIA ECV 2010-2030 (EEUU)
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Predicciones ECV (AHA, EEUU)


Heidenreich et al, 
Circulation 2011;
123:933


● En 2030 más del 40% de los adultos (116 millones de personas) tendrán una o 
más formas de enfermedades cardiovasculares. 


● Si cada indivíduo cumpliera las actividades de prevención recomendadas, en los 
próximos 30 años el infarto de miocardio y el ictus se reducirían un 63% y un 31% 
respectivamente. 


● Desafortunadamente la utilización actual de las actividades de prevención es 
subóptima.
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Evaluación del riesgo: Desafíos


• El desarrollo adecuado de estrategias preventivas requiere una 
predicción fiable del riesgo a corto plazo de episodios coronarios 
agudos y de muerte súbita.


• Se necesitan indicadores que reflejen los procesos implicados en 
la ruptura de la placa aterosclerótica, la aterotrombosis y la 
inestabilidad eléctrica del miocardio.


• Esta predicción ayudaría a identificar a:
• Indivíduos asintomáticos que requieren la aplicación de 


medidas terapéuticas urgentes.
• Pacientes con enfermedad ya conocida que requieren una 


monitorización estrecha y la aplicación de las medidas 
terapéuticas más agresivas. 


Eagle KA, et al. Circulation 2010; 121:1447-1454







Evaluación del riesgo: Nuevas tecnologías


• Pruebas de imagen no invasivas para  identificar la  vulnerabi-
lidad de las lesiones (arquitectura y composición de las placas) 
(placas que darán lugar a ruptura, trombosis y episodios coro-
narios agudos):
− Tomografía computarizada
− RNM: nuevos agentes de contraste que identifican varios 


aspectos de la aterosclerosis y trombosis.
− Microscopía de fotón-2 in vivo


• Genómica: Identificación de lugares en el genoma y de varia-
ciones asociadas con factores de riesgo y enfermedades car-
diovasculares.
− Disponibilidad de más recursos para la secuenciación de 


loci candidatos en gran número de indivíduos
− La identificación de variantes genéticas con riesgo alto 


pueden ayudar identificar a sujetos en los que otros 
factores aumenten el riesgo a corto plazo


Eagle KA, et al. Circulation 2010; 121:1447-1454







Evaluación del riesgo: Nuevas tecnologías


• Proteómica: Identificación de biomarcadores de enfermedad 
específicos que pueden mejorar la predicción a corto plazo:


• Aproximación “directa” de base amplia, para la identifica-
ción de un número amplio de proteínas que se correlacio-
nen con un fenotipo determinado


• Aproximación “indirecta” preseleccionando las proteínas en 
base a hallazgos previos.


• Expresión genética: la expresión de RNA indica cambios 
fisiológicos a corto plazo y los datos obtenidos en sangre o en 
células mononucleares pueden ser utilizados en la predicción 
de riesgo a corto plazo.


Eagle KA, et al. Circulation 2010; 121:1447-1454







NUEVOS BIOMARCADORES
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Nuevas estrategias de tratamiento


• Fármacos clásicos
• Proteínas recombinantes
• Transferencia genética
• Moléculas reguladoras del 


RNA


Poller W et al. Cardiovasc Res 2010;86:353


• RNA:
• Transmisión de informa-


ción genética al riboso-
ma para la síntesis de 
proteínas


• Regulación de la síntesis 
de proteínas







Nuevas estrategias de tratamiento


Eagle KA, et al. Circulation 2010; 121:1447-1454
Poller W et al. Cardiovasc Res 2010;86:353-364
Mishra P et al. Pharmacogenomics 2009;10:399-416


• Interferencia del RNA: inhibi-
ción de genes específicos.


• MicroRNA: modulación del pa-
trón de expresión de un grupo 
de genes que coordina una 
función celular (muerte celular, 
proliferación, resistencia al 
estrés, metabolismo graso…)


• Ejemplos:
• “Antagomir” para eliminar 


miRNA-21
• Actuaciones sobre SERCA 


2ª
• Promoción de reparación 


celular 
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Reparación de las células cardiacas


• Sustitución (trasplante de 
tejidos).


• Rejuvenecimiento o restau-
ración:


• Activación de células 
madre residentes por 
mecanismos paracrinos 
o autocrinos.


• Modulación de la apop-
tosis, de la inflamación, 
de la angiogénesis o del 
metabolismo celular.


• Regeneración: injerto de 
células madre o células 
progenitoras para formar 
miocitos.


Gersh BJ, et al. Mayo Clin Proc 2009;84:876-892







Reparación de las células cardiacas


• Diferentes tipos de células madre:
• Embrionarias
• Derivadas de la médula ósea (Hematopoyéticas, 


mesenquimatosas)
• Del cordón umbilical
• Residentes en el corazón
• Mioblastos (músculo esquelético)
• Células pluripotentes inducidas


• Diferentes rutas y métodos para inyectar las células (la 
retención y la supervivencia de las células es limitada)


• Paradoja: el trasplante celular se traduce en diversos efectos 
potencialmente beneficiosos y esto ocurre en ausencia de una 
transdiferenciación, retención o supervivencia relevante de las 
células. (¿Hipótesis paracrina-citoquinas?)


• Resultados de ensayos clínicos: no concluyentes


Gersh BJ, et al. Mayo Clin Proc 2009;84:876-892
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OMS


World Health Organization. 2011.







OMS


World Health Organization. 2011.







MENSAJES CLAVE DE LA OMS (1)


● Los ataques cardiacos y los ictus son las mayores causas de 
muerte en todo el mundo aunque se pueden prevenir. 


● Alrededor del 80% de las muertes por enf. Cardiovasculares 
tienen lugar en paises con rentas bajas o intermedias y ocurren 
de manera casi igual en hombres y mujeres. El riesgo 
cardiovascular en las mujeres es especialmente alto tras la 
menopausia. 


● El tabaquismo, una dieta inadecuada y la inactividad física 
aumentan el riesgo de ataques cardiacos e ictus. 


● El abandono del hábito tabáquico reduce la probabilidad de un 
ataque cardiaco o de ictus. 


● La realización de ejercicio físico durante al menos 30 minutos 
cada día ayuda a prevenir los ataques cardiacos y los ictus.







MENSAJES CLAVE DE LA OMS (2)
● Comer fruta y verduras diariamente, y limitar la ingesta de sal a 


menos de una cuharada de te al día, también ayuda a prevenir 
los ataques cardiacos y los ictus.


● La hipertensión arterial no origina síntomas, pero puede causar 
un ictus o un ataque cardiaco. Hay que controlarse la tensión 
arterial regularmente. 


● La diabetes aumenta el riesgo de ataques cardiacos e ictus. Si 
se es diabético hay que controlar la presión arterial y la 
glucemia para disminuir el riesgo. 


● El sobrepeso aumenta el riesgo de ataques cardiacos e ictus. 
Para mantener un peso ideal hay que efectuar actividad física 
regular y seguir una dieta adecuada. 


● Los ataques cardiacos e ictus pueden aparecer súbitamente y 
originar la muerte si no se presta atención médica inmediata-
mente. 







RIESGO CARDIOVASCULAR







OMS


World Health Organization. 2011.







Factores de riesgo modificables
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Tabaco y Mortalidad en Hombres en España 
Mortality from smoking in developed countries 1950-2000 (2nd ed). Peto R et al. June 06







The million women study: Tabaco y Mortalidad Vascular 
Beral V, datos no publicados 1996-2006; Peto R.  ESC 09







The million women study: Tabaco y Mortalidad Vascular 
Beral V, datos no publicados 1996-2006; Peto R.  ESC 09







Tabaco y Mortalidad Vascular: Médicos Varones Ingleses 
Nacidos entre 1900 y 1930, Seguimiento 50 años


Beral V, datos no publicados; Peto R.  ESC 09







Tabaco y Mortalidad Vascular: Influencia de la retirada 
Nacidos entre 1900 y 1930, Seguimiento 50 años


Beral V, datos no publicados; Peto R.  ESC 09







Legislación restrictiva e IAM en la Comunidad. Metanálisis 
Lightwood JM, Glantz S, Circulation 2009;120:1373-9







Factores de riesgo modificables
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Banegas JR: Hipertensión 2005, 22: 353







Hipertensión Arterial y Mortalidad Coronaria 
60 estudios, 1 millón de adultos ambos sexos


Descender TAS 20 mm Hg
reduce a la mitad


la mortal. coronaria







Factores de riesgo modificables
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Colesterol y Riesgo de ECV


Emerging RF Collaboration
Lancet 2010; 375: 2215-22


110         150          190          230          270         310         
Concentración media de colesterol plasmático







LA DISMINUCIÓN DE LA HTA Y DEL COLESTEROL EJERCE UN EFECTO 
SINÉRGICO EN EL DESCENSO DE LOS FACTORES DE RIESGO CV


10% 
Reducción


en TA


10% 
Reducción


en CT+ 45% 
Reducción


in ECV
=


Jackson R et al. Lancet. 2005;365:434-441.







Factores de riesgo modificables
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Diabetes y Mortalidad
Metanálisis de 97 estudios prospectivos, 821.000 personas 


Emerging Risk Factors Collaboration, NEJM 2011, 364: 829-841







Factores de riesgo modificables
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Obesidad: IMC y Mortalidad Cardiovascular 
Prospective Studies Collaboration, datos no publicados; Peto R.  ESC 09


En personas obesas, 
10 u. IMC reducen mortal. 
Por IAM e Ictus a la mitad
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Tipo de Ejercicio y Prevención de CCor. en Hombres
Health Prof. Follow-up Study (45.000 hombres 40-75 a., 10 a. segu.). JAMA 2002; 288:1994


Relación directa entre tiempo de dedicación y prevención CC solo en 
hombres que efectúan ejercicios muy vigorosos: correr, pesas, remo


Riesgo Relativo de CC en hombres que caminan al menos 30 min./día y 
efectúan ejercicio vigoroso esporádicamente (< 1 hora/semana)


Nº (hom-años)
Ajuste a edad
Multivariado 1
Multivariado 2


3,2-4,8 Km./h.               4,8-6,4 Km./h                  > 6,4 Km./h.







Forma Física y Mortalidad Cardiovascular
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HTA Hipercolest. Diabetes II Obesidad


España
Europa


Prevención CV Primaria en Europa: Estudio EURIKA
640 españoles y 7640 europeos con al menos 1 FR. Banegas JR. EHJ Abril 2011







FR modificables asociados a supervivencia a los 90 años
2500 varones de 70 a. seguidos 20 a. Yates LB, Phys Health Study. Arch Intern Med. 2008;168(3):284-290







FR y Reducción de la Perspectiva de Vida
18863 funcionarios varones ingleses de 50 a. seguidos 38 a. 


Clarke R, Whitehall Study. Br Med J 2009;339: b3513


Reduc. Perspectiva Vida


A (Tabaco+HTA+Hipercolest.) 10 años


B (A+Obesidad+DM) 15 años







Fruta Cereales


Verduras
Proteínas


Lácteos







Dieta Mediterránea y Mortalidad
Trichopoulou A. N Engl J Med 2003;348:2599-608


Componentes Favorables Componentes Perjudiciales
Puntuación Puntuación


Hortalizas 1 Carne roja 0
Legumbres 1
Frutas y Nueces 1 Productos Lácteos 0
Cereales 1
Pescado 1
Alcohol moderado 1







Sustitución de Proteínas de la Dieta 
y Riesgo de Cardiopatía Coronaria en Mujeres


Nurses´HS:  84136 mujeres de 30-55 años seguidas 26 años. Berstein AM y cols. Circulation. 2010;122:876-883


Pescado por lácteos


Pescado por lácteos desnat.


Ave por lácteos


Ave por lácteos desnatados


Pescado por nueces


Pescado por legumbres


Carne roja por lácteos


Ave por pescado


Carne roja por lácteos desnat.


Ave por nueces


Ave por legumbres


Carne roja por ave


Carne roja por pescado


Carne roja por nueces


Carne roja por legumbres







1. Aliméntese de forma saludable – Al menos 5 raciones de fruta y verdura diarias y evite las grasas
saturadas. Cuidado con las comidas preparadas, que a menudo contienen sal en abundancia.


2. Sea activo – El ejercicio físico durante al menos 30 minutos diarios puede evitar el infarto de
miocardio y la trombosis cerebral, y además se beneficiará su trabajo.


3. Diga NO al tabaco – Su riesgo de padecer una enfermedad coronaria se reducirá a la mitad al año
siguiente y volverá a ser el de un no fumador a continuación.


4. Mantenga un peso saludable – La pérdida de peso, especialmente si se acompaña de reducción en
la toma de sal, disminuye la tension arterial. La hipertensión arterial es el factor de riesgo mas importante
para los ataques cerebrales y un importante factor de riesgo presente en la mitad de los ataque cardiacos y
cerebrales.


5. Conozca sus cifras – Consulte a un profesional de la salud que pueda medir su presión arterial y sus
niveles de colesterol y glucosa, así como el perímetro de su cintura en relación con el de su cadera y su
índice de masa corporal (IMC). Conocido su riesgo global, desarrolle un plan de acción específico para
mejorar su salud cardiovascular.


6. Limite la toma de alcohol – Restrinja el consumo de bebidas alcohólicas. El exceso de alcohol
puede elevar su tension arterial y su peso corporal.


COMO VIVIR CON SALUD







7. Insista en un entorno de trabajo sin tabaco - Demande la prohibición absoluta de fumar.
Estimule a su empleador para que proporcione servicios de ayuda a las personas que deseen dejar el
tabaco.


8. Lleve el ejercicio al lugar de trabajo – Incluya la actividad física, si es possible, en su ciclo de
trabajo. Suba escaleras, camine o haga ejercicio durante las pausas y estimule a los compañeros para que
también lo hagan.


9. Escoja opciones saludables de comida – Pida comida saludable en su lugar de trabajo o
acérquese a bares o restaurantes cercanos que la sirvan.


10. Estimule los momentos sin stress - Aunque no es un factor de riesgo directo para las
enfermedades cardiovasculares, el strees suele relacionarse con la necesidad de fumar, beber en exceso y
comda poco saludable, que si son factores de riesgo imporantes de enfermedad cardiaca.  - Intente comer
fuera de su ambiente de trabajo para tomar aire fresco. - Haga pausas durante el día-Haga
ejercicios o estiramientos durante 5 minutos 2 veces al día


COMO HACER MAS SALUDABLE 
SU LUGAR DE TRABAJO











Ciudad del Cabo, Sudáfrica. 3 de diciembre de 
1967. Denise Darvall, una chica de 25 años pierde 
la vida en un accidente automovilístico. Muy cerca 
de ahí, Lousi Wshkansky, un hombre blanco de 53 
años estaba acostado en una cama del hospital 
Groote Schuur, desahuciado por un corazón 
imposible de reparar, adicionado a una diabetes 
aguda. En ese momento el doctor Christian 
Barnard nacido en Sudáfrica y graduado en la 
universidad de El Cabo en 1953, le da la noticia 
que había conseguido un corazón con las 
condiciones necesarias para realizar el trasplante. 
Su ayudante era Hamilton Naki, un negro que fue 
contratado como jardinero, pero que poco a poco 
por su gran pericia se convirtió en ayudante 
imprescindible para el cirujano 







• INSUFICIENCIA CARDIACA


• PATOLOGÍA VALVULAR


• ENFERMEDADES CORONARIAS







Insuficiencia Cardíaca


La insuficiencia cardíaca es actualmente  el 
problema  mas importante de salud en los 
paises desarrollados.


Alta prevalencia


Incidencia en aumento


Pronostico  desalentador







Insuficiencia Cardíaca


Alta prevalencia


Incidencia en aumento


EUROPA:
– 14 millones de personas afectadas
– Prevalencia del 2,5%, elevándose al 10% en octogenarios.
– Incidencia de 5/1000 en pacientes de más de 55. 


Incrementandose con la edad.
– La incidencia es mucho mayor en EEUU







Insuficiencia Cardíaca


Pronostico  desalentador


– Una vez establecido el 
diagnóstico de insuficiencia 
cardiaca: supervivencia a los 
5 años < 60%. 


– En situación de insuficiencia 
cardiaca grave refractaria: 
supervivencia al año <25%, 
comparable a la de las 
neoplasias más agresivas.







TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA 
CARDÍACA POR DISFUNCION 


VENTRICULAR SISTÓLICA


Jessup M and Brozena S. N Engl J Med 2003; 348:2007‐18







“El TC está indicado en pacientes con 
insuficiencia cardíaca sintomática, en situación
funcional avanzada (III-IV, IV), no mejorable
por otros procedimientos médicos ni quirúrgicos 
establecidos”


Trasplante cardíaco
Indicaciones







1964 1967 1980 1982 1984


Dr. James Hardy primer trasplante
a un humano con un corazon de 


chimpance 


Dr. Christian Barnard
Primer trasplante cardiaco entre


humanos


Utilizacion clinica de la
ciclosporina


Dr. Shumway 
Universidad
De Standford


Un poco de Historia …


Dr. Caralps
Primer trasplante cardiaco


En España







Tecnica quirurgica







Tecnica quirurgica







Tecnica quirurgica
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1987‐1990
N: 19


1991‐1995
N: 90


1996‐2000
N: 177


2001‐2005
N: 123


30 días 89 % 84 % 89 % 95 %


1 año 58 % 72 % 73 % 90 %


5 años 26 % 62 % 67 % 80 % (1455 d)


10 años 11 % 51 % 67 % (3285 d)


p: 0.0001


1987-1990


Periodos


1991-1995


1996-2000


2001-2005







Alternativas al trasplante…  







Xenotrasplantes


Los primates están cerca de los humanos en la 


escala filogenética.


Los babuinos, típicos animales experimentales, 


tienen órganos demasiado pequeños.


Los chimpancés se reproducen poco,  soportan mal la cautividad y su 


utilización es mal aceptada por la sociedad (demasiado parecidos a 


los humanos).







Xenotrasplantes


Alejados en la escala filogenética de los humanos.


Órganos de tamaño aceptable durante los primeros 9 meses.


Se reproducen mucho.


Soportan bien la cautividad.


La sociedad está acostumbrada a aprovecharse de ellos. Pocos 


problemas sociales.







ASISTENCIA VENTRICULAR


Dispositivos capaces de 
generar flujo circulatorio 
para sustituir parcial o 
totalmente la función del 
corazón en situaciones 
agudas o crónicas de 
fracaso cardiaco severo 
que no responde a otros 
tratamientos.







ASISTENCIAS VENTRICULARES
CLASIFICACION 
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Selección de cánulas
IKUS consola


ArterialApicalAtrial


EXCOR Unidad móvil


EXCOR®







21


De‐airing nipple


Triple membrane


Blood chamber


Connector for driving tube
Stabilisation ring


Mechanical disc valve


Air chamber


Connector for 
cannula


Connector nut


ESQUEMA DE LA BOMBA























HEART MATE XVE LVAS







INCOR® LVAD OVERVIEW







Implantación INCOR







Implantación INCOR







30


PACIENTE INCOR®







HEART MATE II LVAS







ASISTENCIA VENTRICULAR MECÁNICA 
CON ECMO EN SHOCK CARDIOGÉNICO REFRACTARIO


HOSPITAL UNIVERSITARIO LA FE







ExtraCorporeal  Membrane Oxygenation
ECMO







INDICACIONES


PUENTE  A  RECUPERACIÓN


PUENTE  A  OTRA  ASISTENCIA 
VENTRICULAR  DE  LARGA  DURACIÓN







 Soporte  biventricular


 Soporte pulmonar


 Rapidez y sencillez de instauración vía  periférica, sin 
necesidad de quirófano


 Instauración extrahospitalaria (rapidez aplicación asistencia)


 Más económico que otros dispositivos de asistencia 
ventricular


 Salvar pacientes que no podrían sobrevivir con ningún otro 
medio terapéutico actual







• 1 fallo técnico
• 3 decisión médica de no 
ser candidatos a 
retrasplante
• 1 FMO
• 1 PCR
• 1 rotura cardiaca 


17 PUENTE 


TRASPLANTE


8 PUENTE 


RECUPERACIÓN
7 MUERTES EN 
ECMO (22’59%)


32 pacientes 


CUMPLIDO OBJETIVO DEL ECMO (76%)


Nuestra experiencia. Resultados 


1 PUENTE 


TRASPLANTE


6 PUENTE 


RECUPERACIÓN
3 MUERTES EN 


ECMO







CARDIOHELP











• INSUFICIENCIA CARDIACA


• PATOLOGÍA VALVULAR


• ENFERMEDADES CORONARIAS







Prioridades actuales en la 
Cirugía mitral


1. Reparar la válvula
2. Conservar aparato subvalvular cuando sea 


sustituida
3. Evitar el Sintrom®:


1. Cirugía de la FA
2. Prótesis biológicas a partir 65‐70 años
3. Normalizar tamaño de las auriculas







reparación MITRAL …























ANALISIS  por  SEGMENTOS


A2A1 A3AC


P1       P2


PC


P3


ECO ‐ TRANSESOFAGICO 


INTRAOPERATORIO











Preservación continuidad anulo‐papilar


Sustitución  Valvula  Mitral







ABLACION  QUIRURGICA  DE 
LA  FIBRILACION AURICULAR  CRONICA 
MEDIANTE  MAZE-RADIOFRECUENCIA


•







RADIOFRECUENCIA   INTRAOPERATORIARADIOFRECUENCIA   INTRAOPERATORIA


January 2001


Thermaline System







RADIOFRECUENCIA
AURICULA  IZQUIERDA







RADIOFRECUENCIA
AURICULA  DERECHA



















RECUPERACION  RITMO  SINUSALRECUPERACION  RITMO  SINUSAL
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INTERVENCION DE ROSS.







INTERVENCION DE ROSS.


AUTOINJERTO PULMONAR.
‐Recambio de la válvula aórtica patológica por la 
propia válvula pulmonar.
‐Implante en posición pulmonar de: homoinjerto 
pulmonar, aórtico, stentless...







INTERVENCION DE ROSS.


‐LO MAS FISIOLÓGICO PARA RVAO:
.hemodinámica
.no anticoagulación


‐¿durabilidad? ¿complejidad? 
¿  1                      2 valvulas ?           
¿SUPERVIVENCIA?



















OPERACIÓN DE DAVID















QX HIBRIDO







QX HIBRIDO











• INSUFICIENCIA CARDIACA


• PATOLOGÍA VALVULAR


• ENFERMEDADES CORONARIAS







VENTAJAS DE LOS INJERTOS ARTERIALES


 Reoperación
 ACTP


Oclusión 15% al 1er año
Oclusión del 50% a los 10 añosINJERTOS VENOSOS


 superior permeabilidad a largo 
plazo


 AMI  95% a los 10 años


 AMD  90% a los 5 años


 Radial  83% a los 5 años


 disminución de eventos 
isquémicos 


 aumento de la supervivencia


INJERTOS ARTERIALES







CIRUGÍA CON INJERTOS ARTERIALES
Incremento progresivo de la cirugía con 


injertos arteriales múltiples
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RADIAL
500 anastomosis


67%


AMI


Radial


33%


AMI


Radial


TÉCNICA QIRÚRGICA: ARTERIA 
RADIAL







INJERTOS ARTERIALES


AMI, AMD y radialAMI y 2 radiales


AMI


Radial


Radial


Radial


Radial


AMDAMI


Radial


Radial


Radial







Injerto en “Y” de radial sobre AMI


AMI


DA


Y


Radial
AMI


DA


OM







Cardiomioplastia celular


• JA Montero
• Servicio Cirugía Cardiaca Hospital General Universitario 


Valencia







INFARTO DE MIOCARDIO


 Isquemia  necrosis  muerte de cardiomiocitos 
 sustitución por fibroblastos  - proliferación 
limitada


- no existen células stem
 Remodelado cardíaco ( pared ventricular, 


ventrículos).
 Cardiomiocitos hibernantes (hipoperfundidos)







TÉCNICAS TRADICIONALES


 Angioplastia coronaria.
 By pass coronario.
 Resección parcial del ventrículo izquierdo.
 Cardiomioplastia dinámica.
 Trasplante cardiaco.


La técnica ideal permitiría una restauración 
rápida de la función normal del miocardio sin 
necesidad de utilizar técnicas tan agresivas como 
la resección y el trasplante.







NUEVAS METODOLOGÍAS (II)
2. Aumentar el nº de cardiomiocitos por implante de 


células externas.
- Cardiomiocitos.


• Fetales (respuesta inmune, problemas éticos)
• Líneas inmortales AT-1 (potencial oncogénico).


- Células madre de la grasa.
- Células madre del cordón umbilical.
- Células satélite o mioblastos.


• Líneas inmortales C2C12 (potencial oncogénico).
• Mioblastos autólogos


- Células madre mesenquimales







MIOBLASTOS AUTÓLOGOS:      
CÉLULAS SATÉLITE


Mitocondria


Núcleo


Célula satélite


Sarcolema


Miofibrillas







Fat Muscle Cartilage Bone


Bone Marrow
CÉLULAS MESENQUIMALES DE MÉDULA ÓSEA







IMPLANTE CELULAR


• Obtención de MSCs
- Humano
- Rata


• Cultivo de las MSCs
• Marcaje de las células


- Método radioactivo (timidina tritiada).
- BrdU
- Marcaje con genes reporter (GFP, LacZ)
- DAPI


• Preparación de las células para implante







MODELOS DE INFARTO


SONDA 
PARA 


INFARTO


Escape de 
seguridad


Tapón


N2 gas


N2 líquido


Aislamiento


SONDA de 
ALUMINIO


Basado en la aplicación seriada sobre el miocardio de una 
sonda metálica enfriada por nitrógeno líquido.


1. Ligadura de la  coronaria descendente


2. Criolesión (8x10mm; 5 x 15´´, 10 x 1´)







TÉCNICAS QUIRÚRGICAS (I)







TÉCNICAS QUIRÚRGICAS (II)







EVALUACIÓN DEL 
IMPLANTE CELULAR


• Conversión de las MSCs en cardiomiocitos
- MHC de cadena pesada
- Troponina I
- Miogenina


• Conexión con el tejido huésped y transmisión de la 
corriente


- Conexina 43


• Estudio de la función cardíaca











Terapia Celular


Células satélites


–No sinapsis en miocardio receptor


–No conectina 43


–No angiogénesis


–Función estructural +


Células mesenquimales


–Sinapsis con 
miocardio receptor


–Conectina 43


–Angiogénesis


–Función estructural+











QX HIBRIDO







QX HIBRIDO





		Dr. Chorro Gasco

		Dr. Salvador Sanz

		Dr. Montero Argudo
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Presentación Prof. D. Felipe Garín Llombart.  
 


 


Antonio Llombart Bosch* 
Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
 
EXCMO.  Y MGFNO. SR. RECTOR DE LA UNIVERITAT DE VALENCIA, 
EXCEMO. SR. DIRECTOR GENERAL DE UNIVERSIDADES Y CIENCIA, 
EXCEMO. SR. PRESIDENTE DE LA REAL ACADEMIA DE BBAA SAN CARLOS, 
ILMOS. ACADÉMICOS DE LAS REALES ACADEMIAS DE BELLAS ARTES Y 
MEDICINA DE VALENCIA Y LA COMUNIDAD VALENCIANA, 
SEÑORAS Y SEÑORES. 
 
 


Han transcurrido  cerca de 200 años desde que ambas  reales 
academias valencianas fueran fundadas  en el pasado siglo XVIII hasta la 
fecha de hoy para que ambas hallaran  un lugar de encuentro en donde 
departir comunes intereses, problemas e ilusiones así como  para conocerse 
mejor y aproximar así las ciencias y las artes en un proyecto común. 
 


Quiero agradecer por ello el presidente de la Real Academia de Bellas 
Artes el Profesor Roman de la Calle y a todos los miembros de su junta de 
gobierno el haber aceptado esta invitación de la RAMCV para iniciar un 
intercambio de actividades entre ambas instituciones. deseo también 
señalar y agradecer al magnifico sr rector y académico de numero de 
nuestra institución el profesor esteban morcillo que impulsara este 
encuentro así como que hoy este presente con nosotros presidiendo este acto. 
 


Ambas reales academias tienen mucho en común buscando la 
excelencia en todas las ramas del saber en la comunidad, que pasan por  las 
artes como es la pintura, dibujo, grabado y escultura para extenderse a la 
escultura, arquitectura, música y artes de imagen en un compendio total de 
las bellas artes, y encontrando continuidad con el saber de las ciencias de la 
salud como es la medicina, farmacia, odontología y otras ciencias afines que 
configuran nuestra real academia. 
 
LA ACADEMIA DE SAN CARLOS BREVE BOSQUEJO HISTÓRICO 
 


Ella fue reconocida por Real Despacho del rey Don Carlos III, el 14 de 
febrero de 1768, por el cual el Rey crea y eleva al grado de Real Academia de 
las Artes la Junta Preparatoria de sus fundadores, establecida por Real 
Orden de 28 de febrero de 1765, rigiéndose por las normas del Real 
Despacho y por los Estatutos aprobados por Real Decreto de 31 de octubre 
de 1849, que la califica como Academia de primera clase, estando asociada al 
Instituto de España desde el 1 de diciembre de 1987, correspondiendo su 
alto patronazgo a su majestad el rey conforme al artículo 62 de la 
Constitución Española. 
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Desde su nacimiento, como corporación con personalidad jurídica 
propia, ha vivido y desarrollado sus actividades en bien de la cultura 
valenciana, contribuyendo de manera eficaz a la custodia y salvaguarda de 
las obras de arte, con hechos tan señalados como fue el salvamento de 
pinturas y esculturas durante la dominación napoleónica, la creación y 
dirección de la Escuela de Bellas Artes y del Museo de Valencia, el 
incremento de su patrimonio artístico, expuesto siempre en el Museo y otras 
muchas actividades que, cumpliendo sus fines, ha desarrollado en bien de 
Valencia y de España. 


 
La Real Academia de Bellas Artes de San Carlos tiene por objeto el 


fomento de las Bellas Artes en todas sus ramas y expresiones, promoviendo, 
estimulando y contribuyendo a su enseñanza, ejercicio y difusión, y también 
velando por la conservación y enriquecimiento del patrimonio histórico, 
natural y cultural de España y, en particular, de la Comunidad Valenciana, 
tal y como se expresa taxativamente en el artículo 3 de sus Estatutos. 
 
HISTORIA 
ANTECEDENTES: LA ACADEMIA DE SANTA BÁRBARA 
 


En España, el primer intento por crear una Academia de las artes del 
diseño, pintura, escultura y arquitectura, siguiendo el modelo de las 
academias como instituciones científicas, literarias o artísticas establecidas 
con autoridad pública, tuvo lugar en 1726 y si bien no llegó a materializarse 
en un primer momento, sí que se concretó unos años más tarde, en 1752, al 
fundarse en Madrid la Real Academia de Bellas Artes de San Fernando, 
bajo la protección del monarca español. 


 
Como consecuencia de esta iniciativa, al año siguiente, los hermanos 


Vergara, al frente de un grupo de artistas, solicitaron permiso al rey 
Fernando VI para fundar en Valencia una Academia de Pintura, Escultura 
y Arquitectura, a la que bautizaron con el nombre de Santa Bárbara, en 
homenaje a la esposa del monarca, Doña Bárbara de Braganza. 


 
La Academia de Santa Bárbara, nacida el 7 de enero de 1753, se 


instaló en el inmueble de la Universidad Literaria, ocupando tres aulas 
cedidas por el Ayuntamiento de Valencia, gracias a las gestiones efectuadas 
por el Marqués de Jura Real y D. Francisco Navarro Madramany, a la sazón 
regidores de la ciudad. 


 
Su vida fue breve ya que tras fallecer el monarca, la Academia de 


Santa Bárbara, quedó sin ayuda económica y por ese motivo tuvo que 
disolverse en 1761. 
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LA REAL ACADEMIA DE SAN CARLOS 
 


En 1762, tuvieron lugar en Valencia las primeras iniciativas para 
fundar una nueva academia, continuadora de la anterior (Academia de 
Santa Bárbara) que se vio obligada a disolverse por falta de recursos. Como 
consecuencia, el 25 de enero de 1765 se creó una Junta Preparatoria para 
elaborar los Estatutos. 


 
Finalmente, tras la aprobación de los Estatutos y con el voto favorable 


de la Real Academia de San Fernando, el 14 de Febrero de 1768, se creó la 
Real Academia de Bellas Artes de San Carlos, por Real Despacho del Rey 
Don Carlos III. 
 


En principio, la nueva Academia ocupó las mismas aulas de la 
Universidad en las que había desarrollado su función docente la Academia 
de Santa Bárbara. Más tarde, en 1850 y por necesidades de espacio, se 
trasladó al antiguo Convento del Carmen. Allí permaneció hasta 1946, año 
en que se ubicó en el Palacio de San Pío V, en virtud de contrato de permuta 
firmado con el Ejército en 1942. Desde entonces y hasta el día de hoy, la 
Real Academia de Bellas Artes de San Carlos comparte edificio con el Museo 
Provincial de Bellas Artes. 
 


La Real Academia de Bellas Artes de San Carlos, es hoy una 
corporación cultural de interés público, sin finalidad lucrativa, con 
personalidad jurídica propia y que tiene por objeto el fomento de las Bellas 
Artes en todas sus ramas y expresiones, y entre cuyas actividades están las 
de conservar, estudiar, restaurar y aumentar sus colecciones de obras de 
arte. Está asociada al Instituto de España desde el 1 de diciembre de 
1987.�Según el artículo 62 de la Constitución Española de 1978, el Alto 
Patronazgo de la Real Academia de Bellas Artes de San Carlos, le 
corresponde a Su Majestad el Rey. 


 
Por decreto de 12 de junio de 1989 de la Generalitat Valenciana, la 


Real Academia de Bellas Artes de San Carlos está reconocida como primera 
institución consultiva de la Comunidad Valenciana. 


 
En 1991 la Generalitat Valenciana y la Academia suscribieron un 


Convenio de Colaboración que permite a ésta atender a sus necesidades 
institucionales.� Actualmente se rige por los Estatutos aprobados por 
Orden de 29 de Mayo de 1998, de la Consellería de Cultura y Educación de 
la Generalitat Valenciana (D.O.G.V. de 16 de Junio de 1998) y por un 
Reglamento de régimen interior aprobado el 9 de mayo de 2000 por la Junta 
General de la Academia. 
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Desde 1915 la Academia edita la revista científica Archivo de Arte 
Valenciano cuya publicación, de carácter anual, se ha convertido en su señal 
de identidad y portavoz intelectual. Además la Real Academia de Bellas 
Artes sostiene a su cargo diversas colecciones de libros: Colección 
“Donaciones”, Colección ”Archivos & Investigaciones” y ”Cuadernos de la 
Real Academia”. 


 
Hoy la Real Academia de Bellas Artes de San Carlos se compone de 


31 académicos numerarios con voz y voto y se estructura en las cinco 
secciones siguientes: 


 
 -Pintura, Grabado y Dibujo� 
 -Escultura� 
 -Arquitectura� 
 -Música� 
 -Artes de la Imagen 
  


La Academia tiene su sede en la actualidad, en el antiguo Convento 
de San Pio V, edificio que comparte, desde 1946, con el Museo de Bellas 
Artes de Valencia. 
 
LA REAL ACADEMIA DE MEDICINA DE LA COMUNIDAD VALENCIANA 
 


La Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana, carece 
de antecedentes históricos y su nacimiento se debe exclusivamente al Real 
Decreto de Fernando VII del 28 de agosto de 1830 bajo el ministerio de D. 
Tadeo Calomarde. En Enero de 1831 se publican los primeros reglamentos 
de la Entidad. 


La Academia ha desarrollado sus actividades bajo seis Reinados y dos 
Repúblicas. Fue "disuelta" por Decreto durante el último periodo de la II 
República, el texto se encuentra publicado en la Gaceta de Madrid de los 
días 16 y 17 de septiembre de 1936, por lo que se dispone "... la disolución de 
las Academias dependientes del Ministerio de Instrucción 
Pública",  reanudando sus actividades en 1943. 


El primer Presidente de la Academia fue D. Antonio Ajos, aunque en 
aquellos tiempos su cargo era el de "Vice-Presidente", ya que el "Presidente 
Nato" era el Ministro de Fomento hasta el período 1875-1876, en que ya 
actúa como Presidente a todos los efectos el Dr. D. Salvador López. 


En un principio la Academia tuvo su sede en los domicilios de los 
cuatro primeros Presidentes, y a continuación en unos locales situados en la 
calle de Guillem de Castro. Desde 1943, luego de un solemne acto inaugural 
que se celebró en el Salón Dorado de la Lonja, y por cesión del 
Ayuntamiento de Valencia, la Academia se alojó provisionalmente en el 
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edificio del Colegio Oficial de Médicos en la calle de Isabel la católica, para 
pasar en 1958 a ocupar su actual alojamiento en la Facultad de Medicina, 
sita en la Avenida de Blasco Ibáñez, 15 de la ciudad de Valencia. 


En cuanto a sus actividades propias, la Academia tiene como misión 
principal el estudio y la investigación de las ciencias médicas y afines en el 
ámbito de toda la Comunidad Autónoma. Así mismo, colabora con las 
autoridades sanitarias, universitarias y judiciales en todos los niveles de la 
Administración Pública, emitiendo, además, cuantos informes médicos le 
fueren requeridos por cualquiera de tales organismos oficiales. 


La vida interna de la Academia se halla centrada en los actos 
científicos que organiza y en los cuales pueden intervenir todos los 
miembros numerarios y las personalidades médicas nacionales y extranjeras 
que puedan aportar sus altos conocimientos en Medicina, Farmacia o 
Veterinaria. La Academia, anualmente, convoca un certamen para otorgar 
un Premio que lleva consigo el nombramiento de Académico 
Correspondiente al autor del mejor de los trabajos presentados. En los 
locales que ocupa la Institución, se conservan en la biblioteca una colección 
de textos médicos, más un fondo de discursos de apertura de curso y de 
ingreso. 


LA CONFERENCIA DEL ACADÉMICO PROF. FELIPE GARÍN LLOMBART 
 


JOAQUÍN SOROLLA Y LA MEDICINA 
 
 
BREVE INTRODUCCIÓN DEL CONFERENCIANTE SU CV 
 
FELIPE  VICENTE  GARIN  LLOMBART 
Nacido en Valencia en 1943, casado y con domicilio familiar en Valencia 
DNI 19.384.313-M  
 
 
 
 
TITULACIONES  UNIVERSITARIAS Y ACADEMICAS 
 
Doctor en Filosofía y Letras, Sección de Historia,  por la Universidad de 
Valencia. Premio Extraordinario Fin de Carrera (1967) 
 
Licenciado en Derecho. Universidad de Valencia (1965) 
 
Catedrático de Historia del Arte, por oposición, de la Facultad de Bellas 
Artes de la Universidad Politécnica de Valencia (1970 hasta hoy) 
 
Funcionario por oposición del Cuerpo Facultativo de Conservadores de 
Museos, desde 1967 (actualmente en excedencia) 
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CARRERA PROFESIONAL 
 
Asesor científico de exposiciones.  
Consellería de Cultura y Deporte. Generalitat Valenciana  
Enero de 2005   
 
Presidente de la Sociedad Estatal de Acción Cultural Exterior de 
España (SEACEX).  
Ministerio de Asuntos Exteriores. Madrid 
Octubre de 2002 a Diciembre de 2004 
 
Director de la Real Academia de España en Roma. 
Ministerio Asuntos Exteriores. Embajada de España en Roma. 
Noviembre de 1996  a Septiembre 2002 
 
Director del Instituto Cervantes de Roma. 
Ministerio Asuntos Exteriores. Embajada de España en Roma. 
Septiembre de 1995 a 31 de octubre de 1996 
 
Director del Instituto de Conservación y Restauración de Bienes 
Culturales (ICRBC)  
Ministerio de Cultura. Madrid 
Noviembre de 1993 a Agosto de 1995 
 
Director del Museo Nacional del Prado.  
Ministerio de Cultura. Madrid 
Abril de 1991  a octubre de 1993 
 
Subdirector General de Museos y Exposiciones  
Ministerio de Educación y Ciencia 
Ministerio de Cultura 
1976-1979 
 
Director-Conservador del Museo de Bellas Artes San Pío V de  
Valencia. 
Ministerio de Cultura 
Consellería de Cultura Generalitat Valenciana 
1968- 1990 
 
Director del Museo Nacional de Cerámica “González Martí” de 
Valencia 
Ministerio de Cultura 
1972-1987.  
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OTRAS INSTITUCIONES A LAS QUE PERTENECE 
 


Director Honorario del Museo Nacional del Prado desde 1993. 
 
Vocal del Real Patronato del Museo Nacional del Prado desde 1985 a 2003 
 
Director Honorario del Museo de Bellas Artes San Pío V de Valencia desde 
1991  
 
Presidente de la Comisión Permanente y Vicepresidente del Pleno del 
Patronato del Museo Nacional de Cerámica de Valencia. 
 
Académico de número de la Real Academia de Bellas Artes de San Carlos 
de Valencia, desde 1973. 


 
Miembro del Consejo Asesor del Instituto Valenciano de Arte Moderno 
(IVAM), a propuesta del Consell Valencià de Cultura, desde su fundación. 


 
Académico correspondiente de la Real Academia de Bellas Artes de San 
Fernando de Madrid, desde 1984. 


 
Miembro  del Patronato de la Fundación Museo Sorolla de Madrid. 


 
Vocal de la Junta de Calificación, Valoración y Exportación de Bienes del 
Patrimonio Histórico Español del Ministerio de Cultura, desde 1980 hasta 
2007 


 
Miembro correspondiente de la Hispanic Society of America, de Nueva York, 
desde 1974. 


 
Miembro del Consejo Internacional de Museos (ICOM) 


 
Miembro  del Comité Español de Historiadores del  Arte (CEHA) 


 
Miembro de la Asociación Valenciana de Críticos de Arte (AVCA) 
 


 
MERITOS y RECONOCIMIENTOS 
 


Medalla de Plata al Mérito en las Bellas Artes. Ministerio de Cultura 
España(1982) 


 
Oficial de la Orden al Mérito de la República Italiana (1994) 


 
Encomienda de Número de la Orden al Mérito Civil. España (2002) 


 
Gran Cruz de la Orden de Jaime I. Generalitat Valenciana ( Valencia 
2008) 
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OTRAS ACTIVIDADES  
 
Comisario de numerosas exposiciones, destacando entre ellas: 
 
 


“El siglo XV valenciano”. Valencia-Madrid (1973), 


“Vicente López (1772-1850)”. Ayuntamiento Valencia (1972) 


“José Garnelo y Alda”. Valencia-Madrid 1976 


“Pintura española del siglo XX”. Museo de Arte Moderno. Mexico D.F. (1978) 


“Joan de Juanes”. Valencia-Madrid (1979-1980) 


“Ignacio Pinazo”. Valencia-Madrid (1981), 


“Cien años de cultura manchega”. Madrid (1982) 


“Los Sorolla de La Habana”.Valencia, Madrid, Barcelona, Alicante, Palma 


(1985),  


“Los Pinazo. Cien años de expresión artística”. Valencia-Alicante (1990-1991), 


“Tesoros del arte español”. Pabellón de España.  Expo Sevilla.(1992) 


“Los Benlliure, retrato de familia”, Roma-Valencia (1998)  


“Pintura preciosista de la Colección Carmen Thyssen , Catania-Roma-  


Valencia(1999) 


“Velázquez, il suo terzo viaggio a Italia”  Roma (2001) 


“Que trata de España. Artistas españoles en la colección de la CGIL” Roma 


(2002) 


“I Borgia, l´arte del potere”, Valencia-Roma (2002) 


“Juan Barjola”. Valencia-Gijón (2006) 


“Empresas con arte. Una mirada a la pintura española contemporánea”. 


Madrid (2008).  


“La visión de España” de Sorolla. Colección de la Hispanic Society New York. 


Exposiciones en  Valencia, Barcelona, Madrid, Bilbao, Sevilla, Málaga (2007-


2009). 


“Jaime I. Memoria y mito histórico”. Valencia (2008-2009)  


“La luz de las imágenes. La gloria del barroco”. Valencia (2009-2010) 


“Ramón de Soto. La elipse del tiempo”. Alfaz del Pi (2009-2010) 







9 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 12


 


“Victoria Cano. El poder de la huella”. Roma (2010) 


“Antonio Tomás”. Valencia (2011) 


“Un tiempo, un espacio. Uiso Alemany-Vicente Peris”. Valencia (2011) 


 
Publicaciones y  numerosos trabajos científicos sobre las materias 
de su especialidad: 
 
Principalmente sobre teoría del arte, museología, pintura de los siglos XV, 
XVI y XIX, así como sobre fondos del Museo de Valencia y Museo del Prado 
y desde 1998 sobre Joaquín Sorolla y su época,  diversos libros y artículos. 
 


                            
                    PUBLICACIONES MAS RELEVANTES  
      


Velázquez by Diego Velázquez( Book )  
5 editions published in 2001 in Italian  
  
The triumph of colour : Carmen Thyssen-Bornemisza collection : Monet, 
Van Gogh, Gauguin, Toulouse-Lautrec, Matisse, Kandinsky( Book )  
2 editions published in 2002 in English 
 
Goya by Francisco Goya 
2 editions published in 2000 in Italian 
   
Treasures of the Prado by Museo del Prado(   
1 edition published in 1993 in English  
 
La gloria del barroco : Valencia 2009-10 : catálogo( Book )  
2 editions published in 2009 in Spanish and Catalan  
 
La Corona de Aragón : siglos XII-XVIII( 
3 editions published in 2006 in Spanish  
 
Velázquez [Roma, Fondazione Memmo, 30 marzo - 30 giugno 2001( Book )  
3 editions published in 2001 in Italian  
 
Il trionfo del colore : Collezione Carmen Thyssen Bornemisza : Monet, Van 
Gogh, Gauguin, Toulouse-Lautrec, Matisse, Kandinsky(  
1 edition published in 2002 in Italian  
 
Elena Sorolla en la playa by Joaquín Sorolla 
2 editions published in 2010 in Spanish  
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JUNTA DE GOBIERNO 


 
 
 


PRESIDENTE: 
Excmo. Sr. Dr. D. Antonio Llombart Bosch 


 
VICEPRESIDENTE: 


Ilmo. Sr. Dr. D. Justo Medrano Heredia 
 


SECRETARIO GENERAL: 
Ilmo. Sr. Dr. D. Amando Peydró Olaya 


 
VICESECRETARIO: 


Ilmo. Sr. Dr. D. Carlos Guillén Barona 
 


TESORERO: 
Ilmo. Sr. Dr. D. Agustín Llopis González 


 
BIBLIOTECARIA: 


Ilma. Sra. Dra. Dª. Carmen Leal Cercós 
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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. Vicente Sánchis-BayarriVaillant – Análisis clínico 
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. Dª. 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. Dª. Carmen Leal Cercós – Psiquiatría  
Dr. D. Francisco José Chorro Gascó – Cardiología 
Dr. D. Juan José Vilata Corell – Dermatología 
Dr. D. Vicente López Merino _ Medicina 
  


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. Dª. 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  
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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 
Ilmo. Sr. Dr. D. Rafael Benlloch Navarro  19 julio   2011 
                      Académico de Número desde  12 febrero  1965 
 
 
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. Victor Smith Agreda        2                         9-05-1967 
Av. Barón de Cárcer, 17. Tel. 963523407 (46001 VALENCIA) 
 
Ilmo. Sr. Dr. D. Enrique Hernández Giménez        12                         4-05-1968 
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. 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. Javier García-Conde Bru       32                  5-10-1983 
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. 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. Dª. Mª. Luz Terrada Ferrandis                                    18                01-03-1994 
Marqués de Sotelo, 13. Tel. 963528924 (46002 VALENCIA) 
 
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. 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) 
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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) 
 
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   37                       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. Dª. 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) 
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Dr. D. José Vilar Samper                      36                       11-11-2008 
Camí de la Cossa, 4B (46112 MASARROCHOS-VALENCIA) 
 
Dra. Dª. Carmen Leal Cercós                     35                      15-12-2009 
Armando Palacio Valdés (46010 VALENCIA) 
 
Dr. D. Luís Franco Vera  47                     09-03-2010 
Marina Baixa, 4 (46015 VALENCIA) 
 
Dr. D. Francisco Javier Chorro Gascó  46                    20-04-2010 
Guardia Civil, 20 Esc. B-17ª  (46020 VALENCIA) 
 
Dr. D. Juan José VilataCorell  40                    21-10-2010 
El Panser, 64  (46183 LA ELIANA-VALENCIA) 
 
Dr. D. Carlos Tejerina Botella                     44                      18-11-2010 
Paseo Alameda, 43-21ª (46010 VALENCIA)  
                                                    
Dr. D. Enrique Gastaldi Orquín                    43                      12-01-2011 
Taquígrafo Martí, 6  (46005VALENCIA) 
 
Dr. D. Vicente López Merino                     34                     12-04-2011 
Xátiva, 3  (46002 VALENCIA) 
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ACADÉMICOS ELECTOS  Fecha elección 
 
 
Dr. D. Carlos Carbonell Cantí                             15-12-2011 
 
Dr. D. Emilio Balaguer Perigüell  15-12-2011  
 
Dr. D. Juan Manuel Caturla  Duch                     15-12-2011 
 
Dr. D. Juan Viña Ribes                                          15-12-2011 
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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 LeawenworthKANSAS (EE. UU.) 
 
Dr. D. Manuel Cervera Alpera   Premio RAM   1956 
Marqués de Sotelo, 9. Tel. 3516817 (46002 VALENCIA) 
 
Dr. D. Francisco Murcia García   PremioRAM   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 MiravetIppólito   Premio  RAM   1965 
Valle de la Ballestera, 59. Tel. 963472357 (46015 VALENCIA)  
 
Dr. D. Francisco Paris Romeu   PremioRAM   1967 
Almirante Cadarso, 6. Tel. 963955417 (46005 VALENCIA) 
 
Dr. D. José LanuzaSanchis   Premio Llopis Llorente  1967  
Avellanas, 22, 3º.46003 Valencia 
Dr. D. Arturo BruggerAubán   Accésit  P. Llopis Llorente  1967 
Isabel la Católica, 23. Tel. 963513165 (46004 VALENCIA) 
 
Dr. D. PeregrínOlcina Amador   Premio RAM   1972 
Av. Peris y Valero, 165. Tel 963334515 (46005 VALENCIA) 
 
Dr. D. Luis Daniel Insa Pérez   PremioRAM   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. Manuel Moya Benavent   PremioRAM   1973 
Expl. de España, 16, Esc. 2-6º. Tel. 965219260 (03001 ALICANTE) 
 
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. José Manuel Rodrigo Gómez  Accésit Premio RAM               1975                                         
Ciscar, 55. Tel. 963343582 (46005 VALENCIA) 
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Dr. D. Javier Merino Sesma   Premio Llopis Llorente  1977 
Cuenca, 21 15ª. 46007 Valencia 
 
Dr. D. José González Darder   Premio RAM   1977 
Císcar, 31. Tel. 964228527 (12003 CASTELLON) 
 
Dr. D. M. Sanchis-GuarnerCavanilles  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. Carlos Dante Heredia García                                             Designación                          1979                                          
Barcelona                       
 
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. 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) 
 
Dr. D. Isidoro Ruipérez Cantera    Premio RAM   1980 
Enrique Larreta, 5-3º A. (28036 MADRID) 
 
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. 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) 
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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) 
 
 
Dr. D. Isidro Vitoria Miñana   Accésit Sánchez S. Julián 1984 
Avda. Peris y Valero, 170, esc. A-27ª. Tel. 963740824 (46005 VALENCIA) 
 
 
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. Manuel LaguíaGarzarán   Premio Llopis Llorente 1985 
Av. Cataluña, 3. Tel. 963693512 (46010 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. Miguel Martí Cabrera   Accésit Premio RAM 1986 
Músico Magentí, 11, Esc. Dcha. 1º E. Tel. 963621722 (46021 VALENCIA) 
 
Dr. D. José Miguel LlorisCarsí   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 
 
Dr. D. Eugenio Tejerina Botella   Accésit P. Gómez-Ferrer 1986 
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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. 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. 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. 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) 
 
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 
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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. Blas Flor Civera   Accésit P. Gómez-Ferrer 1990 
Blasco Ibáñez, 2-15ª. Tel. 963696515 (46010 VALENCIA) 
 
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. Luis PicurelliOltra   Premio. Gómez-Ferrer 1991 
Calle 360, 6. Tel. 961320496 (46182 LA CAÑADA-VALENCIA                                                     
 
Dr. D. Rafael Torregrosa Sánchez   Premio RAM   1992 
Alvaro López, 6. Tel. 961552144 (46900 TORRENT) 
 
Dr. D. Laureano Fernández Cruz   Designación   1992 
Vía Augusta, 139, 6º (08022 BARCELONA) 
 
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 
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 
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G.V. Fdo. el Católico, 16-10 (46008 VALENCIA)   Van der HofstedtAlberola 
 
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) 
 
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. Rubén F. Moreno Palanques     Premio RAM  1995 
 
Dr. D. Juan Ruiz Castillo    Premio Gómez-Ferrer 1995  
Alcublas, 10. La Eliana Valencia 46183º 
 
Dr. D. Francisco Javier Romero Gómez    Designación  1995 
        Facultad Ciencias de la Salud. Moncada- 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. 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. Jaime Pujals Martínez        Designación                     1996 
Tarragona, 719. 46118 Serra-Valencia 
  
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) 
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Dr. D. Angel Redondo Camp    Accésit Premio RAM 1997 
Carmen, 10-4º. Tel. 961511390 (46960ALDAYA-VALENCIA) 
 
Dr. D. Carlos Monteagudo Castro    Accésit Premio RAM  1997 
Daniel Balaciar, 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) 
 
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 
 
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) 
 
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) 
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Dr. D. Lorenzo Abad de Velasco     Premio RAM  2001 
Jorge Juan, 13-2º-4ª (46004 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. 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. 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 Serrano 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 Baca Baldomero      Premio RAM  2006 
Arturo Soria, 311, 1º B (28033 MADRID) 
 
Dr. D. José María Martín Moreno       Designación   2007 
Dpto. Medicina Preventiva 
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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 
2316 Sunset Boulevard (77005 HOUSTON TX, EE.UU.)                 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. Carlos García Santos-Gallego      Premio RAM  2009 
Mosquera de Barnuevo, 4-7ª-D. Esc. Izda. (42004 SORIA) 
 
Dr. D. Vicente Alapont Raga    Designación   2010 
Av. Giorgeta, 2 (46007 VALENCIA) 
 
Dr. D. Manuel Cervera Taulet       Designación   2010 
Cirilo Amorós, 6 (46004 VALENCIA) 
 
Dr. D. Antonio Mira Llinares         Designación   2010 
Médico Pascual Pérez, 8 (03001 ALICANTE) 
 
Dr. D. José Vicente Bagán Sebastián         Designación  2010 
Xátiva, 6 (46002 VALENCIA) 
 
Dr. D. Luis Lizán Tudela 
Karl Raimund Popper, 9 8ª E. (12003 CASTELLÓN)               Designación   2010 
 
Dr. D. Gerardo López Rodas    Designación               2010 
Archiduque Carlos, 50 (46014 VALENCIA) 
 
Dr. D. Jesús Rodríguez Marín      Designación  2010 
Dpto Psicología de la Salud. Facultad de Medicina 
Universidad Miguel Hernández. ELCHE 
 
Dr. D. Antonio Compañ Rosique         Designación  2010 
Deportista Miriam Blasco, 6 7º C-D. Edificio Havana 
(03540 ALICANTE) 
 
Dr. D José Vicente Tuells Hernandez                                            Premio RAM                     2011 
C/ La Morena, 6, bungalow 7 
(0340ALICANTE 
 
Dra. Dª Ana Lluch Hernandez                                                         Designación                      2011 
Servicio de Oncología. Hospital Clinico Universitario 
Av Blasco Ibáñez, 17 (46010 VALENCIA). 
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Dr. D. Ricardo Tosca Segura                                                           Designación                     2011 
C/ Mealla, 29. 
(12001 CASTELLON) 
 
Dr. D Joaquin Ronda Beltrán                                                         Designación                     2011 
Rambla  de Méndez Nuñez, 12, 4ºC. 
(03002 ALICANTE) 
 
Dr. D. José Maria Aranaz Andrés                                                   Designación                     2011 
Hospital Universitario San Juan de Alicante,  
Carretera Alicante-Valencia s/n. (03550 ALICANTE). 
 
Dr. D. Vicente Bertomeu Martinez                                                 Designación                     2011 
Hospital Universitario San Juan de Alicante, 
Ctra. Alicante-Valencia s/n. (-03550 ALICANTE). 
 
Dra. Dª Marta Faubel Serra                                                             Designación                     2011 
Avda. Lidón 44, 5º   
(12003 CASTELLON). 
 
Dra Dª Ana Martinez Aspas                                                            Premio RAM                   2011 
San José de Pignatelli, 19 pta. 26 
46025 VALENCIA 
 
Dr. D Pablo Medina Vico                                                                 Premio RAM                   2011 
Rey Abu Said, 6 1B 
18006 GRANADA) 
 
Dr. D. Juan Quiles Granado                                                           Premio García Conde     2011 
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario  
St. Joan d´Alacant  Ctra. Alicante-Valencia s/n  
(03550 SAN JOAN D´ALACANT) 
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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«AcademieMedicaleEuropeenne 
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. Davided’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 GrandiPietra        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 MerzanCanale        1993 
PARAGUAY 
 
Dr. D. Marc Parent        1994 
BRUSELAS (Bélgica) 
 
Prof. Dr. Irving L Kron        1995 
VIRGINIA  
 
Dr. D. RaimundoFabián Galarza       2009 
ARGENTINA 
 
Prof. Dr D. Akimasa Nakao                                                                2010 
Departament of GastroenterologicalSurgery (Surgery II) 
Nagoya UniversityGraduateSchool of Medicine. JAPÓN 
 
Dra. Alina Romanenko.                                                                                              2011 
 Kiev-Ucrania 
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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 
2011 


 
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 2011, 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 2010 hasta el 30 de Septiembre de 2011 
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 2011, 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 2012. 


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. 


 





		Junta Gobierno

		Secciones de la Real Academia

		CARGOS HONORIFICOS

		ACADEMICOS DE NUMERO

		ACADEMICOS ELECTOS

		ACADEMICOS CORRESPONDIENTES

		ACADEMICOS CORRESPONDIENTES EXTRANJEROS

		PERSONAL ADMINISTRATIVO

		Premios R. Acad. Med. CV y Fundacion G.Conde
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Memoria del curso 2010 


por el Ilmo. Sr. 


Dr. D. Amando Peydró Olaya 


 


 


 


EXCMO. SR.  PRESIDENTE 


EXCMOS. E ILMOS. SRES. ACADÉMICOS 


SEÑORAS Y SEÑORES 


 


 


Siguiendo la normativa establecida en el Reglamento académico de régimen interior, 


en esta sesión solemne celebrada para inaugurar el Curso Académico, le corresponde a la 


Secretaría general redactar y dar lectura a la Memoria anual, en la que se deberá hacer 


una exposición resumida de los hechos acaecidos y de las actividades desarrolladas por la 


Academia durante el último año, documento que necesariamente deberá con antelación a su 


solemne exposición, ser conocido y aprobado por la Junta de Gobierno, condición 


debidamente cumplida.    


 


Sesiones Necrológicas 


 


Ningún hecho es más trascendente  en nuestra Academia,  ni es de mayor gravedad e 


importancia, que el fallecimiento de alguno de sus miembros, evento que siempre causa 


gran consternación y en memoria del cual la Academia dedica una sesión solemne para 


evocar su personalidad y merecimientos. En el pasado año, lamentablemente, cuatro han 


sido las sesiones necrológicas solemnes celebradas, dos de ellas en Valencia, una tercera en 


Castellón y la cuarta en Alicante.  


 


Referidas a las realizadas en Valencia, el 23 de Junio tuvo lugar la sesión solemne 


dedicada a la memoria del Excmo. Sr. Dr. D. Joaquín Colomer Sala, fallecido el 13 de 


Octubre de 2010, y el 10 de Mayo la dedicada al  Ilmo. Sr. Dr. D. Vicente Sánchis-Bayarri 


Vaillant,  cuyo fallecimiento tuvo lugar el 31 de diciembre del 2010. 


 


En relación con la sesión necrológica del Excmo. Sr. Dr. D. Joaquín Colomer Sala, la 


voz de la Academia estuvo a cargo del Ilmo. Sr. Prof. Dr. D. Juan Brines Solanes, 


Catedrático de Pediatría de la Facultad de Medicina de la Universidad de Valencia, 


discípulo de D. Joaquín y destacado miembro numerario de nuestra Academia. El Prof. 


Colomer Sala ingresó en la Academia el 29 de Abril de 1975, siguiendo en su actividad 


académica la estela que dejó el Prof. Dr. D. Tomas Sala Sánchez, también Catedrático de 


Pediatría y Académico de nuestra Corporación, con quien le unían lazos familiares como los 


apellidos atestiguan. Universitario de gran capacidad y dedicación, el Prof. Colomer Sala, 


destacó desde los estudios de licenciatura, culminados con premio extraordinario al 


finalizar los mismos en 1948. Seguidamente obtuvo el grado de doctor en 1951, con la 
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calificación de Sobresaliente “Cum Laude” y adscrito a la cátedra de Pediatría y 


Puericultura de la Facultad de Medicina de Valencia, de manera sucesiva obtuvo los grados 


de Profesor Adjunto, Profesor Agregado y desde mayo de 1969, Catedrático,  hasta su 


jubilación en 1992. Don Joaquín no solo evidenció su gran valía en las actividades 


académicas y científicas, como lo atestiguan sus titulaciones universitarias y los más de 


ciento cincuenta trabajos publicados en revistas científicas especializadas, así como la 


dirección de las numerosas tesis doctorales de sus discípulos, sino también y 


simultáneamente por su intensa participación en la actividad política valenciana, 


comprometido con las ideas de progreso e igualdad, así como con aquellas relacionadas con 


la sanidad, la docencia universitaria y el mundo académico. Así, el Prof. Colomer, fue 


Director General de Salud del Consell del País Valencia en 1978-79 y Rector Magnifico de la 


Universidad de Valencia de 1979 a 1984, siendo distinguido con la Gran Cruz de Alfonso X 


el Sabio, en Enero de 1982. Presidente de la Conferencia de Rectores de 1982 a 1984 y 


Conseller de Sanidad y Consumo del Gobierno de la Generalitat Valenciana de 1985 a 1995. 


En relación con nuestra Academia,  a propuesta de los miembros integrantes de la Junta 


Directiva, se celebró una Junta General Extraordinaria el día 13 de Abril de 2009, en la que 


en razón de sus méritos científicos, universitarios, políticos y académicos, fue 


unánimemente elegido Académico de Honor.  


 


En la sesión de 10 de Mayo dedicada a la memoria del Ilmo. Sr. Dr. D. Vicente 


Sanchis-Bayarri Vaillant, el encargado de llevar la voz de la Academia, fue su hijo, el Dr. D. 


Vicente Sánchis-Bayarri Bernal, Académico Correspondiente de nuestra corporación. Los 


doctores Sanchis-Bayarri han tenido y tienen una importante presencia en la Academia. El 


primero de ellos, el Prof. Dr. D. Vicente Sanchis-Bayari Lahoz, catedrático de microbiología 


e higiene, fue académico numerario desde el 28 de Noviembre de 1950, hasta su 


fallecimiento el 2 de Marzo de 1994. Una numerosa proporción de los miembros de la 


Academia, entre los que se encuentra quien realiza esta memoria, tuvieron la suerte y el 


honor de recibir las enseñanzas teóricas y prácticas de ambos profesores Sanchis-Bayarri, 


Lahoz y Vaillant, en las asignaturas de Microbiología del segundo curso y de Higiene  del 


sexto curso. ¿Cómo no recordar, con nostalgia, la practica microscópica de la gota 


pendiente? Los merecimientos universitarios, académicos y científicos del Prof. Sanchis-


Bayarri Vaillant, fueron bien relatados por su hijo, quien acertadamente destacó la gran 


atención que su padre prestó a las labores investigadoras y docentes. Todos recordamos, la 


brillante aportación científica que significó su discurso de apertura de nuestra Academia 


del año 2004, titulado: “Contribución al estudio de las infecciones por estafilococos”.  Los 


integrantes de la actual Junta Directiva, como portavoces de los miembros de la Academia, 


queremos añadir a ello, el testimonio de agradecimiento de la Corporación en su conjunto, 


por la gran dedicación que prestó a las tareas corporativas en las diferentes juntas de 


Gobierno a las que perteneció. 


  


Relacionado con los académicos vinculados a la provincia de Castellón, el 22 de 


Febrero, en el Salón de Actos del Colegio Oficial de Médicos de Castellón, tuvo lugar la 


sesión solemne dedicada a la memoria del Ilmo. Sr Dr. D Jesús Calderón Gómez, fallecido el  


29 de Octubre de 2010, llevando la voz de la Corporación los Excmos. Sres. Profs. Drs. D. 


Antonio Llombart Bosch y D. Santiago Grisolía García. El Dr. Calderón, con una sólida 
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formación medico-sanitaria, cuyas titulaciones oficiales incluían el ser Licenciado en 


Medicina y Cirugía, Licenciado y Doctor en Farmacia, Técnico bromatólogo y también 


Supervisor de Instalaciones Radioactivas por la Junta de Energía Nuclear de Madrid. En 


relación con nuestra Academia, su ingreso se produjo el 16 de Mayo de 1995, siendo el tema 


de su discurso la “Biotecnología de las proteínas y de los ácidos nucleicos, puntos clave para 


el futuro de la medicina, contestado por el entonces académico titular de Farmacología,  


Excmo. Sr. Prof. Dr. D. Juan Esplugues Requena. El Dr. Calderón fue un maestro 


dominador de las técnicas analíticas aplicadas a la medicina, destacando como autor de 


numerosos trabajos de investigación relacionados con la innovación de dichas técnicas. En 


los últimos años el Dr. Calderón se especializó en la detección, en sangre, de alergias e 


intolerancias alimentarias  utilizando los más modernos aparatos y efectuando una 


destacada labor relacionada  con la valoración de los problemas que puede causar la 


alimentación en la salud. El Ilmo. Sr Dr. D. Jesús Calderón Gómez, fue el académico 


encargado de pronunciar el brillante y ampliamente documentado Discurso de Apertura del 


pasado curso académico, titulado “Alergias alimentarias”, desgraciadamente un mes 


después se produjo su fallecimiento.        


  


Relacionado con los académicos vinculados con la provincia de Alicante, el día 27 de 


Enero se dedicó una solemne sesión necrológica a la memoria del Doctor D. Andrés Boldó 


Díaz, destacado médico alicantino y académico correspondiente de nuestra corporación, 


cuyo fallecimiento se produjo 20 de Julio de 2010. En el acto solemne de homenaje, 


realizado en el Colegio de Médicos de Alicante, el recordatorio destacando las virtudes y 


merecimientos del finado, estuvo a cargo de los Ilmos. Sres. D. Antonio Arroyo Guijarro, 


Presidente del Colegio de Médicos de Alicante  y D. Justo Medrano Heredia, Vicepresidente 


de nuestra Corporación, interviniendo también los doctores. D. José María Quilez Fenoll y 


D. Jesús Romero Morato.  


 


 


Nuevos Académicos Numerarios 


 


El día 3 Febrero 2011, tuvo lugar el solemne acto del Discurso de ingreso del 


Académico Numerario, Ilmo. Sr. Dr. D. Enrique Gastaldi Orquín, en el Aula Magna de la 


Facultad de Medicina de Valencia, siendo el titulo del mismo: “Rodilla y deporte: lesiones 


deportivas de las rodillas”. 


El Dr. Gastaldi, se incorpora a la Academia para ocupar el sillón nº 43, que 


anteriormente perteneció a su maestro, el Excmo. Sr. Prof. Dr. D. Francisco Gomar 


Guarner (de 6-V-1966 hasta su fallecimiento el 14 de Marzo de 2006). El Profesor Gomar 


Guarner fue el  primer catedrático numerario de Cirugía Ortopédica y Traumatología de la 


Universidad Española, padre y maestro del Ilmo. Sr Dr. D. Francisco Gomar Sancho, y 


también maestro en los estudios de medicina de gran parte de los miembros de la 


Academia. 


El Dr. Gastaldi, en su discurso titulado “Rodilla y deporte: lesiones deportivas de las 


rodillas”, tras hacer un detallado recuerdo de su maestro y antecesor en el sillón, indica 


tratarse de las lesiones deportivas más frecuentes de consulta en traumatología deportiva  


(aproximadamente el 30%), siendo la intención del planteamiento de su estudio, 
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fundamentalmente realizar una actualización en el enfoque terapéutico de las lesiones no 


traumáticas del aparato extensor, las lesiones de los meniscos y las lesiones de los 


ligamentos. La Medicina del Deporte, es una necesidad creada en la sociedad moderna, 


como consecuencia de la gran difusión del deporte y la práctica de los ejercicios físicos, como 


actividades  íntimamente consideradas ligadas al bienestar, salud y confort de la población. 


Sin embargo la práctica del deporte, como bien indica en nuevo académico, no está exenta 


de riesgos durante el desarrollo del ejercicio, no solo por mecanismos específicos y propios 


de la realización de actos, gestos y posturas, que conlleva la práctica deportiva en sí misma, 


sino también porque son lesiones por sobre-uso que producen micro-traumatismos repetidos 


y dan lugar a alteraciones típicamente deportivas. Así, en este sentido, particular análisis 


hace el nuevo académico de las lesiones del aparato extensor de la rodilla, las lesiones de los 


ligamentos y las relacionadas con los meniscos, destacando la importancia de la artroscopia 


en el diagnostico y la terapéutica.    


     


El discurso de contestación corrió a cargo del Ilmo. Sr. Dr. D. Francisco Gomar 


Sancho, maestro y compañero del nuevo académico,  quien destacó la gran capacidad 


diagnostica y terapéutica  del Dr. Gastaldi, que han convertido al nuevo Académico, en un 


referente nacional de la Traumatología Deportiva  o Traumatología del Deporte.        


 


12 Abril 2011 - Discurso de ingreso del Académico Numerario, Ilmo. Sr Dr. D Vicente 


López Merino. Aula Magna - Rectorado de la Universidad de Valencia. El Dr. Vicente López 


Merino, ingresa en la Academia como titular del sillón nº 34, que anteriormente perteneció 


al Ilmo. Sr. Dr. D. Manuel Valdés Ruiz, Catedrático de Patología Médica, quien lo ocupó 


desde el 27 de Junio de 1959, hasta su fallecimiento en 2004. En el planteamiento inicial de 


su discurso titulado “La medicina como ciencia: Arte, ciencia y humanismo” el Profesor 


López Merino, alude al discurso que su maestro, el Excmo. Sr. Dr. D. Manuel Beltrán 


Báguena, pronunció en 1946 con quince años de retraso con respecto a su elección producida 


en 1931, “justificados por las enormes turbulencias de la preguerra, de la guerra y la 


posguerra civil española, mas los tres lustros de zozobras sociales”. Indica el nuevo 


académico ser su discurso complementario del de su maestro, titulado “La Medicina como 


Arte”, donde se consideró que en medicina “son muchas sus disciplinas de tan directa 


aplicación, que mejor que en una facultad mayor hallarían lógico enclave en el concepto de 


escuela técnica”.   


 


Sería desproporcionado tratar de resumir en este informe las ideas y los 


razonamientos del meditado y denso discurso del Prof. López Merino, pero consideramos 


que la parcial enumeración de los sucesivos apartados, poseen suficiente atractivo para 


incitar a la detenida lectura del texto. Inicialmente, D. Vicente, hace un análisis de la 


medicina como arte y no ciencia. Fundamentándolo en el pensamiento clásico griego y 


analizando el arte de la medicina griega. Seguidamente se plantea la evolución de la 


medicina con vocación de ciencia, recordando las tempranas adquisiciones medievales, 


fundamentadas en la observación y la recogida de datos, para a continuación abordar el 


empirismo clínico y anatomopatológico, es decir la clínica y la necropsia. Particular atención 


merecen los comentarios a las observaciones y a los experimentos de Harvey, así como al 


temprano intento de cientifización de la medicina. Seguidamente se aborda la cuestión de 
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las falsas antítesis técnica-ciencia o arte-ciencia al revisar la historia. También se hace un 


análisis de la revolución científica, analizando el paradigma general y el modelo del método 


científico. Seguidamente aborda los lemas de cientifización, en particular la 


matematización, prestando particular atención al método cartesiano (evidenciar, analizar, 


verificar  y matematizar en lo posible), aludiendo al determinismo de Lapace y al mundo de 


la probabilidad, planteando la cuestión: ¿Dos paradigmas, determinista y estadístico 


(probabilístico) o sobra uno? Para abordar finalmente la matematización de la medicina. La 


teoría de sistemas, cibernética-informática-automación y ordenadores,  desembocando en la 


llamada medicina basada en la evidencia (MBE) y los ensayos clínicos aleatorios (ECA). 


El discurso de contestación estuvo a cargo del Ilmo. Sr. Prof. Dr. D. Adolfo Benages quien 


en el inicio de su intervención recordó la afirmación de López Piñero, que en la Laudatio 


Academica con motivo de la imposición de la medalla de oro de la Universitat de Valencia a 


Vicente López Merino, indicó ser este “una personalidad clave de la Medicina en la Valencia 


de la segunda mitad del siglo XX”. Seguidamente, tras hacer un resumen del amplio 


curriculum del Prof. López Merino, analizó el contenido de su discurso destacando  que “la 


cientifización de la medicina ha sido uno de los motores constantes de la vida de Vicente 


López Merino”, así como haber sido “otra de las líneas maestras de López Merino”, “la 


constitución de grupos de trabajo  como fuerza dinamizadora del desarrollo científico”.     


 


 


Elección de nuevos académicos numerarios 


 


Habida cuenta de las vacantes establecidas en la corporación académica, el pasado 20 


de junio, la Dirección de Academia dirigió a los académicos un escrito solicitando 


sugerencias relativas a la denominación de las cuatro vacantes  existentes en el cuerpo 


académico. En base a las contestaciones recibidas, las necesidades objetivas de 


representación de la Academia, la no duplicación de especialidades, el relanzamiento de 


áreas nuevas, así como el criterio de los miembros de la Junta Directiva, en la Junta 


General Ordinaria celebrada del pasado 7 de Julio, se propuso las siguientes 


denominaciones para las cuatro plazas vacantes: Sillón nº 5 – Cirugía vascular; Sillón nº 15 


– Historia de la Medicina; Sillón nº 27 – Medicina Intensiva; y Sillón nº 29 –Biología 


Molecular, proposición que fue ampliamente aceptada por los académicos presentes. Tras la 


publicación de las vacantes en el Boletín Oficial del Estado, y respetando los plazos y 


condiciones establecidas en relación con la propuesta de candidatos, el pasado 15 de 


Diciembre se celebró una Junta General Extraordinaria, para la elección de nuevos 


académicos. Como resultado de la misma y en todos los casos, en primera votación y por 


unanimidad de los votantes, fueron proclamados como nuevos académicos electos: para el 


Sillón nº 5 de Cirugía vascular, el Dr. D. Carlos Carbonell Cantí; para el Sillón nº 15 de 


“Historia de la Medicina”, el Dr. D. Emilio Balaguer Perigüell; para el Sillón nº 27 de 


“Medicina Intensiva”, el Dr. D. Juan Manuel Caturla Duch, y para el Sillón nº 29 de 


“Biología Molecular”, el Dr. D. Juan Viña Ribes.          
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Nuevos Académicos Correspondientes 


 


10 Marzo 2011, en el Salón de Actos de la Dirección General de Salud Pública, la 


Dra. Doña Ana Lluch Hernández, Jefa del Servicio de Hematología  y Oncología Médica del 


Hospital Clínico Universitario, pronunció la conferencia: “Hacia una medicina 


personalizada del cáncer de mama: Importancia de la clasificación molecular del tumor”. En 


su conferencia hizo una síntesis actualizada del tratamiento del cáncer mamario, indicando 


la importancia que ha supuesto la individualización del cáncer a partir de su huella 


genotípica, por cuanto permite establecer una terapéutica en función de la taxonomía 


molecular, en lugar de caracterizar la enfermedad por estadios. Con el nuevo 


planteamiento, ya no se opera a la mujer de entrada, como si de una enfermedad aguda se 


tratase, sino que primero recibe un tratamiento sistémico, con lo que se consigue reducir el 


tamaño del tumor, permitiendo una cirugía menos agresiva y en gran proporción evitando 


la mastectomía. Sin embargo, resaltó que sigue teniendo particular importancia el 


diagnostico precoz, por cuanto si el diagnóstico se establece antes de que el tumor se haga 


invasivo, las posibilidades de curación son superiores al 98%. La presentación de la 


conferenciante estuvo a cargo de la Ilma. Sra. Doña Carmen Leal Cercós, Catedrática de 


Psiquiatría y Bibliotecaria de nuestra Corporación.  


 


15 Marzo 2011 - Discurso de ingreso del Académico Correspondiente, Sr. Dr. D. 


Joaquín Ronda Beltrán, Jefe de Servicio de Farmacia del Hospital Clínico de Valencia y 


General de Alicante (1950-2009). En el Salón de Actos del Colegio de Farmacéuticos de 


Alicante. El día 15 de Marzo, tuvo lugar la conferencia titulada “Desde la Farmacia 


Hospitalaria a la Atención Farmacéutica Especializada. Retos y oportunidades”, en la cual 


basado en su experiencia personal en relación con la farmacia hospitalaria, fue 


estableciendo de manera progresiva y con un detallado análisis de las necesidades, la 


problemática de la Farmacia Hospitalaria y los objetivos que deben establecerse para 


conseguir una máxima eficacia operativa, así como el control de los costos. La presentación 


del conferenciante estuvo a cargo del Ilmo. Sr. Prof. Dr. D. Justo Medrano Heredia, 


Vicepresidente de nuestra Corporación.   


 


14 de Abril de 2011 – Discurso de ingreso del Académico Correspondiente, Sr. Dr. D. 


Ricardo Tosca Segura, Jefe de Sección de la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales y 


Pediátricos del Hospital General de Castellón. El tema de la disertación versó sobre el 


tema: “Prematuros extremos: ¿Es posible establecer un límite de viabilidad?”. En su 


exposición, el Dr. Tosca hizo un minucioso análisis del problema de la prematuridad grave y 


la dificultad de establecer los límites de la misma, con criterios científicamente establecidos, 


en base al peso y/o edad gestacional, destacando y analizando también la problemática que 


entraña la necesidad de establecer decisiones éticas que no aumenten los sufrimientos del 


paciente neonato y de sus familiares, al tiempo que hacer un uso adecuado y equitativo de 


los recursos de que dispone la Administración. La presentación del Dr. Tosca estuvo a cargo 


del Dr. D. Luís Lizán Tudela, Académico Correspondiente de nuestra corporación. 
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El 9 de Junio, en el Salón de Actos del Ilustre Colegio Oficial de Médicos de Alicante, 


tuvo lugar la conferencia pronunciada por el Dr. D. Jesús M. Aranaz Andrés, Jefe del 


Servicio de Medicina Preventiva  del Hospital Universitari Sant Joan d’Alacant, titulada: 


“Aportaciones de la medicina preventiva  y salud pública a la seguridad del paciente”. En su 


conferencia, el Dr. Aranaz hizo un extenso análisis de las medidas preventivas adecuadas y 


una valoración de su importancia, en relación con la calidad de la asistencia sanitaria, con 


el fin de asegurar, que los tratamientos y cuidados que reciben los pacientes, no les 


supongan daños, lesiones o complicaciones superiores a las derivadas de la natural 


evolución de la propia enfermedad. La presentación del conferenciante, destacando sus 


méritos y cualidades, estuvo a cargo del Prof. Dr. D. Antonio Compañ Rosique, Académico 


Correspondiente de nuestra Academia.  


 


El 21 Junio, en sesión conjunta del Instituto Valenciano de Oncología (IVO) y nuestra 


Real Academia, tuvo lugar la conferencia titulada: “Late consequences of the Chernobil 


accident on urinary tract cancer” (Consecuencias tardías del accidente de Chernóbil sobre el 


cáncer del tracto urinario), pronunciada por la Dra. Doña Alina Romanenko, Jefa del 


Servicio de Patología del Instituto de Urología de la Universidad de Kiev, Ucrania. 


En su conferencia, la Dra. Romanenko, recordó que el accidente de la central nuclear de 


Chernóbil en 1986, produjo la liberación de grandes cantidades de material radioactivo, 


causando la contaminación de amplias zonas de la antigua Unión Soviética, con graves 


repercusiones en la salud de la población. En relación con ello, se ha producido un 


incremento en las cifras de las inflamaciones crónicas de los órganos del tracto urinario, 


particularmente en el desarrollo de cistitis proliferativas atípicas, denominadas “Cistitis de 


Chernóbil”, las cuales son consideradas como lesiones precancerosas humanas. La 


presentación de la conferenciante corrió a cargo de nuestro Presidente el Prof. Dr. D. 


Antonio Llombart Bosch. El acto se celebró en el Salón de Actos del Instituto Valenciano de 


Oncología. 


 


El 15 Septiembre 2011, en la Facultad de Medicina de la Universidad Miguel 


Hernández de Alicante, en el Campus de Sant Joan, tuvo lugar el discurso de ingreso del 


Académico Correspondiente Dr. Vicente Bertomeu Martínez, Jefe del Servicio de 


Cardiología del Hospital Universitari Sant Joan d’Alacant siendo el titulo del discurso: 


“Pasado, presente y futuro de la Enfermedad Cardiovascular”. En el cual, el conferenciante 


hizo un pormenorizado análisis del tema, destacando la importantes mejoras que con 


respecto al pasado han supuesto la aplicación de las modernas tecnologías, así como 


haciendo una previsión de lo que en un inmediato futuro significarán las medidas de control 


y prevención. La presentación del conferenciante estuvo  cargo del Sr. Dr. D. Rafael 


Calpena Rico, Académico Correspondiente de nuestra Corporación.     


 


20 Septiembre 2011 - Discurso de ingreso de la Académico Correspondiente Dra. 


María José Báguena Cervellera. Titulo del discurso: “La tuberculosis en la historia”. En el 


Salón de Actos “Vicente Tormo” de la Academia, tuvo lugar la conferencia de ingreso 


titulada “La tuberculosis en la historia”, pronunciada por la Dra. Dª María José Báguena 


Cervellera, Profesora Titular de Historia de la Ciencia y Documentación de la Universidad 


de Valencia. La tuberculosis es una de las primeras enfermedades humanas de las que se 
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tiene constancia, cuya antigüedad se estima entre 16.000 y 20.000 años. El microorganismo 


que la produce, el micobacterium tuberculosis, se considera que inicialmente tenía su 


reservorio en animales y coincidiendo con la domesticación, pasó a la especie humana. Así 


se tiene constancia de la enfermedad desde el Neolítico, siendo el periodo de mayor 


extensión de la enfermedad los últimos años del s XVIII, todo el s XIX y el inicio del s XX. 


La mejora de las condiciones higiénicas, la vacunación y los antibióticos específicos, hace 


pensar que la enfermedad en el hombre pueda erradicarse en el s XXI, pero la realidad es 


que en 2007 se contabilizaron nueve millones de casos de enfermos de tuberculosis en el 


mundo. La presentación de la conferenciante estuvo a cargo de la Ilma. Sra. Prof. ª Dra. Dª 


Mª Luz Terrada Ferrándiz, Académica de Número de nuestra Corporación, quien destacó 


los merecimientos académicos e investigadores de la Dra. Báguena, particularmente en 


relación con la Historia de la Medicina. 


 


El 27 de Octubre, en el Salón de Actos del Ilustre Colegio Oficial  de Médicos de 


Castellón, la Dra. Dña. Marta Faubel, Jefa del Servicio de Otorrinolaringología del Hospital 


La Plana de Vila Real, pronunció la conferencia titulada: “El reflujo faringolaríngeo en la 


esfera de la ORL”. El reflujo faringe-laringeo es un síndrome relacionado con una 


constelación de síntomas, destacando la disfonía, fatiga vocal, globus faríngeo tos crónica y 


carraspera, cuya etiología en el momento actual está sujeta a controversia, siendo 


considerada como una entidad singular o como una particular forma de reflujo gastro-


esofágico. La presentación de la conferenciante corrió a cargo del Dr. D. Ricardo Tosca 


Segura, Académico Correspondiente de nuestra Corporación.   


Otra de las actividades que la Academia ha desarrollado en el ejercicio de 2011, y que 


han representado gran importancia, es el ciclo de Conferencias y Sesiones sobre el tema: 


“Las Vacunas en el ámbito de la Medicina”. En la realización de este ciclo, destaca la 


importante participación que en su organización y desarrollo ha tenido el Académico, Prof. 


Dr. D. José Vilata Corell, por cuanto ha sido quien particularmente ha ayudado a la 


Academia, participando y colaborando con la Dirección, tanto en el planteamiento de las 


sesiones, como ayudando a establecer contacto con los ponentes y participantes, así como en 


haber conseguido la parcial financiación de las sesiones.      


Relacionado con ello, el 15 de Febrero, en el Salón de Actos “Vicente Tormo” de la 


Academia, se celebró la primera de las sesiones programadas en relación con el citado ciclo 


de conferencias. Esta sesión fue titulada “El valor de las vacunas”, actuando como 


coordinador de la misma, el Ilmo. Sr. Dr. D. Manuel Escolano Puig, Director General de 


Salud Pública, dedicando una primera parte a la presentación del libro: “Luis Pasteur, una 


vida singular, una obra excepcional, una biografía apasionante”, realizada por el Ilmo. Sr. 


Dr. D. Juan José Vilata Corell, académico numerario de nuestra Corporación. 


Seguidamente se desarrollaron dos ponencias, la primera con el título de “Las vacunas: un 


valor seguro en prevención” desarrollada por el Prof. Dr. D. Juan José Picazo de la Garza, 


Catedrático de Microbiología del Hospital Clínico San Carlos de Madrid, la segunda, 


titulada “Inmunizaciones y programas de vacunación: retos presentes y futuros de un bien 


social” a cargo del Prof. Dr. D. José María Martín Moreno, Catedrático de la Universitat de 


Valencia y Asesor Regional para Europa de la Organización Mundial de la Salud (Adviser of 


World Health Organization Regional Office for Europe). 
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El 7 de Abril, en el Salón de Actos “Vicente Tormo” de la Academia, se celebró la 


segunda sesión titulada: “Experiencia con vacunas actuales” actuando como coordinador el 


Excmo. Sr. Dr. D. Antonio Llombart Bosch, Presidente de la Real Academia de la 


Comunitat Valenciana, y como presentador el Ilmo. Sr. D. Juan José Vilata Corell, 


académico de número de la misma. La primera ponencia titulada “Vacunación frente a la 


hepatitis” fue desarrollada por el Prof. Dr. D. José Manuel Rodrigo Gómez, Catedrático y 


Profesor Emérito de la Universitat de Valencia. La segunda con el título de “Vacunación 


frente al virus del papiloma humano”, estuvo a cargo del Prof. Dr. D. Xavier Bosch y José, 


del Instituto Catalán de Oncología en Barcelona.   


 


El 5 de Mayo, en el Salón de Actos “Vicente Tormo” de la Academia tuvo lugar la 


tercera  sesión en relación con las vacunas,  centrada en la “Historia de los recursos 


inmunoterápicos contra el cáncer” desarrollada por el Prof. Dr. D. Emilio Barberá Guillem, 


Catedrático Supernumerario de la Facultad de Medicina de la Universitat de Valencia, 


actuando como coordinador el Secretario General de la Corporación, que tiene el honor de 


redactar este resumen de actividades. 


 


El 26 de Mayo, tuvo lugar la sesión conjunta: Instituto Médico Valenciano (IMV) y 


Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana. Sesión que se realizó en el aula 


magna de la Facultad de Medicina y en la que participaron como conferenciantes, el Prof. 


Dr. D. José Luis Fresquet Febrer, miembro del departamento de Historia de la Ciencia y 


Documentación, que dictó la conferencia titulada “El 606 en España. Una historia de seis 


meses contada por la prensa” y el Prof. Dr. D. Juan José Vilata Corell, Académico 


Numerario de nuestra Academia, quien disertó sobre el tratamiento de la sífilis con 


Salvarsan”. Seguidamente se procedió a la proyección de la película muda “La terrible 


lección”, comentada por el Prof. Dr. D. Eduardo Fonseca Capdevila, Jefe del Servicio de 


Dermatología del Hospital Universitario de la Coruña. 


 


El día 2 de Junio, en el Salón de Actos del Ilustre Colegio Oficial de Médicos de 


Alicante, coordinado por el Prof. Dr. D. Emilio Balaguer Perigüell, Catedrático de Historia 


de la Ciencia de la Universidad Miguel Hernández  de Alicante, se desarrollaron dos 


ponencias en un acto titulado “Implicaciones históricas de la comunidad Valenciana en el 


ámbito de las Vacunas”. La primera ponencia tuvo como título: “Escenarios vitales de 


Francisco Xavier Balmis, director de la expedición de la vacuna contra la viruela” y fue 


desarrollada por el Dr. D. José Vicente Tuells Hernández, Profesor de la Universidad de 


Alicante, Hospital de Vinalopó de Elche y la segunda dedicada a la memoria de “Jaime 


Ferrán y su papel en las epidemias de cólera de Valencia” estuvo a cargo de la Dra. Doña 


María José Báguena Cervellera, Profesora Titular de Historia de la Ciencia de la 


Universitat de Valencia. 


 


El 7 de Junio, en el Salón de Actos “Vicente Tormo” de la Corporación, tuvo lugar la 


sesión conjunta patrocinada por el Instituto Valenciano del Corazón (INSVACOR) y la Real 


Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana, actuando como moderadores los 


Presidentes de ambas Instituciones, doctores D. Antonio Salvador Sanz y D. Antonio 


Llombart Bosch. Tres fueron las ponencias que se presentaron. La primera titulada: “Las 
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enfermedades cardiovasculares en el siglo XXI”, estuvo a cargo del Dr. D. Francisco Javier 


Chorro Gascó, Académico de Número de nuestra Academia, la segunda titulada “Papel de 


los factores de riesgo en el desarrollo de las enfermedades cardiovasculares”, le 


correspondió al Dr. D. Antonio Salvador Sanz, Presidente de INSVAVCOR y Jefe del 


Servicio de Cardiología del Hospital “La Fe”, la tercera con el título de “¿Hacia dónde va la 


cirugía de las enfermedades cardiovasculares?” fue desarrollada por el Dr. D José Anastasio 


Montero Argudo, Académico Numerario de nuestra Academia y Jefe de Servicio del 


Hospital Universitario “La Fe”. 


 


El 14 de Junio, en el Salón de Actos “Vicente Tormo” de la Academia, tuvo lugar una 


Mesa Redonda dedicada a los Transgénicos, actuando como coordinador el Ilmo. Sr. Dr. D. 


Agustín Llopis González, Académico de Número y Tesorero de nuestra Academia. Tres 


Ponencias se presentaron. La primera dedicada a “Los transgénicos en los vegetales”, 


desarrollada por el Ilmo. Sr. Dr. D. Enrique Hernández Jiménez, académico de número de 


nuestra Academia y catedrático de Microbiología. La segunda, en relación con “Los 


transgénicos en la alimentación” a cargo del Prof. Dr. D. Daniel Ramón Vidal, Catedrático 


de Tecnología de los Alimentos y Profesor de Investigación del CSIC. Y la tercera planteada 


como: “El reto de la genética del siglo XXI en el homo sapiens”, a cargo del Prof. Dr. D. 


Rafael Santandreu Ramón, Catedrático Emérito de Microbiología de la Universitat de 


Valencia.  


 


La última conferencia se celebró el día 1 de Diciembre, en colaboración con la Real 


Academia de Bellas Artes de San Carlos, actuado como conferenciante el Ilmo. Sr. Prof. Dr. 


D. Felipe Garín Llombart, prestigioso historiador del arte y museógrafo. El tema de la 


disertación fue “Joaquín Sorolla y la Medicina”. En su conferencia, documentada con gran 


número de imágenes, D. Felipe Garín, fue mostrando con gran profusión de detalles y 


comentarios, los famosos cuadros de Sorolla, acompañados de fotografías de los personajes 


implicados en la vida del pintor, particularmente de su esposa e hijos. En este sentido 


particular atención se prestó al cuadro “triste herencia”, que forma parte del grupo de 


lienzos basados en la observación de los niños enfermos pertenecientes al Asilo de San 


Juan, bañándose en la playa del Cabañal. Se trata del lienzo que en 1900 obtuvo el Grand 


Prix del Certamen Internacional de Paris, en el que  las figuras principales son un niño con 


muletas, cuyas extremidades inferiores están sumamente adelgazadas, recordando una 


afectación poliomielítica, el cual está siendo ayudado por un fraile. Como contrapunto, y 


también relacionado con la medicina, el Prof. Garín Llombart, dedicó gran atención al 


cuadro conocido como “Una Investigación o el doctor Simarro en el laboratorio”, en el que 


aparece el Dr. Luis Simarro sentado frente a la mesa en su laboratorio rodeado de 


discípulos que observan al maestro en pleno trabajo de investigación . En un primer plano 


aparece un Microtomo Leitz y un gran frasco de bicromato potásico, sugerentes de intentar 


testimoniar la fase preparatoria de una investigación histológica cromoargéntica. La 


potente luz de la lámpara de sobremesa que ilumina las manos del investigador, 


manipulando el material objeto de estudio, la actitud de total abstracción del Dr. Simarro 


vestido con bata blanca, como si en soledad se encontrase, contrasta con la atenta mirada de 


los discípulos, que en actitud de silencioso y respetuoso aprendizaje, rodean al maestro. La 
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conferencia del Prof. Garín inaugura el ciclo de actos conjuntos de las Reales Academias de 


Bellas Artes y Medicina, tienen planteados  para el curo 2012.        


 


Reuniones conjuntas de trabajo de la Real Academia de la Comunidad Valenciana, el 


Colegio de Médicos y el Instituto Médico Valenciano, para analizar y hacer propuestas a 


favor de la “pervivencia del sistema público sanitario de la Comunidad Valenciana”, los días 


7, 15, 22 y 29 de Noviembre y 13 de Diciembre.  


 


Firma de Convenios con otras Instituciones.   


 


En el presente año, han sido firmados convenios de mutua colaboración con las 


Universidades de la Comunidad Valenciana: Universidad Católica San Vicente Mártir (11-


IV-2011), la Universidad Cardenal Herrera Oria (CEU) (f24-I-2011), la Universidad de 


Alicante (2-VI-2011), la Universitat Estudi General de Valencia (5-IX-2011). 


 
Presentación de libros 


 


25 Enero 2011 - Presentación del libro “Historia Universal de la Medicina”,  del Prof. 


Dr. D. José María López Piñero (Prof. Dr. D. Antonio Llombart Bosch - Ayuntamiento de 


Valencia. Salón de Cristal. 19’00 horas 
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Discurso de Inauguración 
del curso 2011 


 
Historia de la braquiterapia 


 
por el Ilmo. Sr. 


Dr. D. Ignacio Petschen Verdaguer 
 
 
 
 
EXCELENTÍSIMO SEÑOR PRESIDENTE 
EXCELENTÍSIMAS E ILUSTRÍSIMAS AUTORIDADES 
EXCELENTÍSIMOS E ILUSTRÍSIMOS SEÑORAS Y SEÑORES ACADÉMICOS 
SEÑORAS Y SEÑORES 
 
 
Introducción 
 
      Me ha correspondido, siguiendo el turno rotatorio establecido reglamentariamente, el 
honor de pronunciar el discurso de apertura de esta Real Academia para el año 2011 y me 
resulta inevitable recordar mi discurso de ingreso que se produjo hace ya más de 15 años, 
justamente el 8 de noviembre de 1995, fecha elegida por mí por celebrarse en ese día el 
centenario del descubrimiento de los RX por Wilhelm Conrad Roentgen, exponiendo yo 
entonces los adelantos experimentados por las radiaciones ionizantes en la curación del 
cáncer. 


Para esta ocasión, y dentro del campo de mi especialidad médica, he huido de temas 
excesivamente técnicos o de investigación radioterapéutica que pudieran resultar áridos, 
para centrarme en motivos históricos, concretamente en la evolución de una de las facetas 
de la radioterapia (RT), no demasiado conocida, como es la braquiterapia o curieterapia, 
desde sus comienzos a finales del siglo XIX hasta la actualidad, apuntando en la parte final 
los recientes adelantos de esta subespecialidad médica. Deseo también aprovechar la 
oportunidad de este discurso sobre un tema de carácter histórico para recordar al profesor 
López Piñero, que nos dejó el pasado año, que fue miembro muy destacado de esta Real 
Academia y personalidad científica de prestigio internacional en la Historia de la ciencia y 
de la medicina, a quien con mis modestas palabras quiero rendir homenaje. Por otra parte 
puede ser apropiado que mis palabras en este año 20011 recuerden a Marie Curie, puesto 
que se conmemora precisamente el centenario de la recepción de su 2º premio Nobel en 
1911, que ya recibiera el primero, de física, junto a su marido Pierre en 1903;  y esta 
segunda vez de química por el aislamiento del radium en estado puro, elemento 
fundamental y casi exclusivo en las primeras décadas del desarrollo de la braquiterapia y 
cuyo uso se prolongaría a lo largo de unos 80 años. 
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Definición 
La braquiterapia (BT), como su nombre indica –en contraposición a la RT externa o 


telerradioterapia- es aquella modalidad de RT que se realiza aproximando al máximo las 
fuentes emisoras de radiaciones a los procesos patológicos, básicamente neoplásicos. De ahí 
que los elementos radiactivos que se utilizan, como lo fue el radium en sus comienzos, se 
encapsulen adoptando diferentes formas. Si estos elementos radiactivos se colocan en 
placas o moldes, para ser aplicados sobre la piel, se tratará de una BT superficial; si se 
introducen en tubos, para ser colocados en el interior de cavidades orgánicas, como por 
ejemplo el útero, se tratará de una BT endocavitaria; y si su envoltorio metálico tiene forma 
de aguja o de semilla, para ser insertado directamente en los intersticios del tumor, se 
tratará de una BT intersticial. 
 
Descubrimiento y período inicial (1,2,3) 


El punto de partida es el descubrimiento de la radiactividad natural por el físico francés 
Henri Becquerel (Fig. 1), cuyas investigaciones principales se relacionaban con la 
composición de la materia y sus propiedades magnéticas y ópticas. Ya su padre y su abuelo 
iniciaron el estudio de la fluorescencia y fosforescencia de determinados materiales, como 
continuadores de los trabajos de Michael Faraday, investigaciones proseguidas por Henri 
Becquerel. Baste indicar que éste publicó alrededor de veinte artículos científicos sobre 
fosforescencia entre 1883 y 1896 (3), siendo las sales de uranio uno de los materiales con los 
que trabajó (5).  


Tras el descubrimiento de los RX por Wilhelm Conrad Roentgen, a raíz de una 
observación hecha por el matemático Henri Poincaré de que los RX se emitían desde la 
parte del tubo que mostraba fosforescencia bajo el impacto de los rayos catódicos, 
cuestionando si podría existir alguna relación entre la fosforescencia y la emisión de RX (6), 
Becquerel tuvo la idea de que quizás determinados elementos fosforescentes podrían emitir 
algún tipo de radiación invisible similar a la descubierta recientemente. No es por tanto 
una asombrosa coincidencia, como es creencia común, que el descubrimiento de la 
radiactividad se produjera sólo 3 meses después del descubrimiento de los RX, sino que 
ambos descubrimientos están claramente relacionados entre sí. De ahí que, 
inmediatamente después de la comunicación del descubrimiento de Roentgen, expusiera 
Becquerel una placa fotográfica recubierta por papel negro, sobre la que colocó varios 
cristales de uranio, a la luz solar. El 24 de febrero de 1896 notificó, al observar que la placa 
se velaba en los puntos en los que habían estado depositadas las sales de uranio, que dichos 
cristales emitían una radiación invisible presumiblemente similar a la descubierta por 
Roentgen, desencadenada, suponía él, por la exposición del material a la luz solar. Pocos 
días después, el 27 de febrero, Becquerel repitió el experimento, pero al amanecer el día 
nublado no expuso la placa con los cristales a la luz solar, guardándola en un cajón. Pese a 
ello, cuando el día 1 de marzo reveló la placa, seguían apareciendo las manchas o marcas de 
los cristales de uranio. Esta observación, que presentó en la Academia de Ciencias de París 
el 2 de marzo de 1896, le permitió deducir que el uranio por sí mismo era la fuente de una 
radiación que velaba las placas fotográficas, por tanto aun en ausencia de toda excitación 
luminosa (7). 
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Fig1.- Henri Becquerel. Sello conmemorativo 


Becquerel, utilizando instrumentos del laboratorio de Pierre Curie, pretendió medir 
esta radiación producida por las sales de uranio, sin lograrlo. Fue entonces cuando Pierre 
decidió plantear a su esposa Marie la prosecución de esta investigación con el fin de 
determinar la naturaleza de esta radiación como base de su tesis doctoral. Marie observó 
que la pechblenda, mineral de uranio, producía una radiación más intensa incluso que la 
del propio uranio puro, decidiendo trasladar a París, concretamente al hangar del 
laboratorio de la escuela municipal de física y química, desde los bosques de Sankt 
Joachimsthal, entre Alemania y Checoslovaquia, varias toneladas de pechblenda, residuo 
del uranio de las fábricas de cristal de Bohemia. Pretendían encontrar una substancia o 
elemento diferente del uranio y del torio –este último acababa de ser descubierto por 
Schmidt en Erlangen- y, tras un laboriosísimo trabajo, sometiendo a la pechblenda a 
procesos químicos iniciados con la ebullición del mineral, aislaron en primer lugar un nuevo 
elemento, 400 veces más activo que el uranio, que denominaron, en honor al país de origen 
de Marie, polonio (8) y, poco después, con ayuda del químico Gustave Bémont, otro nuevo 
elemento, dos millones de veces más activo que el uranio, que denominaron radium (Fig 2). 
En un escrito a la Academia de Ciencias del 26 de diciembre de 1898 Marie y Pierre Curie 
comunicaron el descubrimiento de esta nueva substancia fuertemente radiactiva (9). Se 
utilizaba por primera vez la palabra radiactiva. 
 


 


 
 


Fig 2.- Pierre y Marie Curie en su laboratorio. Sello conmemorativo 
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La observación de que la proximidad o el contacto del radium con la piel provocaba 
lesiones a modo de quemaduras, similares a las producidas por los RX, fueron descritas ya 
en 1900 por los alemanes Friedrich Otto Walkhoff (10) y Friedrich Giesel (11), siendo 
además experimentadas incluso por sus descubridores. Becquerel en 1901 se produjo una 
quemadura en el vientre por llevar radium en un tubo de ensayo en el bolsillo de su chaleco 
y Pierre Curie se produjo deliberadamente una reacción similar en su antebrazo, 
comunicando ambos, en junio de dicho año a la Academia de Ciencias de París, los efectos 
de la radiación sobre la piel en estos términos: “Tras la acción de los rayos la piel enrojece 
en una superficie de 6 cm2; la apariencia es la de una quemadura, pero la piel no es o es 
apenas dolorosa. Al cabo de unos días el enrojecimiento, sin extenderse, aumenta en 
intensidad; hacia el día 20 se forman costras y después una úlcera que se trata con apósitos; 
el día 42 la epidermis empieza a regenerarse por sus bordes, alcanzando el centro 52 días 
después de la acción de los rayos, quedando todavía en estado de úlcera una superficie de 1 
cm2 que adquiere un aspecto grisáceo indicando una mortificación más profunda” (12). De 
igual modo poco después, en noviembre de 1901, Foveau de Courmelles, tras analizar la 
reacción cutánea sufrida por él mismo al llevar radium en uno de sus bolsillos, adjudicó a 
este elemento propiedades biológicas que definió como “químicas, penetrantes y 
destructivas” (13). De ahí surgió la idea de su utilización en el tratamiento de determinados 
procesos dermatológicos. Por ello el matrimonio Curie prestó un tubo de radium a Henri 
Danlos, dermatólogo del Hospital de St. Louis de París, para su experimentación. Danlos 
fue por tanto el primer médico en tratar con radium a un paciente afecto de lupus en 1901 
(14). Así pues en los primeros años del siglo XX las indicaciones de la radiumterapia 
apuntaban más a afecciones cutáneas no malignas (acné, eczema, lupus eritematoso, 
psoriasis, hipertricosis, nevus…) que a tumores malignos, aunque también se experimentó 
en cánceres cutáneos no infiltrantes (Fig 3). Ello no impidió que determinados médicos 
pusieran sus ojos en un posible efecto destructivo con capacidad de erradicar el cáncer 
invasor, aplicándose por tanto también en tumores infiltrantes cutáneos y de otras 
estructuras como el cérvix, el cuerpo uterino o el recto, aunque desgraciadamente el cáncer 
se reproducía con gran frecuencia, siendo la eficacia del radium meramente paliativa, con 
efectos secundarios, no excepcionales, como quemaduras y necrosis de tejidos sanos. 


 


 
Fig 3.- Aplicación de placas de radium en el Servicio de Dermatología del hospital “St Vincent” de 
Melbourne en 1905. Nótese que eran los propios pacientes los que sujetaban las placas sobre sus 
lesiones 
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Por otra parte debe indicarse que en esta época se preconizó el efecto beneficioso de la 


radiactividad en numerosas patologías, bien de carácter neurológico (dolor tabético, artritis, 
psoriasis…), bien de carácter infeccioso (tuberculosis pulmonar, faringitis granulosa, 
gastritis…), así como también los efectos tonificantes de las aguas minerales radiactivas y 
embellecedores de cremas igualmente radiactivas. Se trataba de una época de desconcierto 
en la que se fabulaba adjudicando a la radiactividad propiedades y efectos beneficiosos, 
sugeridos por charlatanes y aprovechados, carentes de toda base científica (Fig4). 


 
 


 
 


Fig4.- Anuncios franceses de sodas energéticas y de cremas curativas y embellecedoras radiactivas en 
las primeras décadas del siglo XX 


 
En 1903 S.W.Goldberg y F.S.London trataron con éxito a dos pacientes afectos de 


cáncer basocelular facial en San Petersburgo (15). También en 1903 Graham Bell sugirió la 
inserción de radium en el proceso patológico o tumor, como método de aumentar la dosis de 
radiación(16), siendo Hermann Strebel en Munich quien realizó por primera vez en 1903 
una BT intersticial con radium en un paciente con lupus, tras fracasar después de utilizar 
un aplicador superficial (17). También en 1903 se refirió la aplicación de radium en tumores 
uterinos. Albert Döderlein trató sin éxito un carcinoma inoperable de útero; y Margaret 
Cleaves trató con mejor resultado, aunque transitorio, un caso de cáncer de cuello uterino y 
otro de la cara interna de la mejilla (18,19). Poco después, en 1904, W.A.Pussey y 
E.W.Caldwell en Chicago trataron cánceres uterinos con una cápsula de radium implantada 
en los tejidos (20). Robert Abbé, cirujano Jefe del St. Lukes Hospital de Nueva York, fue el 
primero en utilizar dos tubos de radium traídos de París, en 1905, colocándolos tras la 
resección de los tumores en su lecho a través de tubos metálicos introducidos 
convenientemente durante el acto quirúrgico, siendo por tanto pionero en la técnica de 
radiumterapia postoperatoria de carga diferida (21). Como es lógico el radium se colocaba 
en diferentes modelos de aplicadores en función del tipo de lesión a tratar. En lesiones 
cutáneas se utilizaban aplicadores planos de diferentes formas y dimensiones, rígidos o 
flexibles, correspondiendo a los últimos las denominadas lonas radíferas, lonas 
impregnadas por un barniz que contenía radium. Para introducir en cavidades o en los 
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tumores se utilizaban pequeños tubos metálicos de forma cilíndrica, denominados “tubos de 
Dominici”, su creador. También se utilizó la emanación del radium, para ser inhalado, o las 
aguas minerales radiactivas, bien para su ingestión o para baños corporales (22). 


En nuestro país, España, la publicación de las primeras aplicaciones de radium con 
finalidad terapéutica médica aparecen en 1908 en el campo de la radio-dermatología, siendo 
pioneros José Velasco Pajares en Madrid (23) y Pablo Humbert, Pelayo Vilanova y Jaime 
Peyri en Barcelona. En radio-otorrinolaringología la primera publicación corresponde a 
Ricardo Botey  (24). Un año más tarde, en 1909, comenzó a difundirse en España el uso del 
radium en patología ginecológica, tras el Congreso de la Sociedad Alemana de Ginecología 
al que asistieron ginecólogos españoles, justificándose el retraso por la falta de interés del 
gobierno en dotar a los hospitales de fuentes de radium. En esa época destaca también el 
valenciano Celedonio Calatayud (Fig 5), considerado el pionero en el uso del radium en 
España, combinando el uso de la electrología y el radium. Poco después, en el Congreso 
Internacional de Electrología y Radiología de Barcelona de 1910, el valenciano Vicente 
Peset Cervera, catedrático de terapéutica de la Facultad de Medicina de Valencia,  defendió 
la integración de la radiumterapia en el genérico de radioterapia (25). Sebastián Recasens, 
catedrático de ginecología de la Facultad de Medicina de Madrid, publicó en 1914 un trabajo 
titulado “Observaciones y estadísticas personales sobre el tratamiento del cáncer uterino 
por medio del radio y mesotorio” (26). En 1914 se fundó la “Sociedad Anónima Radium 
Barcelona”, de carácter benéfico-privado, a iniciativa del Dr. Miguel Arcángel Fargas, 
adquiriéndose 138 mg de radium que se facilitaba, algunos días al mes, al Hospital Clínico, 
al Hospital de la Santa Cruz y San Pablo y a la Casa de la Caridad, en Barcelona, 
alquilándose también a los médicos que lo solicitasen, llegando a realizarse alrededor de 
1000 implantes anuales (27). El propio Fargas publicaba en 1916 su experiencia con radium 
en las neoplasias ginecológicas (28), haciendo otro tanto Antonio Esquerdo, en 1917, en las 
enfermas con cáncer de útero tratadas en el Hospital de la Santa Cruz y San Pablo (29). En 
1915, un año después de la fundación de la Sociedad Anónima Radium Barcelona, se inició 
también en Valencia la práctica de la radiumterapia ginecológica gracias a Enrique López 
Sancho, profesor de Obstetricia y Ginecología, que consiguió radium cedido en préstamo por 
la Sociedad Hispano-Suiza de Radiumterapia (30). En esta línea, ya en 1917, con ocasión 
del “Segon Congrés de Metges de Llengua Catalana”, el ginecólogo Antonio Pujol y el 
cirujano Enrique Ribas defendieron que la radiumterapia y la Roentgenterapia debían 
combinarse, y que debían divulgarse con urgencia sus efectos curativos (31). En 1918, 
iniciada ya la 1ª Guerra Mundial, publicaron Sebastián Recasens y Victor Conill el libro 
“Radioterapia profunda y radiumterapia en ginecología” (32); entresacamos estas líneas del 
texto: “…quien no ha sentido la pena de tener que declarar ¡inoperables! a centenares de 
enfermas de cáncer uterino y no ha seguido el curso de ellas, con sus dolores lancinantes, sus 
metrorragias, la leucorrea fétida, la caquexia que abre paso a una agonía lenta: quien no ha 
considerado detenidamente que, al lado de la gravedad del cáncer de útero, está el hecho de 
presentarse con una frecuencia máxima en mujeres de 40 a 50 años, cuando más necesarias 
son éstas, quizás para mantener el equilibrio, la cohesión del hogar, no es posible que pueda 
apreciar toda la magnitud del advenimiento de la radiumterapia al campo de la 
ginecología…”. 
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Fig5.- Fotografía del eminente valenciano Dr. Don Celedonio Calatayud, pionero en el uso del radium 
en España 


 
Como cabría esperar, en toda esta época inicial de principios del siglo XX se utilizaba 


también la Roentgenterapia o radioterapia externa con rayos X en la terapéutica 
neoplásica, entrando en competencia con la radiumterapia. La controversia se mantuvo 
largo tiempo, escribiendo Enrique Ribas en 1918: “No podemos decir que el radium sea 
superior a los rayos X y tampoco que los rayos X sean mejores que el radium; sólo el tiempo 
nos lo dirá. No debemos publicar estadísticas de efectos inmediatos, sino tener presentes las 
palabras de Ryal que dijo: those doing radium experiments ought to keep quiet for a couple 
of years, before making definitive claims “ (33).  


Debe indicarse que en la primera década del siglo XX se llevaron a cabo, aunque de 
forma dispersa y poco sistematizada, numerosos experimentos biológicos para determinar 
la acción de estas radiaciones sobre los más variados tipos de células, tejidos y organismos 
(hongos, bacterias, amebas, huevos o embriones de batracios, plantas, semillas…) 
observándose efectos reductores en la división celular, con una mayor radiosensibilidad de 
los tejidos en crecimiento, y efectos teratogénicos en los embriones (34,35). Así mismo se 
describieron propiedades bactericidas, propiedades estimulantes de mecanismos fisiológicos 
y del efecto de determinadas drogas… lo que condujo a sugerir, como hemos indicado antes, 
su eficacia en el tratamiento de infecciones como sífilis y tuberculosis, así como efectos 
positivos de carácter neurológico como analgesia, recuperación de paresias y parálisis e 
incluso mejoría de enfermedades mentales y de ceguera, esto último basado en las 
propiedades fosforescentes transferibles al humor vítreo. Ante este extremado optimismo 
apuntamos las reticencias de Ángel Pulido, presidente del Colegio Oficial de Médicos de 
Madrid, expresadas en 1915 en un acto de la Real Academia de Medicina con las siguientes 
palabras: “El radio contra el ulcus rodens, el radio contra la gota, el radio contra la artritis 
deformante, el radio contra la sordera, el radio contra el embarazo y el radio contra la fiebre 
de heno. Señores académicos ¿no os parece que aquí estamos sobrando todos los que no 
podemos ofrecer esta panacea? Creo sería mejor estudiar la terapéutica de las radiaciones 
sin exagerar los optimismos, que el porvenir va dando lo que en justicia corresponde a cada 
irradiación” (36). 
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En 1906 dos médicos parisinos, Louis Frédéric Wickham y Paul Degrais, crearon el 
primer “Laboratorio Biológico del Radium” en el mundo, que posteriormente se llamaría 
Instituto del Radium de París (37). Fueron así mismo coautores del primer libro de texto 
exclusivo sobre radiumterapia editado en 1909 (38). Dicho laboratorio se clausuró en 1914 
al declararse la 1ª Guerra Mundial, aunque sirvió de modelo a laboratorios de radium 
creados en otros países como el Radiumhemmet de Estocolmo en 1910, el London Radium 
Institute en 1911, el de Viena en 1912 y el del Memorial Hospital en Nueva York en 1913, 
entre otros. Debe recordarse que en España, ya en 1904, fue fundado el Laboratorio de 
Radiactividad de la Universidad de Madrid, dirigido por José Muñoz del Castillo, 
catedrático de mecánica química de la Universidad Central (27). Ahora bien, dicho 
laboratorio, que se mantuvo hasta 1929, se dedicó fundamentalmente a la investigación de 
la radiactividad de las aguas y de la radioagricultura. 


Las investigaciones de Marie Curie para identificar el radium pusieron de manifiesto 
que el radón era un gas que se producía al desintegrarse el radium, y que contaba con un 
periodo de semidesintegración (PSD) de sólo 3,82 días. Habida cuenta de lo costoso del 
radium y de la facilidad de extraer esa emanación, de forma periódica, de un recipiente con 
radium sellado, se planteó utilizar este gas con finalidad terapéutica. El radón era 
susceptible de almacenarse en finos tubos de vidrio que podían fragmentarse para formar 
granos o semillas, que podían a su vez ser implantados directamente en el tumor o ser 
colocados en placas o tubos para su aplicación terapéutica (39); su corto PSD permitía dejar 
los granos implantados en el tumor de forma permanente. Hacia 1910 numerosos autores 
optaron por el radón debido a su bajo coste, comparado con el del radium, y a su fácil 
implantación, extendiéndose esta técnica tanto en Europa (París y Dublín) como en Norte 
América (Nueva York, Baltimore y Montreal). Fue precisamente en los EEUU en donde 
Howard Kelly, profesor de ginecología en la Universidad John Hopkins, considerado el 
introductor de la BT ginecológica americana, desarrolló ésta utilizando radón encapsulado 
producido en un “emanador” de sales de radium disueltas. En1915 presentó los resultados 
obtenidos en 199 casos de cáncer de cérvix inoperable o recurrente, tratados entre 1909 y 
1914, concluyendo que los resultados de la radiumterapia en casos inoperables eran 
idénticos a los de la cirugía en enfermedad menos avanzada, presentando además menor 
mortalidad (40). 


En cuanto al uso del radium debe indicarse que, aunque el físico neozelandés afincado 
en Londres Ernest Rutherford propuso la hipótesis de la desintegración atómica ya en 1902 
(41), poniendo en evidencia pocos años después la existencia de 3 tipos de radiaciones 
emitidas por el radium, la α, β y γ, las aplicaciones terapéuticas de los primeros años del 
siglo XX se realizaron sin ningún tipo de filtración que eliminase la radiación más blanda (α 
y β), lo que implicaba una dosificación excesiva en los tejidos que contactaban con las 
fuentes. 


Uno de los problemas planteados en esa época inicial fue la dificultad en medir la 
intensidad de dosis de radiación. Si esto era válido para la radioterapia externa con RX, en 
mayor medida lo era para el radium, en donde la influencia de factores de homogeneidad de 
distribución y geométricos relacionados con el tamaño y forma de la fuente hacían que su 
medición tuviera aún mayor complejidad. Recordemos lo que escribió Antoine Béclère ya en 
1902: “La RT no será jamás una ciencia si no se puede medir con exactitud”. Llegó a 
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determinarse en los primeros años de ese siglo la intensidad de una fuente midiendo las 
ionizaciones que se producían en un electroscopio, expresando la unidad como la masa de 
uranio que produciría la misma ionización. No obstante en la primera mitad del siglo XX 
predominó el uso del valor miligramos hora (mgh), es decir, del producto de los mg de 
radium aplicados por el tiempo de exposición. La unidad de actividad fue denominada Curio 
(Ci), que correspondía a la cantidad de radiación emitida por un gramo de radium, que años 
más tarde sería sustituida por el Becquerelio (1Ci = 3,7.1010 Bq). 


Debe señalarse que en marzo de 1912, 20 mg de radium contenidos en un tubo de cristal 
fueron considerados como estándar y guardados en la Oficina Internacional de Pesas y 
Medidas de Sevres, en París. 
 
Período de entreguerras (1917-1940) 


Tras el lógico frenazo que supuso la 1ª guerra mundial en el desarrollo de la BT, se 
reanudó su actividad en los diferentes centros considerados pilotos concluida la misma, 
destacando de entre ellos en esa época el antes citado Laboratorio del Radium de París, 
llamado ya Instituto del Radium Marie Curie. Claudius Regaud se incorporó en 1918 al 
Pabellón Pasteur, que formaba parte de dicho Instituto y tenía por finalidad desarrollar la 
vertiente clínica, reanudando los tratamientos de pacientes hospitalizados en diferentes 
Centros de Asistencia Pública de París, a donde el propio Regaud se desplazaba en bicicleta 
transportando consigo el radium o el radón encapsulados (37,42). La construcción de dos 
salas con dieciocho camas, consultas y recintos de tratamiento en el Pabellón Pasteur en 
1919 permitió a  Regaud y a sus colaboradores disponer de las condiciones necesarias para 
desarrollar y extender las indicaciones de la radiumterapia. En esa década se creó, también 
en Paris, el Instituto del Cáncer dirigido por Goustave Roussy (43)  y el Hospital Tenon; en 
este último Robert Coliez y Lucien Mallet  (44) establecieron las bases de la dosimetría 
espacial utilizando microcámaras de ionización y desarrollando la distribución de dosis por 
medio de curvas (curvas de isodosis). 


El conocimiento de que podían eliminarse las radiaciones blandas (α y β) del radium por 
medio de la filtración incorporando cápsulas de determinados metales, en pro de utilizar 
exclusivamente la radiación γ, la más dura, para permitir el tratamiento de tumores de 
mayor espesor o más profundos (pasar de mm a cm) aumentó la utilidad de la 
radiumterapia. Las sales de radium debían pues contenerse en un material metálico 
resistente y denso, perfectamente encapsuladas y repartidas homogéneamente, lo que 
permitía la filtración que eliminaba la radiación blanda. El platino iridiado fue elegido como 
el más adecuado, dándosele forma de tubos para ser introducidos en cavidades naturales, o 
de agujas para ser insertadas intersticialmente en los tejidos tumorales. Ello permitió no 
sólo mejorar la eficacia terapéutica de cánceres cutáneos al posibilitar tratar lesiones 
infiltrantes de mayor espesor, sino también mejorar las técnicas endocavitarias e 
intersticiales. De entre las primeras el tumor más representativo fue el de útero, al que 
haré especial referencia.  


En París se realizaron estudios en pacientes con cánceres de cuello uterino, promovidos 
por Regaud, Antoine Lacassagne y Jean Pierquin, utilizando varios tubos de 10 mg de 
radium, dispuestos en tándem en una sonda intrauterina (entre 2 y 4 según el tamaño del 
útero), junto a otros tres alojados en colpostatos de corcho intravaginales (dos de 10mg en 
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los fondos de saco vaginales y uno de 5 mg ante-portio). Esta técnica, promovida en 1919, 
fue denominada “Método de París” (Fig 6). Los citados autores estudiaron varias series de 
pacientes variando el tiempo de aplicación entre 3 y 9 días. En el año 1922 fijaron la dosis 
óptima que correspondió a 55 mg de radium filtrados por 1 mm de platino durante 6 días 
(42,45).  
 


                     
 


Fig6.- Método de París en la braquiterapia del cáncer de cuello de útero. Material utilizado y esquema 
de su implantación 


Debe también indicarse que unos años antes, hacia 1914, Gosta Forsell en la Casa del 
radium (Radiumhemmet) describió la técnica que se denominó “Método de Estocolmo”, que 
se diferenciaba fundamentalmente del de París por la colocación de una carga de radium 
superior (tubos de radium intraútero totalizando 40-70 mg y dos pequeñas cajas de plata 
colocadas en la vagina conteniendo 60-80 mg) y por el fraccionamiento terapéutico, ya que 
el tratamiento se aplicaba en dos o tres sesiones separadas entre sí de 1 a 3 semanas (46). 
En Munich se desarrolló la variante “Pin and Plate” con dos aplicaciones de 24 horas 
separadas entre sí 8 días. Finalmente años después, en 1938, Margaret Tod y William 
Meredith modificaron el método de París denominándolo técnica de Mánchester (47). 
Sustituyeron los cilindros de corcho por ovoides de goma o plástico cuya superficie recibía la 
misma dosis de la fuente de radium en ellos alojada. Los ovoides se mantenían en posición 
por medio de espaciadores. Dosimétricamente establecieron los denominados puntos A y B, 
representativos de estructuras anatómicas. El punto A se correspondía con el triángulo 
paracervical  (cruce de la arteria uterina con el uréter) y el B con la parte lateral de los 
parametrios.  El tiempo de aplicación se determinaba en función de la dosis recibida en 
dichos puntos, medida en roentgenios (R), y no, como en los métodos anteriores, en mgh.  


Además de la BT del cáncer ginecológico que acabo de describir haremos aquí también 
referencia, por su indudable interés, al desarrollo de la BT en el cáncer de próstata. Pese a 
que las primeras descripciones corresponden a los franceses Octave Pasteau y Paul Degrais 
en 1914 (48), tuvo sus máximos referentes en esa época en los EEUU, aunque tengamos que 
remontarnos a los años previos a la 1ª Guerra Mundial. 


Al producirse el radium en Europa, pocos médicos disponían en los EEUU de facilidad 
para adquirir dicho elemento, hasta 1913, año en el que la industria americana inició su 
producción. Hugh Hampton Young, urólogo, iniciador de la prostatectomía radical 
transperineal en 1904, se interesó por el radium para tratar cánceres de próstata 
inoperables en su hospital, el John Hopkins de Baltimore, consiguiendo 102 mg de radium 
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en 1915. Este autor desarrolló una compleja técnica endocavitaria introduciendo el radium, 
encapsulado en platino y goma para filtrar los rayos α y β, en la uretra, la vejiga y el recto, 
así como también colocando otra fuente externa suspendida sobre el periné. De este modo el 
tumor prostático quedaba rodeado por fuentes de radium que se iban colocando en 
diferentes sesiones hasta alcanzar de 3.000 a 4.000 mgh (49). Young describió buenos 
resultados al constatar espectaculares regresiones tumorales con alivio del dolor y de la 
obstrucción. Entre 1915 y 1917 utilizó el radium para tratar cánceres de próstata alrededor 
de 500 veces. 


En esa misma época James Ewing, director del Memorial Hospital, reclutó a varios 
cirujanos para que experimentaran  con el radium, entre ellos al urólogo Benjamin  
Barringuer. Pero en el Memorial Hospital se decidió utilizar el radium para construir una 
planta de extracción de radón que, como se ha citado antes, por su corto PSD y su reducido 
precio resultaba ventajoso, pudiendo capturar dicho gas en finos tubos capilares de vidrio, 
que a su vez se encapsulaban en semillas o en agujas metálicas de 1 mm de espesor. De este 
modo Barringuer desarrolló una técnica de implantación intersticial transperineal, guiada 
por tacto rectal. Inicialmente se implantaban los capilares de vidrio, sin envoltura, a través 
de trócares de acero, casi siempre por vía transperineal, pero también a veces transuretral 
por medio de un cistoscopio, o por incisión suprapúbica, observándose frecuentemente 
pequeñas necrosis tisulares muy dolorosas causadas por la falta de filtración de la radiación 
β. Ello motivó el desarrollo y producción de pequeñas semillas de oro de 6 mm de longitud, 
conteniendo cada una de ellas entre 1,5 y 2 mCi de radón, cuya pared de 0,3 mm detenía la 
radiación β, dejando pasar sólo la radiación γ (50,51). 


Los esperanzadores resultados publicados por Young y Barringuer motivaron que 
numerosos hospitales americanos adquirieran radium y se manufacturaran semillas con 
radón para la BT. No obstante, las dificultades de la técnica de implantación de las semillas 
en la próstata, el desarrollo de la RT externa y el advenimiento de la castración como 
terapéutica paliativa en el cáncer avanzado de próstata, hicieron que esta técnica se 
abandonara entre los años 30 y 40 (52). Como se verá después, tendrían que pasar cerca de 
50 años para que en los años 80 resurgiera esta modalidad terapéutica en el cáncer de 
próstata. 


En España, en esa época, el ginecólogo granadino Alejandro Otero refería que sólo 
algunos ricos y entusiastas médicos y hombres de negocios adquirían el precioso radium, 
siendo él uno de los afortunados pues poseía radium en su clínica particular ya en 1925. En 
ese mismo año Adolfo Pujol y Luis Guilera realizaron en Barcelona una campaña de compra 
de radium consiguiendo 685 mg. También en esos años  Recasens abogaba por la 
adquisición de radium para los hospitales públicos. El Instituto Nacional del Cáncer, en 
Madrid, dirigido por J.Goyanes Capdevila lo consiguió en 1924. Cabe citar como anecdótico 
que Goyanes fue cesado en su cargo por el entonces director general de Sanidad José 
Palanca, en 1931, destitución justificada por la pérdida de cierta cantidad de radium de la 
que se le hizo responsable, aunque testimonios coetáneos lo achacaron exclusivamente a 
razones políticas (53). En 1928 se dotó de 75 mg de radium al Hospital de San Pablo y 
Santa Tecla de Tarragona. En 1930 el Dispensario Anticanceroso Municipal de Valencia 
adquirió 160 mg y, un año más tarde, en 1931, hizo lo propio el Hospital Civil de la 
Beneficencia Provincial de Alicante adquiriendo 100 mg de radium (25). 
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Tiene también interés citar aquí que en 1926 Vicente Carulla Riera, primer catedrático 
de Terapéutica Física de la Universidad de Barcelona, amplió su instalación radio-
electrológica con un “emanador” para la terapéutica interna con sustancias radiactivas, 
utilizando los radioisótopos como terapéutica sistémica, bien por inyección subcutánea, bien 
por inhalación, en procesos como reumatismo, ciática, gota, artritis gonocócica o leucemia 
mieloide. En esta última, con torio X, describió remisiones superiores a 9 meses (54). 


Luis Guilera, jefe del Servicio de Radium del Hospital de la Santa Cruz y San Pablo, 
publicó en 1933 los resultados obtenidos en 42 pacientes con cáncer de cérvix tratadas en 
1926 con braquiterapia, siguiendo el método de París de Regaud, correspondiendo la 
supervivencia a un 31,2%. De 33,3 a 38,5% en los casos operables, y de 24 a 30% en los 
inoperables, resultados similares a los obtenidos en esa época en Estocolmo y París (55). 


La construcción de agujas de platino iridiado de escaso diámetro (pared de 0,5 mm y luz 
de 0,6 mm) y de diferentes longitudes, permitió su implantación en tumores no sólo 
cutáneos o prostáticos sino también del tracto ORL (labio, lengua, faringe, laringe, tiroides), 
de adenopatías cervicales, de mama, de vejiga etc. (Fig 7). 


 


                           
 Fig 7.- Implante de agujas de radium en un cáncer de lengua (cortesía del Dr. Luis Delclos) 
 
Pese al prometedor desarrollo de la BT, apoyado en la experimentación científica, no 


podemos dejar de comentar que persistía la difusión de artículos en prensa atribuyendo a la 
radiactividad efectos extraordinarios, si no mágicos, sobre el ser humano, que inducían a la 
confusión y a falsas esperanzas. Baste citar el artículo publicado en el periódico “La Voz” en 
1931 que transcribimos: “Las noticias que de Nueva York llegan son sencillamente 
maravillosas. El radio, esa mágica sal a la que se deben tantas curaciones sorprendentes, 
parece alcanzar ya efectos milagrosos. Considéraselo capaz de alejar notablemente los 
linderos de la vida y de atacar ese incurable mal denominado vejez. Verdad es que existe la 
famosa fuente de juventud que restituía a los viejos vigor, fuerza y juventud; pero, por 
desgracia, era puramente simbólica, mientras el radio constituye una realidad. Nos lo 
afirma así el doctor Stillman Bayley, de Chicago, en los siguientes términos: Nos 
encontramos ante una verdadera hechicería de la ciencia. Sabido es que una de las 
principales causas de la vejez consiste en el endurecimiento de las arterias producido por la 
presión de la sangre. Las tabletas de radio impiden que las arterias se endurezcan; su efecto 
en el cuerpo humano es sorprendente, y todos los dolores agudos desaparecen como por 
encanto; las características de la vejez desaparecen; los apetitos extinguidos se entonan; el 
número de glóbulos rojos de la sangre aumenta en más de 250.000 en el breve espacio de 48 
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horas. El radio es un maravilloso tónico de la sangre. Como remedio sus efectos exceden de 
cuanto pueda soñarse”. Como contrapunto a esta charlatanería de Bayley citaremos lo que 
le ocurrió a un joven millonario americano, Eben Byers que, en 1927, practicando deporte se 
produjo una lesión en un brazo que le provocaba un persistente dolor. Bayley, médico y, a la 
sazón, dueño de un laboratorio que fabricaba un preparado de radium denominado 
“Radithor”, le aconsejó tomara dichos frascos (Fig 8). Diligente Byers comenzó a beber 
varios frascos al día. Byers falleció en 1932 publicando entonces el New York Times: “Byers 
muere por envenenamiento de radio. Eben Byers, rico magnate, saludable playboy y 
reconocido deportista, padecía un síndrome misterioso y falleció pesando apenas 40 Kg con 
sus huesos destruidos. Byers tomó Radithor, un preparado acuoso que contenía radio diluido 
al que su fabricante, Bayley, dueño del laboratorio homónimo, le aseguraba ser útil para 
tratar la dispepsia, la hipertensión, la impotencia y otras 150 enfermedades 
endocrinológicas”. Me he permitido transcribir esta información periodística para reflejar la 
en ocasiones perniciosa influencia que determinada propaganda de substancias radiactivas 
ejercía en la población de esa época. 


 
Fig 8.- Radiothor, solución radiactiva de “milagrosos” efectos distribuida en los EEUU en la segunda 
década del siglo XX  


 
En la década de los años 30, concretamente en 1934, adquirió relevancia mundial en 


materia de BT el Holt Radium Institut y el Christi Hospital de Mánchester, en donde 
Ralston Patterson y Herbert Parker establecieron las reglas del llamado Sistema de 
Mánchester (56). Dicho sistema indicaba la forma precisa de distribuir las fuentes para 
irradiar una lesión de determinada superficie y espesor, al objeto de obtener una adecuada 
cobertura del volumen blanco y una buena homogeneidad de dosis. Las tablas numéricas 
permitían establecer los mgh que proporcionaban una dosis mínima de 1.000 R. Por 
primera vez se calculaba la dosis recibida en un determinado volumen en roentgenios. 
Como el sistema contaba con cierta complejidad se utilizaron también métodos algo más 
sencillos como el descrito en los EEUU por Edith Quimby (57).  


Un hecho fundamental se produjo en febrero de 1934, el descubrimiento de la 
radiactividad artificial. Y son la hija de Marie Curie, Irène Joliot-Curie, y su marido, 
Frédéric Joliot, quienes en su laboratorio (Fig 9), tras acumular una gran cantidad de 







14 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 12 
 


polonio, irradiaron con los rayos α del mismo una delgada hoja de aluminio, constatando 
que dicho aluminio, después de apartar el polonio, continuaba emitiendo radiaciones 
durante varios minutos; habían creado artificialmente la radiactividad (58). Posteriormente 
afirmaría  Frédéric Joliot que los rayos alfa, emitiendo un neutrón, transforman el aluminio 
en un fósforo que no existe de forma natural en la corteza terrestre. Al año siguiente, en 
1935, ambos recibieron el Premio Nobel de Química. 


 


 
 


Fig 9.- Frédéric Joliot e Irène Joliot-Curie en su laboratorio 


 
Tres meses después del descubrimiento de la radiactividad artificial,  en mayo de 1934, 


Enrico Fermi, en Roma, utilizó una fuente de neutrones para irradiar numerosos 
elementos, detectando 14 nuevos elementos radiactivos (59). Uno de ellos fue un isótopo del 
iodo con un PSD de alrededor de 30 minutos, escribió Fermi; se trataba del I-128, emisor de 
radiación β y γ, con un PSD exacto de 25 minutos. 


No puedo dejar de citar aquí la trascendental importancia del descubrimiento de la 
radiactividad artificial en la biología y en la medicina nuclear. Como los isótopos radiactivos 
tienen las mismas propiedades químicas y, por tanto, biológicas que sus formas naturales, 
seguirán éstos el mismo camino metabólico tras su introducción en el organismo, con la 
ventaja de poder ser constantemente localizados e identificados gracias a la radiación que 
emiten. De este modo el trazado isotópico ha permitido estudiar el funcionamiento de todo 
ser viviente, desde la célula hasta el cuerpo humano en su conjunto. 


Ya una década antes, en 1923, Georg Charles von Hevesy puso en evidencia este hecho 
añadiendo al agua de riego plomo marcado con radium D, pudiendo seguir su camino hasta 
las hojas de las plantas regadas (60). Es también conocida su anécdota de cuando se 
encontraba en una pensión de Londres y sospechaba que su casera utilizaba los restos de 
comida de un día para elaborar los platos de días sucesivos, hecho que ella negaba. Un buen 
día, von Hevesy impregnó los restos de comida de su plato con un marcador radiactivo; pues 
bien, varios días después detectó con su electroscopio que las viandas servidas tenían 
radiactividad; quedaba demostrado que su casera utilizaba los restos de comida para 
elaborar los platos de días sucesivos. Sin embargo el primero en utilizar los marcadores 
radiactivos en seres humanos fue Herman Blumgart que, en 1926, se inyectó a sí mismo Bi-
214, pudiendo calcular por automonitoreo la velocidad de su flujo sanguíneo (61). 
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Tras una conferencia de Carl Compton, presidente del Massachusetts Institute of 
Technology (MIT), titulada “Lo que la física puede hacer por la biología y la medicina”, 
Robley Evans, miembro del grupo de tiroides de Massachusetts General Hospital (MGH), 
sugirió la posibilidad de producir iodo radiactivo para el estudio del tiroides, iniciando un 
proyecto conjunto del MIT y MGH. Se comenzó un estudio experimental en conejos, 
publicándose en 1938 un primer trabajo de captación de iodo en tiroides, sugiriendo Evans, 
a raíz del mismo, el potencial diagnóstico y terapéutico que podían tener los radioisótopos 
del iodo en tiroides hiperplásicos y neoplásicos (62,63). 


Para poder obtener radioisótopos del iodo en suficiente cantidad se precisaba de los 
ciclotrones, equipos diseñados en los años 30 por Ernest Lawrence, capaces de acelerar 
partículas a muy altas velocidades y hacerlas chocar con diferentes blancos, generando de 
este modo diversos isótopos radiactivos, lo que posibilitaba la producción de cantidades 
considerables de radionúclidos artificiales. En mayo de 1942 se presentaron diversos 
estudios realizados con isótopos radiactivos en pacientes con diversas patologías en el 
Congreso de la Sociedad Americana de Investigación Clínica, tanto con radioyodo 
(enfermedad de Graves) como con radiofósforo. John Lawrence, médico, hermano de Ernst, 
junto con Joseph Hamilton fueron los primeros en utilizar P-32 en pacientes con policitemia 
vera (64). Aunque también en un principio el grupo de Boston recurría a mandar los 
“targets” al ciclotrón de la Universidad de California (Berkeley), se logró poner en 
funcionamiento en 1940 en Boston el primer ciclotrón construido exclusivamente para uso 
biológico y médico, en donde pudieron obtenerse diversos radioisótopos del iodo de muy 
corto PSD (65). 


Pese a que el descubrimiento de la radiactividad artificial abrió las puertas a practicar 
una braquiterapia más moderna, a mejorar la radioterapia externa con la 
telecobaltoterapia, así como la medicina nuclear y la industria nuclear, su verdadero 
desarrollo no se produjo hasta una década después, tras la 2ª Guerra Mundial, cuando las 
aplicaciones civiles de los reactores nucleares fueron impulsadas (proyecto Manhattan en 
Oat Ridge en 1946; pila de ZOE y de Saclay en Francia hacia 1950). Fue entonces cuando se 
pudo disponer de iodo -131, con un PSD de 8 días, y con pureza y cantidad suficientes como 
para difundir su uso en la terapéutica del hipertiroidismo y del cáncer de tiroides. 


 
Período 1945 - 1990 


La utilización de nuevos radionúclidos, además del radium y radón, se expandió con 
posterioridad a la 2ª guerra mundial. William Myers, físico de Columbus, fue uno de los 
primeros en publicar, en 1948, que fuentes radiactivas artificiales como el Co-60 podían 
sustituir al radium (66). No obstante debe indicarse que en los años 50 la BT sufrió un 
período de estancamiento, sobre todo en la modalidad de BT intersticial. El desarrollo de la 
tele-radioterapia con unidades de megavoltaje –generador de Van de Graaff, betatrón, 
unidades de trelerradium y de telecobalto- , la dificultad de implantar las rígidas agujas de 
radium en localizaciones tumorales poco accesibles (ORL) sin la suficiente precisión 
geométrica para obtener dosis homogéneas y, por ello, a veces con resultados poco 
satisfactorios, hicieron que numerosos centros optaran por alternativas quirúrgicas o de RT 
externa profunda en las referidas unidades de megavoltaje. Excepción a ello fue la BT 
endocavitaria ginecológica que se desarrolló en los años 50 y 60 por el diseño de una serie 
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de aplicadores que, basados en los métodos de París, Estocolmo y Mánchester, podían 
cargarse después de su colocación, es decir, de forma diferida. De ellos el de más éxito fue el 
diseñado por Gilbert Fletcher (67) en 1953 (aplicadores de Fletcher-Suit-Delclos). 
Recordemos aquí que ya en 1940 Luis Delclos senior, en Tarragona, diseñó un colpostato 
que evitaba el taponamiento vaginal, reduciéndose con ello el riesgo de infecciones (68). De 
todos modos en los años 60 se fueron expandiendo paulatinamente los elementos 
sustitutivos del radium para las diferentes modalidades de BT conformando una BT de 
aplicación temporal con técnicas de carga diferida. 


El Co-60 fue uno de los primeros radionúclidos artificiales utilizados en BT en forma de 
tubos, agujas, perlas o alambre, aportando frente al radium una mayor seguridad 
radioquímica, aunque en este campo tuvo una corta vida, no así como unidad de 
telerradioterapia con las “bombas” de cobalto que tuvieron una fuerte implantación.  En BT 
el Co-60 fue siendo sustituido por el Cs-137, cuyo mayor PSD permitía un uso más eficiente. 
La encapsulación de las sales de Cs-137 en cerámica, vidrio o metal, adoptando forma de 
tubos o agujas, fueron sustituyendo de forma paulatina al radium en los años 60 y 70. Su 
menor coste y, sobre todo, mayor seguridad fueron las razones que impulsaron este cambio. 
Piénsese, además de la posible contaminación por radón caso de perder las cápsulas su 
hermeticidad, en su larguísima vida, PSD de 1600 años, con los riesgos de irradiación que 
comportaría una eventual pérdida de las fuentes. Por ello en España fue prohibido el uso 
del radium en 1978, siendo retiradas las fuentes existentes por la Junta de Energía 
Nuclear, que pasó a ser el Consejo de Seguridad Nuclear en 1980. 


Otros radionúclidos que fueron implantándose en los años 60, sobre todo para la BT 
intersticial, fueron el Ir-192 y el Ta-182. La miniaturización de este material radiactivo 
permitía utilizarlo en forma de semillas, hilos o alambres…fáciles de implantar en una gran 
variedad de tumores, resultando mucho más versátiles que las rígidas agujas de radium o 
de cesio. W.K.Sinclair con el tántalo (69) y Ulrich Henschke con el Iridio (70) introdujeron 
en los EEUU los implantes temporales con sistemas de carga diferida. La inserción de 
catéteres o tubos plásticos flexibles, bien de forma transcutánea o por abordajes 
quirúrgicos, que podían cargarse con elementos radioopacos no radiactivos para controlar 
su adecuado posicionamiento por imagen radiológica, y sustituidos después por el material 
radiactivo para aplicar la terapéutica, permitía eliminar el riesgo de exposición a las 
radiaciones del personal que operaba en las salas de aplicación (Fig 10, 11 y 12). 


 
   


                 
 


Fig 10.- Implante de hilos de Ir-192 en un cáncer de lengua. Introducción de los  
catéteres vectores e imagen radiográfica de los hilos implantados. 
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Fig11.- Implante de hilos de Ir-192 en un rabdomiosarcoma facial infantil. Introducción de las agujas 
vectrices 


  


Fig12.- Implante de hilos de Ir-192 en un sarcoma de partes blandas de brazo tras la extirpación del 
tumor, para irradiar su lecho. Introducción de los catéteres  vectores y situación final tras el cierre de 
la abertura quirúrgica 


También en esa época se obtuvieron elementos radiactivos en Francia, de la 1ª pila de 
ZOE construida en 1948 y, posteriormente, del Centro Nuclear de Saclay creado en 1952, 
iniciándose experiencias con fuentes encapsuladas de Cs-137, Ir-192 y Au-198, así como con 
fuentes líquidas como el Au coloidal, I-131 y P-32. 


En los años 60 fue cuando el Instituto Gustave Roussy, con un grupo de expertos en RT 
dirigidos por Maurice Tubiana, se erigió en el Centro de desarrollo de las técnicas de BT del 
mundo, sin olvidar a Ulrich Henschke que inició en el Memorial Hospital de Nueva York su 
desarrollo en los EEUU. Tubos plásticos, agujas hipodérmicas, horquillas 
metálicas…fueron las guías vectrices para implantar estos nuevos isótopos radiactivos, 
preferentemente el Ir-192. Tubos y agujas conteniendo Cs-137 fueron también sustituyendo 
paulatinamente, como ya hemos indicado, aunque con lentitud, al radium (Ra-226). En el 
citado Instituto Gustave Roussy se desarrolló en esa época, años 60, el denominado Sistema 
de París (71), método de cálculo dosimétrico que mejoraba y sustituía al Sistema de 
Mánchester, caracterizándose por definir la dosis de base y la dosis de referencia. Todo ello 
permitió aumentar las indicaciones de la BT intersticial, tanto en tumores en estadios 
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precoces como en algunos avanzados, p. ej., grandes masas pélvicas, contribuyendo a un 
renacer de la BT en los años 60 y 70. También en España se fueron instalando en esa época 
unidades de braquiterapia en los servicios de radioterapia de los hospitales más 
importantes, siendo centros mundiales de referencia para el aprendizaje de las diferentes 
técnicas el Servicio de Curieterapia del Instituto Gustave Roussy, dirigido por Alain 
Gerbaulet, y el del MD Anderson Cancer Center and Tumor Institute de Houston, dirigido 
por el tarraconense Luis Delclos Jr. 


Influyó también en el renacimiento de la BT la aparición de tecnologías que permitían 
sistemas de carga diferida con control remoto de las fuentes radiactivas. En este sistema las 
fuentes, bien de Co-60 o de Cs-137, se transportaban de modo automático de un recipiente 
blindado a los aplicadores terapéuticos ya colocados tras haber chequeado previamente su 
correcta posición. A finales de los 60 se construyeron en Europa equipos de estas 
características para aplicaciones ginecológicas como fueron el Curietron (Paris), el 
Cervitron (Ginebra), el gamma-med (Alemania) o el Cathetron (Reino Unido), aunque este 
último disponía de fuentes de alta actividad o tasa de dosis (HDR). Algo después, ya en los 
años 70, la miniaturización de fuentes de gran actividad específica, especialmente de Ir-192, 
permitió el desarrollo de estos equipos aplicado a la BT intersticial (Fig 13). Se trataba por 
tanto de la BT de alta tasa de dosis (HDR), en la que los tiempos de aplicación podían 
reducirse notablemente. Pero como las dosis de radiación tumoricidas se administraban en 
fracciones de hora, en vez de en días -lo que provocaba intensas reacciones inflamatorias en 
los tejidos sanos-, fue necesario fragmentar  la clásica fracción única o doble en múltiples 
aplicaciones distribuidas a lo largo de varias semanas. Disponía también esta BT de alta 
tasa de dosis de la ventaja de poder modificar de forma individual las posiciones de las 
fuentes y los tiempos de parada en cada una de esas posiciones, permitiéndose con ello una 
optimización de la distribución de dosis. 


 


                                      
Fig 13.- Sistemas de carga diferida con proyección automática de fuentes en tumores de útero y de 
mama. 


Sin embargo en la BT ginecológica algunos equipos proyectores de fuentes de alta tasa 
de dosis se utilizaron manteniendo los esquemas de fraccionamiento clásico, es decir, la 
aplicación permanecía durante varios días, pero la alta actividad de las fuentes exigía que 
sólo durante pocos minutos, y a intervalos de hora, las fuentes activas permanecieran en 
sus aplicadores. A esta modalidad de BT se la denominó “pulsada”. 
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Debo recordar en este apartado que la BT permanente con fuentes de radón utilizada en 
las primeras décadas del siglo XX se abandonó hacia 1935. Una de las alternativas al radón 
fue el uso de las semillas de Au-198, introducidas en los años 50, sin que su aceptación se 
extendiera, limitándose su uso a escasos centros. 


Mayor aceptación tuvo el I-125 encapsulado en semillas de titanio, utilizadas por Basil 
Hilaris en el Memorial Hospital a finales de los 60, en tumores de próstata, pulmón, 
adenopatías pélvicas de forma intraoperatoria…y, posteriormente, el Pd-103 y el Cs-131. 
Estos radionúclidos, junto con el Sm-145, Au-241 y Xenon-133, que poseen PSDs 
moderados, entre 10 y 60 días, y una energía que oscila entre los 20 y 40 KeV, producen la 
emisión en cascada de electrones de muy corto alcance, electrones Auger, con una mayor 
densidad de ionización (energía de unión de los electrones de su capa K produciendo el 
denominado fenómeno de fotoactivación). La baja energía de los fotones emitidos por estos 
radionúclidos reduce notablemente los riesgos de exposición a las radiaciones por parte de 
las personas próximas a los pacientes, por lo que éstos no requieren de hospitalización. Todo 
ello, junto con el desarrollo de la técnica de imagen por ultrasonidos transrrectales, hizo que 
en el cáncer de próstata se extendiera rápidamente esta modalidad de BT, sobre todo 
utilizando semillas de iodo-125 introducidas por vía transperineal. El grupo de Seatle 
dirigido por John Blasko fue uno de los pioneros en su desarrollo, y esta técnica ha ido 
incrementando paulatinamente su difusión hasta nuestros días. 
 
Época moderna (siglo XXI) 


En la última década del pasado siglo se produjo una notable modernización de la BT, 
decantándose ésta claramente por los equipos de alta tasa de dosis (HDR). Dicha 
modernización se apoyó en la introducción de la imagen 3D aportada por los US, TAC y 
RNM, trasladando a la BT los adelantos experimentados por la RT externa. Localizar con 
precisión el volumen tumoral clínico (CTV) y los órganos de riesgo, y dirigir la inserción de 
los aplicadores para optimizar la distribución de dosis en el citado volumen tumoral 
(técnicas de BT guiadas por imagen) ha supuesto un avance fundamental.  


Los cálculos de dosis por ordenador en 3D y la determinación de histogramas dosis-
volumen (HDV), tanto del tumor como de los órganos de riesgo, significan un conocimiento 
muy exacto de las distribuciones de dosis en los tejidos. Por último los sistemas de carga 
diferida con control remoto, que permiten establecer las adecuadas posiciones de la fuente y 
los precisos tiempos de parada en cada posición, suponen una mejora fundamental en la 
optimización dosimétrica, lo que permite aumentar la homogeneidad de dosis en el blanco y 
disminuir las dosis en los órganos de riesgo. 


En la parte final de esta disertación abordaré la situación actual de los procedimientos 
más consolidados en BT, correspondiendo a los tratamientos de los cánceres de próstata, 
cérvix, y mama, así como a la microrradioterapia y medicina nuclear.  
 


Cáncer de Próstata 
Ya he descrito la BT del cáncer de próstata en las primeras décadas del siglo XX 


utilizando radium y radón, procedimiento que declinó hacia 1935. En los años 70, de nuevo 
el Memorial Hospital de Nueva York con Basil Hilaris y Willet Whitmore reactivó la técnica 
de implantes de semillas en la próstata, aunque a través del abordaje quirúrgico 
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suprapúbico, lo que permitía la inserción de las semillas en la próstata bajo visión directa 
(72). Pero fue en 1983 cuando Hans Holm de la Universidad de Copenhague inició la 
realización de implantes sin la necesidad de cirugía, guiándose por la imagen obtenida a 
través de ecografía transrrectal (73). Y en 1985 fueron Blasko y colaboradores, en Seatle, 
quienes perfeccionaron la técnica (74). Todos utilizaron implantes permanentes con 
semillas de I-125 (Fig 14 y 15). En los últimos años se han fabricado también semillas de 
Pd-103 y de Cs-131, que emiten fotones de energías ligeramente superiores a las de I-125, 
contando también con diferentes PSDs, lo que permite obtener respuestas biológicas 
diferentes que pueden ser favorables en determinadas variedades histopatológicas 
tumorales (75,76). 


 


 
Fig 14.- Esquema de braquiterapia actual en cáncer de próstata, con semillas de I-125, guiada por 
ecografía transrectal (cortesía del Dr. Alain Gerbaulet) 


 


  


 


   Fig 15.- Braquiterapia actual en cáncer de próstata. Imágenes de las semillas implantadas, en 2D y 3D 


 
Actualmente las semillas pueden servirse encapsuladas en plástico o sin encapsulación, 


sin conectar o conectadas unas a otras a distancias predeterminadas formando a modo de 
líneas radiactivas. Puede también disponerse de semillas sin la típica distribución 
simétrica-cilíndrica, lo que permite irradiaciones con dirección preferente que logran 
proteger mejor las estructuras críticas. 
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Otra modalidad de BT prostática es la que se basa en fuentes de Ir-192 de alta 
actividad, es decir, de alta tasa de dosis. Se trata por tanto de implantes temporales que se 
realizan en varias fracciones. Una alternativa a esta BT de alta tasa de dosis es el uso de 
Yb-169, con energías fotónicas algo inferiores a las del Ir-192, que podría obtener 
distribuciones de dosis ventajosas en algunos tumores prostáticos localizados (77). 


La robótica tiene también su campo de actuación en la implantación de semillas, lo que 
podría eliminar errores técnicos humanos, mejorándose de este modo la estandarización 
(78). 


 
Cáncer de Cervix 
He descrito anteriormente la evolución de la BT en uno de los tumores que más se ha 


beneficiado de ella desde sus comienzos, el cáncer de cérvix. Vimos los diferentes 
aplicadores y métodos descritos por las escuelas de París, Estocolmo y Mánchester en las 
primeras décadas del siglo XX, así como sus modificaciones posteriores de Fletcher y de 
Henschke, entre otros, que permitieron la carga diferida, tanto para  el Ra-226 como para el 
Co-60 y el Cs-137, prescribiéndose la dosis en determinados puntos que estableció en su día 
la escuela de Mánchester, sujetos a modificaciones posteriores, que fueron seguidas por la 
comunidad de oncólogos radioterápicos hasta finales del siglo XX. 


El gran cambio del siglo XXI se ha fundamentado en el preciso conocimiento de la 
extensión tumoral por los modernos sistemas de imagen como la RNM y el PET. Al ser 
posible delimitar el volumen tumoral en las 3D y poder calcular la distribución de dosis 
también en 3D, unido al uso de proyectores automáticos de fuentes radiactivas de reducido 
volumen y de alta actividad (alta tasa o HDR), que pueden combinar la BT endocavitaria de 
útero y vagina con la intersticial a nivel de las extensiones tumorales de los parametrios y 
paracolpios, se ha podido optimizar al máximo la administración de una dosis de radiación 
elevada y homogénea en el tejido neoplásico, junto con una reducción de dosis en los tejidos 
sanos peritumorales como el recto y la vejiga (79). A ello se añade el que en los sistemas de 
alta tasa (HDR), que reducen notablemente el tiempo de aplicación y éste se fracciona en 
varias sesiones, se pueden controlar mucho mejor los desplazamientos involuntarios de los 
aplicadores, se evita la hospitalización de las pacientes y se reduce o elimina la exposición 
del personal a las radiaciones ionizantes. 


 
Cáncer de mama 
La BT del cáncer de mama surgió y se extendió con el advenimiento de los tratamientos 


conservadores basados en la tumorectomía o lumpectomía. Para reducir la tasa de recaídas 
locales tras la tumorectomía se precisó de la RT externa postoperatoria de la glándula 
mamaria. Y como se observó que la mayor parte de las recaídas se producía en el lecho 
tumoral o en sus inmediaciones, se propuso administrar en él una sobredosis o “boost” que 
frecuentemente se realizaba por medio de una BT intersticial con Ir-192. 


En los años 90 se propuso sustituir la RT externa mamaria, que se prolongaba 5 o 6 
semanas, por una BT localizada en el cuadrante tumoral con varias sesiones de BT 
intersticial de alta tasa de dosis con Ir-192, que se realizaba a lo largo de una semana tras 
la tumorectomía como única RT (80). En ocasiones los catéteres plásticos o metálicos se 
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colocaban durante el procedimiento quirúrgico, aunque en otras se insertaban tras la 
cicatrización de la herida quirúrgica, guiados por imagen: US, mamografía o TAC. 


Ya en este siglo XXI se han diseñado técnicas que persiguen sustituir el implante de 
múltiples catéteres por métodos más sencillos. Ejemplo de ello es el “mamo-site” que coloca 
un catéter único centrado en un balón que llena la cavidad que deja la lumpectomía o 
tumorectomía (81). En balones esféricos una simple posición de la fuente en su centro basta 
para administrar una dosis homogénea en su superficie (Fig 16). Balones oblongos pueden 
requerir de varias posiciones de la fuente y tiempos diferentes en cada una de esas 
posiciones. 


 


        
 


Fig16.- Braquiterapia en el cáncer de mama por el método “Mamosite”. 


 
Otras técnicas implican la colocación de un ramillete de catéteres, habitualmente 6, 


unidos en sus extremos y en su base, que tras introducirlos en la cavidad de la lumpectomía 
se separan en su centro formando a modo de un uso que se acopla a las paredes de la 
cavidad. 


Citaré por último que se está desarrollando la denominada BT electrónica, que utiliza 
unidades miniaturizadas de RX que se mueven a través de un catéter como lo haría la 
fuente radiactiva. Estos RX tienen una energía de 50 KV con escasa capacidad de 
penetración, indicados por tanto sólo en tratamientos muy localizados. 


 
Microrradioterapia 
Como su nombre indica se trata de la BT que utiliza portadores de dimensiones 


microscópicas. Ejemplo de ello son las denominadas microesferas marcadas con 
radionúclidos. Aunque su desarrollo comenzó en la década de los años 60 (82), la 
disponibilidad de estos productos para su comercialización tras la aprobación por las 
autoridades sanitarias (Food and Drug Administration) no se difundió hasta época reciente, 
a principios de los 2000. Se utiliza fundamentalmente para tratar tumores hepáticos, 
inyectando en la rama de la arteria hepática que irriga al tumor microesferas de entre 20 y 
40 µ de diámetro marcadas con Y-90, que embolizan deteniéndose  selectivamente en los 
capilares que irrigan ese tumor gracias a la anómala permeabilidad de esta circulación 
tumoral que produce el efecto de retención. Como se trata de un radionúclido emisor beta 
puro, tiene un alcance de pocos mm, con lo que se protege el parénquima hepático sano más 
distante. 
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Se incluye también en este apartado la radioinmunoterapia, que utiliza anticuerpos con 
especificidad frente a antígenos tumor-asociados, que al marcarse con isótopos radiactivos 
transportan su radiación a las células tumorales. Se trata por tanto de macromoléculas 
radiomarcadas, sólo ligeramente más pequeñas que las microesferas, que se dirigen de 
forma selectiva hacia el tumor. Los isótopos con que se marcan estas macromoléculas son el 
I-131 y el Y-90. La antiferritina, el CEA y la AFP marcados se han experimentado en 
tumores hepáticos y en algunos tipos de linfomas. Se está ensayando también el uso de 
determinadas nanopartículas marcadas con Y-90, con especificidad frente al antígeno 
específico de membrana de próstata (PSMA) como vehículo para la administración conjunta 
de quimioterapia (Docetaxel) y radioterapia (Y-90) en líneas celulares de cáncer de próstata. 
En un reciente trabajo se pone de manifiesto un acúmulo selectivo de la nanopartícula en 
las células prostáticas tumorales y un aumento en la muerte celular de las mismas en 
aquellas que portaban tanto docetaxel como Y-90, frente a nanopartículas cargadas con 
docetadxel exclusivo, Y-90 exclusivo o sin carga citotóxica (83).  


 
Medicina Nuclear 
En biología durante la segunda mitad del siglo XX se han utilizado los isótopos 


radiactivos artificiales - pues se dispone de isótopos de casi todos los elementos-  para 
estudiar el metabolismo de la célula, la fotosíntesis, la transmisión de mensajes químicos en 
el organismo (hormonas, neurotransmisores…), el funcionamiento del genoma, etc. Al ser 
posible medir la absorción, la asimilación y la excreción de un elemento o de moléculas 
marcadas, se pueden seguir las transformaciones químicas identificando los procesos de 
síntesis de los constituyentes de la materia viva, que se encuentra en su mayor parte en 
perpetua renovación. 


La biología molecular ha progresado también gracias al uso de los radioisótopos, 
permitiendo la identificación de los delicados mecanismos que preservan la permanencia de 
la información genética durante la síntesis del ADN, así como de los procesos de regulación 
que permiten a las células adaptarse a los cambios causados por agentes externos. 


Así mismo resultan hoy día esenciales los radioisótopos para estudiar el funcionamiento 
del cerebro, adquiriendo una posición relevante en las neurociencias. Baste decir que hoy 
día, como refería Tubiana (84), gracias al agua marcada con oxígeno radiactivo o al azúcar 
marcado con carbono radiactivo pueden identificarse por medio de la imagen las regiones 
del cerebro que entran en acción cuando, por ejemplo, se levanta la mano, cuando se decide 
levantar la mano antes de producir movimiento alguno, cuando se sueña que se levanta la 
mano o cuando se recuerda haberla levantado. 
 
Epílogo 


La historia de la BT que acabo de referir de forma muy resumida refleja el enorme 
beneficio que el descubrimiento de la radiactividad en 1896 ha producido en la humanidad, 
puesto aquí de manifiesto en el campo de la medicina. Debemos por tanto expresar nuestro 
reconocimiento a las tres figuras que gracias a su inteligencia, esfuerzo y perseverancia 
descubrieron la radiactividad, que son Henri Becquerel, Pierre Curie y Marie Curie. No 
puede ocultarse no obstante que la radiactividad en el campo de la física nuclear, y como 
consecuencia de la ingente cantidad de energía que libera la fisión nuclear del uranio, ha 
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conducido a la construcción de armas destructivas como la bomba atómica. Ya Pierre Curie, 
en su discurso de recepción del Premio Nobel en 1903, expresaba de forma premonitoria “Se 
puede concebir que, en manos criminales, el radium pueda resultar muy peligroso y 
podamos preguntarnos si la humanidad obtendrá ventajas del conocimiento de los secretos 
de la naturaleza. El ejemplo del descubrimiento como el de Nobel es característico: Los 
poderosos explosivos han permitido a los hombres hacer trabajos admirables, pero también 
son un medio terrible de destrucción entre las manos criminales que conducen a los pueblos 
hacia la guerra. Yo soy de los que piensan que la humanidad sacará más de bueno que de 
malo de estos nuevos descubrimientos”. También Marie Curie terminaba en uno de sus 
escritos de 1926 sobre la importancia de la ciencia en la humanidad diciendo: “Nosotros nos 
encontramos entre los que, con Pasteur, creen invenciblemente que la ciencia y la paz 
triunfarán sobre la ignorancia y la guerra”. 


Debo recordar también que muchos de los pioneros de la radiactividad que manejaron el 
radium, físicos y médicos terapeutas, junto con los médicos que realizaban diagnóstico con 
RX, sucumbieron por los nocivos efectos de las radiaciones, al desconocerse esos efectos en 
sus comienzos. Ejemplo de ellos fueron la propia Marie Curie y su hija Irène, o los 
fundadores del primer Laboratorio del Radium Louis  Wickham y Paul Degrais. En España 
lo fueron también los pioneros de la radiología catalana, Cesar Comas y Agustín Prió. Baste 
decir que hasta 1939 la incidencia de las leucemias se mantuvo 10 veces más elevada en los 
radiólogos que en el resto de los médicos. En Hamburgo, en el monumento dedicado a la 
memoria de estos mártires de la ciencia, están inscritos los nombres de 377 médicos y 
físicos fallecidos por los efectos de las radiaciones que ellos mismos estudiaron y 
manipularon. 


Es interesante así mismo recordar que Marie Curie,  además de pasar su vida 
experimentando con elementos radiactivos, organizó durante la 1ª Guerra Mundial un 
Servicio Radiológico de Urgencias en diferentes hospitales y en el frente de batalla, que 
contaba con 200 instalaciones fijas y 18 móviles, utilizando ambulancias equipadas con 
generadores de RX, las denominadas “petites Curie”, que se desplazaban a las primeras 
líneas de combate para tomar radiografías a los soldados heridos por metralla para facilitar 
su extracción y curación, ambulancias que en ocasiones ella misma o su propia hija Irène 
conducían (Fig 17). 


 


 
 


Fig 17.- Marie Curie conduciendo uno de los vehículos que transportaban generadores de rayos X 
al frente de batalla en 1917, durante la 1ª guerra mundial. 
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Quiero concluir, al encontrarnos celebrando un acto de la Real Academia de Medicina y 


Ciencias afines, con las palabras de salutación del presidente de la Academia de Medicina 
de Francia Anatole M.E. Chauffard cuando en 1922 recibió a Marie Curie como miembro de 
la misma (85): “Saludamos en Vd. a una gran sabia, a una mujer de corazón que sólo ha 
vivido para la entrega al trabajo y la abnegación científica; una patriota que, tanto en la 
guerra como en la paz, siempre cumplió con su deber. Su presencia aquí nos aporta el 
beneficio de sus ejemplos y la gloria de su nombre. Le damos las gracias. Estamos orgullosos 
de su presencia entre nosotros. Es Vd la primera mujer de Francia que ha entrado en una 
Academia, pero, ¿quién podría ser más digna?”. 
He dicho. 
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PIES DE LAS FIGURAS: 
 
1.- Henri Becquerel. Sello conmemorativo. 
2.- Pierre y Marie Curie en su laboratorio. Sello conmemorativo. 
3.- Aplicación de placas de radium en el Servicio de Dermatología del hospital “St Vincent” 
de Melbourne en 1905. Nótese que eran los propios pacientes los que sujetaban las placas 
sobre sus lesiones. 
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4.- Anuncios franceses de sodas energéticas y de cremas curativas y embellecedoras 
radiactivas en las primeras décadas del siglo XX. 
5.- Fotografía del eminente valenciano Dr. Don Celedonio Calatayud, pionero en el uso del 
radium en España. 
6.- Método de París en la braquiterapia del cáncer de cuello de útero. Material utilizado y 
esquema de su implantación. 
7.- Implante de agujas de radium en un cáncer de lengua (cortesía del Dr. Luis Delclos). 
8.- Radiothor, solución radiactiva de “milagrosos” efectos distribuida en los EEUU en la 
segunda década del siglo XX.  
9.- Frédéric Joliot e Irène Joliot-Curie en su laboratorio. 
10.- Implante de hilos de Ir-192 en un cáncer de lengua. Introducción de los catéteres 
vectores e imagen radiográfica de los hilos implantados. 
11.- Implante de hilos de Ir-192 en un rabdomiosarcoma facial infantil. Introducción de las 
agujas vectrices. 
12.- Implante de hilos de Ir-192 en un sarcoma de partes blandas de brazo tras la 
extirpación del tumor, para irradiar su lecho. Introducción de los catéteres  vectores y 
situación final tras el cierre de la abertura quirúrgica. 
13.- Sistemas de carga diferida con proyección automática de fuentes en tumores de útero y 
de mama. 
14.- Esquema de braquiterapia actual en cáncer de próstata, con semillas de I-125, guiada 
por ecografía transrectal (cortesía del Dr. Alain Gerbaulet). 
15.- Braquiterapia actual en cáncer de próstata. Imágenes de las semillas implantadas, en 
2D y 3D. 
16.- Braquiterapia en el cáncer de mama por el método “Mamosite”. 
17.- Marie Curie conduciendo uno de los vehículos que transportaban generadores de rayos 
X al frente de batalla en 1917 durante la 1ª guerra mundial.  
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Discurso Presidencial año 2011 


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: 


 
Ha transcurrido un año desde que la Junta de Gobierno que me honro presidir 
tomo la responsabilidad de dirigir la RAMCV tras haber recibido para ello la  
confianza de sus miembros numerarios.  
 
En estos momentos deseo que mis primeras palabras sean en recuerdo y honra 
de la memoria de los Académicos que nos han dejado por fallecimiento. Este 
año ha sido particularmente doloroso para nuestra institución: cinco, entre los 
mas distinguidos académicos de numero han dejado de estar entre nosotros:  
los Prof Jose Maria Lopez Piñero, el Doctor Jesús Calderon Gomez, el Prof 
Vicente Sanchis Bayarri, y hace tan solo uno dias hemos perdido a nuestro 
gran amigo el Prof Joaquín Colomer Sala. La memoria  e inestimables 
aportaciones de estos académicos de numero, al servicio  de la Academia con 
un cuantioso balance de actividades,  permanecerán siempre con nosotros. 
 
A sus familiares nuestro mas sentido pésame.  
 
Nos cabe  el consuelo y la satisfacción de que la Academia  reconociera  aun en 
vida  su afecto  y consideraron hacia ellos . Recordamos el discurso preceptivo 
del Dr Doctor Jesús Calderon Gomez en la solemne sesión de inaugural del 
curso pasado 2010 tratando de modo exhaustivo  el tema de las alergias 
alimenticias. También el Prof Jose Maria Lopez Piñero distinguió a la 
Academia con su presencia y espléndida presentación de la obra “Historia de 
la Pediatria”. Finalmente en un gesto feliz la Academia nombro por 
unanimidad Académico de Honor al Prof Joaquín Colomer Sala y pudimos 
atestiguar la satisfacción que le producía este merecido reconocimiento en un 
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momento en que la enfermedad mermaba su capacidad física pero mantenía 
una ágil intelectualidad. 
 
 
 
 
 
Pero la vida de la Academia continua y es por ello por lo que deseo dar la mas 
cordial  bienvenida a los nuevos academicos de numero que se incorporaron en 
el pasado ejercicio: los  Profs. Luis Franco Vera , Javier Chorro  Gasco, Jose 
Antonio Vilata Corell y Dr  Carlos Tejerina Botella.  Nuevamente temenos la 
seguridad  de que su incorporación enriquecerá la Academia con sus 
contribuciones y conocimientos. 
 
 
También la Academia se ha visto beneficiada por un numero de nuevos 
academicos honorarios y correspondientes, pertenecientes a las tres provincias 
que la componen, asi como extranjeros , cuyos nombres han sido mencionados 
por el Ilmo Sr Secretario. A todos ellos la felicitación por haber aceptado 
incorporarse en esta histórica institución y la seguridad que su presencia va 
servir para dar   nuevos y mantenidos impulsos de dinamismo a la misma. 
 
También es motivo de un agradecimiento especial para  los  organismos 
publicos y privados que con su ayuda han permitido que durante el pasado año 
la actividad se pudiera  mantener con la eficacia deseada. Especial mención 
deseo hacer  a las Consellerias de Sanidad , Educacion y Ciencia asi como al 
Exmo Ayuntamiento de Valencia. Tambien contamos con la colaboración del 
Exmo Colegio de Medicos de Valencia a cuya nueva directiva felicitamos 
nuevamente desde esta tribuna. 
 
Otras entidades han colaborado con la Academia aportando soporte científico y 
social: a todas ellas nuestro reconocimiento con la seguridad que instituciones 
como la nuestra solo pueden sobrevivir y cumplir  su misión contando  con la 
ayuda y presencia de la sociedad valenciana  
 
 Cuando hace un año nos hacíamos responsables de este nuevo periodo de 
actividades planteábamos una serie de retos y objetivos que hemos tratado de 
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satisfacer en los meses pasados. Quisiera resaltar alguno de ellos  por su 
especial  relevancia: 
 
-En primer lugar era nuestra aspiración dar una cobertura mas  firme de la 
Academia a las tres provincias de la Comunidad impulsando las acciones en 
las mismas. Esto ha sido una feliz realidad y para ello hemos contado con el 
soporte de las instituciones oficiales de Alicante, Elche y Castellón 
facilitándonos la celebración de diversos actos científicos que han tenido una 
repercusión importante en esas ciudades. Queremos emitir el agradecimiento 
a las autoridades locales que han hecho factible con su  ayuda  cumplir este 
objetivo asi como el  deseo de que este inicio encuentre también  continuidad 
durante  el año presente. 
 
-Un segundo proyecto, también felizmente alcanzado, ha sido la firma de 
convenios de colaboración con las universidades valencianas habiendose 
llevado a termino  con la Universidad Internacional Valenciana (IUV) 
Universidad Jaume I de Castellón y Universidad Miguel Hernandez de Elche. 
Por ello deseo también indicar nuestro reconocimiento a sus rectores por la 
acogida favorable y  el  deseo de que esta colaboración fructifique en 
actividades concretas como de hecho ya se ha  logrado con alguna de  ellas. 
Dentro de este contexto, es momento de manifestar  la voluntad de continuar 
esta política de relaciones institucionales con el resto de universidades de la 
comunidad valenciana  a las que desde aquí brindamos una cooperación mas 
estrecha. 
 
Esta apertura  hacia todas las universidades no nos permite  olvidar lo que 
para la Academia de medicina  y Ciencias afines de la Comunidad Valenciana, 
significa  tanto la Universitat de Valencia “Studi General” como la  Facultad 
de Medicina, como  verdadera “alma mater” de la institución.  Gracias a ellas 
tenemos unos dignísimos locales y  podemos persistir en nuestro trabajo 
Nuestro agradecimiento al Exmo Sr Rector y  al Ilmo Decano, académicos de 
numero, profesores Esteban Morcillo y Antonio Pellicer. 
 
 
Señalaba el pasado año que las misión de la Academia consiste en  “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, colaborar con las autoridades competentes, 
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sanitarias, universitarias, judiciales y de diferentes niveles de la 
Administración Pública, emitiendo los  informes que le fueren requeridos por 
tales organismos. 
 
 
Durante  este año hemos tenido presente este compromiso  tratando de 
mantener una colaboración estrecha y  eficaz con los organismos y 
administraciones competentes para  hacer efectiva y dar máximo  dinamismo 
a la emisión de informes periciales que, de modo desinteresado,  han librado 
los académicos de numero y correspondientes con objetiva diligencia, 
rigurosidad y eficacia. Es mi grato deber reconocer a todos ellos, el   que la 
hayan prestado con tanta efectividad.  Con este reconocimiento también  
quiero recordarles  a todos Uds la complacencia de saber  que con ello 
cumplimos una de las funciones mas específicas y eficaces que justifican la 
existencia de la RAMCV. 
 
 
Los problemas de ética profesional han sido parte de nuestras preocupaciones 
como se pudo poner de manifiesto en la sesión dedicada a la Bioética 
coordinada por el académico Dr Justo Aznar y el Prof Vicente  Bellver. 
También con esta orientación nos proponemos continuar colaborando con el 
Consejo  Asesor de Bioética de la Comunidad valenciana. El análisis de la 
ética en la industria farmacéutica y su repercusión en la medicina clínica sera 
uno de los temas  a debatir en los próximos meses. Para ello nos proponemos 
obtener la cooperación del Colegio de Farmacéuticos así como de la Industria 
farmacéutica y también  de la Administración.  
 
También en este contexto, se encuentran otros temas a promover por parte de 
la Academia como es la ética relacionada con el fomento del ahorro de 
financiación del consumo farmacéutico asi como la tendencia a implantar 
modelos de gestión indirecta en empresas de asistencia sanitaria de carácter 
público que si bien   introducen mayores dosis de competencia en el sector, al 
permitir  que la gestión de los servicios sea realizada por entidades de 
titularidad pública admitida en derecho para la gestión de los servicios 
públicos sanitarios (consorcios, empresas públicas, fundaciones de la Ley 
30/1994 y Fundaciones Públicas Sanitarias). Sin embargo abre las puertas a 
nuevas problemáticas en las que la ética profesional adquiere un papel 
fundamental, debiéndose proteger la calidad asistencial y la participación del 
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usuario en igualdad de condiciones independientemente del tipo de cobertura 
que se le ofrezca y preservando sobretodo su capacidad de  libre decisión para 
elegir. 
 
El lograr una mayor presencia de la RAMCV en la sociedad valenciana es 
otros de las cuestiones que nos preocupa. La asistencia medica necesita 
conquistar una relación mas efectiva con la sociedad para llenar las lagunas 
presentes entre las instituciones publicas, privadas con y  sin animo de lucro, 
así  como con las organizaciones ciudadanas de voluntariado. Ya hemos 
iniciado y pretendemos continuar colaborando con distintas Asociaciones como 
la AECC e IVASCOR, entre otras, ejecutando actos cientificos y de divulgación 
que sirvan para orientar a la sociedad en temas como la educación para la 
salud en la prevención del cáncer, las enfermedades cardiovasculares, la 
obesidad, la utilidad de las actuales vacunas o los alimentos transgenicos.   En 
este contexto también buscamos la cooperación con las distintas 
administraciones como Diputaciones Provinciales y Ayuntamientos, 
comenzando por la provincia de Valencia así como de la Conselleria de 
Asuntos Sociales y Emigración. Nuestra voluntad es el extender el campo de 
actuaciones de la Academia a  diversas poblaciones de la Comunidad para 
hacerles llegar su voz y experiencia en aspectos de interés común. Un ejemplo 
es el problema de la educación para la salud de los emigrantes, problemática 
que afecta seriamente a la sociedad  valenciana, ya que tiene mas de un 8% de 
población emigrante no comunitaria. 
 
La RAMCV no puede permanecer  ajena a la crisis española y europea que a 
alcanzado de lleno a la ciudadanía en la Comunidad en unos niveles 
imprevisibles, pero que  van a tener repercusión  tanto  en la salud, como en la 
asistencia y la investigación biomedica. Ante esta crisis no solo económica sino 
también de valores la RAMCV desea  mantener  una  postura activa. 
 
Como señalan distintos analistas, las mayores dificultades que sufre la 
economía española en el entorno internacional para salir de la crisis indican 
que el modelo de crecimiento español ha estado basado excesivamente en 
actividades de poco valor añadido y que la productividad no ha crecido 
suficientemente durante los periodos de bienestar. Se necesita que estos 
parámetros sufran cambios significativos por lo que es imprescindible 
aumentar el nivel educativo y tecnológico del país en general y de las 
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industrias en particular y esto requiere de la existencia de una investigación 
potente y de calidad. 
 
Tanto la educación y la investigación son el futuro, pero también han sido el 
pasado y el presente de los países que han conseguido logros económicos 
significativos y progresos indudables en las mejoras progresivas de la 
productividad. 
 
En nuestro país, parece que no queremos aprender de los países que se 
encuentran por delante de nosotros en indicadores económicos y en avance 
científico, y  lo que es más lastimoso, tampoco de los países emergentes que 
están teniendo un crecimiento impresionante. 
 
Las autoridades públicas, estatales y autonómicas, tendrían que insistir más 
en estas cuestiones, y no pensar en que todo se puede arreglar volviendo a lo 
de antes, o dando la espalda a la educación, la investigación y la innovación. 
Se vuelven a cometer los mismos errores que en otras épocas históricas en un 
momento oportuno para provocar el cambio y salir de la crisis con otro tipo de 
desarrollo, más justo y equitativo. Se debe prestar mayor atencion y  cuidar a 
las universidades y centros de investigación, no dejandolas empantanadas en 
medio de la crisis, ya que en ellas se hace la mayor parte de la investigación y 
la tecnología que se genera en esta Comunidad, con resultados, en muchos 
casos de calidad más que notables. Las universidades que se encuentran a la 
cabeza y que han obtenido la mención de Campus de Excelencia como las 
nuestra Universitat Studi General tienen que ser apoyadas, y no acosadas, 
como algunos parecen hacer. 
 
Hay que conjuntar los esfuerzos y concentrar los recursos disponibles 
invitando  al tejido empresarial a implicarse seriamente y con aportaciones 
sustanciales al nuevo desarrollo tecnológico que requiere la sociedad del siglo 
XXI 
 
En este reto y dentro de sus limitados recursos la RAMCV hace un llamada a 
todas las fuerzas políticas, sociales, empresariales de nuestra Comunidad para 
relanzar con la energía y el impulso que nos caracteriza, la potencialidad 
existente en nuestro entorno, haciendo una vez mas realidad la capacidad 
creativa del pueblo valenciano  
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Antes de ultimar mi intervencion quiero comunicarles que el Premio de la Real 
Academia 2010, se ha concedido por unanimidad al  trabajo titulado: 
“Escenarios vitales de Francisco Xavier Balmis (1753-1819), luces, sombras y 
precisiones de un viaje inacabado” del que es autor el Dr. D. José Vicente 
Tuells Hernández. En nombre de la comisión designada al efecto así como de 
la Academia felicitamos a su autor y nuevo academia correspondiente. 
 
 
Deseo que mis ultimas consideraciones sirvan para felicitar de modo  profundo 
y cariñoso al académico de numero  Dr Ignacio Petschen  por el discurso 
preceptivo de esta sesión inaugural del año académico que acabamos de oír . 
Una vez mas nos ha sorprendido con un erudito trabajo histórico así como una 
revisión actualizada del universo de la radioterapia, concretada en lo que 
actualmente consideramos como braquiterapia en la vertiente de su aplicación 
oncológica. Precisamente esta revisión nos ha permitido seguir paso a paso el 
esfuerzo de investigadores que a pesar de las limitaciones en los  medios y las 
tecnologías supieron sacar un máximo provecho de los recursos disponibles y 
ofrecer a la medicina nuevas técnicas terapéuticas que no solo benefician  a los 
enfermos  sino que también  proveen de tecnologías muy avanzadas a la 
industria medica de sus respectivas naciones, haciéndolas competitivas  en los 
nuevos campos de desarrollos tecnológicos. 
 
Mi felicitación Dr Petschen por su discurso y agradeciendo en nombre de todos 
por esta magnifica aportación que engrandece la RAMCV 
 
 
 
He dicho 
 
 
En nombre de su Majestad el rey Juan Carlos I de España  queda inaugurado 
en curso Académico 2011 de la REAL ACADEMIA DE MEDICINA Y 
CIENCIAS AFINES DE LA COMUNIDAD VALENCIANA 
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DISCURSO DE RECEPCIÓN 
DEL ACADÉMICO ELECTO ILMO. SR. DR. 


D. Enrique Gastaldi Orquín 
 


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


D. Francisco Gomar Sancho 
 


Leídos el 3 de febrero de 2011 


VALENCIA 


 


DISCURSO DE RECEPCIÓN DEL ACADÉMICO ELECTO  
Ilmo. Sr. D. Enrique Gastaldi Orquín 
Rodilla y deporte: lesiones deportivas en las rodillas 
 
 


A mis padres, que me abrieron el camino. 
A mi mujer, Pepa. Juntos en el caminar;  en esta vida y en las siguientes. 


A mis hijos, que seguirán sus caminos. 
 


MAGNIFICO Y EXCMO. RECTOR DE LA UNIVERSIDAD DE VALENCIA; 
EXCMO. SR. PRESIDENTE DE LA R. ACAD.DE MED. DE LA COMUNIDAD VALENCIANA; 
EXCMOS. E ILMOS. SRES. ACADEMICOS; 
ESCMAS E ILMAS. SRAS. ACADEMICAS; 
SEÑORAS Y SEÑORES; 
AMIGAS Y AMIGOS TODOS; 


“En mis ojos está lo que he ganado 
En mis manos está el posible afán, 


un mañana que entregue a los que lleguen 
mejorando la herencia que me dan”. 
   José García Nieto 


 


        Antes de comenzar este preceptivo discurso de ingreso en la Real Academia de Medicina de la 
Comunidad Valenciana deseo expresar mi más profundada gratitud. 


Gracias a los académicos, mis padrinos, que me han propuesto.  Al profesor Gomar Sancho, mi 
maestro, sin cuyo apoyo no habría presentado mi candidatura. Al profesor  D. Amando Peydró que 
me honra con su cariño y reconocimiento. Y al  profesor D. José Viña a quien agradezco su amistad y 
consejos.  También quiero reconocer al profesor Enrique Hernández quien me animó en este 
proyecto. 


Gracias profundamente, a la Junta anterior, a la Junta actual y a todas y todos los ilustrísimos 
miembros de la Real Academia por haberme acogido en esta noble institución. 


Se comenta que cuando SM el Rey entregó el Premio Nacional de Literatura a un conocido 
escritor, éste le dijo: “Gracias, Majestad, por este Premio que tanto merezco”.  A lo que el monarca le 
contestó: “Es usted muy sincero. La mayoría dicen que no lo merecen”. Y el escritor le respondió: 
“También ellos son sinceros, Majestad”. 
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Me encuentro, sinceramente, entre estos segundos. Nunca pensé que este momento se fuera a 
producir en mi vida. 


Pero como escuché decir a nuestro Presidente el Profesor Llombart en una ocasión, “las cosas en 
la vida no se buscan: las cosas en la vida vienen” 


Por este motivo, me llena de una íntima satisfacción que ustedes, que han sido mis profesores y 
mis maestros me reciban como miembro en esta Real Academia. 


Soy Traumatólogo. Cirujano Ortopédico, como le agradaría que dijese al añorado Profesor D. 
Alfonso Fernández. Me gusta mucho mi especialidad. Me encanta. 


Mi especialidad tiene una importante base de conocimientos de anatomía. Una base que 
comencé a recoger siendo Jefe de Mesa y Monitor en la Cátedra de Anatomía con los profesores 
Víctor Smith,  Elvira Ferrer y con mi querido D. Manuel Montesinos. 


Si mi vocación de médico pudiera ser “genética”: padre médico, mis dos abuelos médicos y un 
bisabuelo, médico. Mi inclinación hacia la cirugía fue inmediata: quería ser cardiólogo. (Me consta 
que al Profesor D Vicente Tormo le hubiera satisfecho vivir estos momentos. Gracias, D. Vicente) 


Mi reconversión fue pronta. Aquí entra la figura de mi padre, el Dr. Gastaldi Albiol, a quien 
tanto tengo que agradecer. Siempre me estimuló a trabajar y a hacer las cosas bien, y siempre me 
ganó al tenis. Las horas de quirófano durante mi época de estudiante, ayudando a mi padre el Dr. 
Gastaldi Albiol y al Dr. Armando Barra me fueron reorientando. Cuentan del torero D Juan 
Belmonte, que tras una corrida de toros en los años cuarenta, le preguntó al presidente del festejo, a 
la sazón gobernador civil de la provincia, que había formado parte de su cuadrilla: “Quillo, ¿cómo se 
llega de banderillero a gobernador?” A lo que éste le respondió: “Ya lo ve usted Maestro, 
degenerando” 


Centré mi vocación médica en la cirugía. Fui alumno interno de cirugía, por oposición. Pasé por 
el Servicio de Neurocirugía del Profesor Juan Luis Barcia. Pero mi estancia en un Servicio de 
Traumatología del Good Hope General Hospital en Sutton-Confiel, Birminghan, Inglaterra, con el 
Dr. Sir John Cotzens-Hardy, me abrió los ojos hacia la Traumatología y Cirugía Ortopédica.  


Me integré como alumno interno en el Servicio de Traumatología que dirigía el Profesor D. 
Francisco Gomar Guarner y al que creo sigo perteneciendo. 


Terminados mis estudios de Medicina y el examen de Licenciatura en el año 1980, obtuve la 
plaza de médico interno residente en el Servicio de Traumatología y Cirugía Ortopédica del Hospital 
Clínico Universitario de Valencia. 


Gracias de nuevo, a aquel magnífico plantel de compañeros, de los que tanto aprendí. Allí conocí 
al que sería mi maestro, el profesor D. Francisco Gomar Sancho. Maestro en el decir de Marañón: 
“que enseña modos y no cosas”.   


Cómo no recordar a D Antonio Darder, (“Sant Antoni”), al bueno de Pepe Gascó, Alfredo Deltoro, 
Manolo Sanchis, Tomás Jolín, Paco Argüelles, Juan Iborra, Puig Rosado,  Luis Puertes, Pepe 
Maruenda, Jaime Fernández y los añorados Alfonso Fernández y Manolo Laguía. Era y es un equipo 
magnífico, que sólo podía ser dirigido por personas tan excepcionales como fue el Profesor Gomar y 
en la actualidad, el Profesor Gomar Sancho. 


Fue una época estupenda de formación durante la cual realicé mi tesis doctoral.  


El sillón que hoy se me asigna en esta Corporación fue ocupado por una de las figuras más 
relevantes de la Traumatología española: el profesor D. Francisco Gomar Guarner. Alto estrado para 
este novel académico.  


El Profesor Gomar Guarner leyó su discurso de ingreso en esta Real Academia el día 6 de Mayo 
de 1966. Evocó y glosó la figura del académico fallecido en Agosto de 1936, el Profesor D. Pedro 
Tamarit Olmos, a quien recordó y agradeció la curación de su codo durante la infancia. De él 







 


3 


 


aprendió la primera lección del arte médico: Saber despertar en el enfermo la fe en su curación y la 
confianza en su sanador. Algo que no debiéramos olvidar nunca. 


Su discurso versó sobre el líquido sinovial como un dializado del plasma de composición y 
función específica. Deseo tomar de su discurso, unas palabras que deseo hacer mías: mi honda 
gratitud a esta Academia y ofreceros mi trabajo y colaboración para entre vosotros, poder 
corresponder a la alta distinción con que me honráis, recordando aquellas palabras de Luis de 
Granada: “Cuando es el beneficio más gracioso, tanto deja al hombre más obligado”. 


Confieso que siempre he admirado en las mujeres, el estilo y en los hombres, la genialidad. Don 
Paco era genial. Tenía esa inteligencia y ese don de anticipación a los acontecimientos que le 
permitió ser la primera referencia académica española en nuestra especialidad.  


Obtuvo la Cátedra de Cirugía de la Universidad de Sevilla en 1954 y posteriormente, tras el 
fallecimiento de otro ilustre cirujano, el Profesor D. José Gascó, ocupó la Cátedra de Cirugía de la 
Universidad de Valencia en 1959. 


Don Paco que era un magnífico cirujano general y digestivo, tuvo la visión de reorientar su 
actividad asistencial hacia el campo de la Traumatología. El profesor Gomar Guarner fue el primer 
catedrático de  Cirugía Ortopédica y Traumatología de la Universidad Española. 


Fue Director del Hospital Clínico de Valencia, y tuvo la visión de centralizar la atención de los 
accidentes de tráfico en este centro. Con esta actividad se lograba un avance en el conocimiento de la 
Traumatología y una fuente de ingresos (en una época de penuria económica para el Hospital 
Clínico), que en parte destinó a promover y desarrollar la investigación básica. Fundó hace casi 
medio siglo la Revista Española de Cirugía Osteoarticular que permitió, a mí entre otros muchos 
más, realizar y publicar nuestros primeros artículos científicos. Fue Decano Comisario de la 
Universidad de Murcia donde muchos de nuestros insignes profesores iniciaron su andadura 
académica. Tuvo la visión de crear junto al Profesor Caballé la Escuela de Fisioterapia, que tanta 
relación tiene con los procesos de recuperación en el campo de nuestra especialidad.  


Dominaba todos los campos de la especialidad. Tenía una amplia experiencia clínica, y una 
enorme capacidad de trabajo en sus vertientes asistencial, universitaria y de promoción de la 
especialidad. Obtuvo el máximo reconocimiento de las sociedades científicas de nuestra especialidad 
y de la Universidad. Editó dos obras científicas extraordinarias: el tratado de “Patología 
Ostoarticular” y los dos tomos del tratado de “Trumatología”, con el que se han formado numerosos 
especialistas. Con gran inteligencia y algunas dosis de fuerte carácter que reservaba para quienes 
mantenían actitudes equivocadas, consiguió formar un equipo de profesionales de referencia en la 
Traumatología española. 


Guardo un especial cariño y reconocimiento a su persona y a su figura. Siempre hablaba bien de 
mí. Y, conociendo a Don Paco, sus opiniones nunca eran regaladas. Gracias.  


A la hora de elegir el tema para este discurso quiero recordar dos anécdotas. La primera fue el 
día que Don Paco nos trajo al seminario un instrumento que había visto en la reunión de la 
Academia Británica de cirujanos ortopédicos a principios de los años ochenta. Era una óptica, que 
recuerdo de la casa Thakrey, a través de la cual se podía visualizar el interior de la articulación de la 
rodilla, e incluso un tosco instrumental (a la vista de los actuales) que permitía resecar meniscos. 
Era el primer artroscopia que veía. 


Desde entonces tuve claro que el futuro del tratamiento quirúrgico de las lesiones deportivas de 
la rodilla más frecuentes: las roturas meniscales, estaba unido al desarrollo de esta técnica 
quirúrgica.  


La aplicación de la cirugía artroscópica en el tratamiento de las lesiones deportivas de la 
articulación de la rodilla, que atendía en la clínica de mi padre el Dr. Gastaldi Albiol, que fue el 
primer especialista en Medicina del Deporte de Valencia, me vincularon definitivamente con la 
traumatología deportiva. En el desarrollo de este camino quiero agradecer al Profesor D. Pedro 
Guillén sus consejos e indicaciones. Y cómo no a todo el equipo que me ha acompañado en estos años 
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y que formamos el Servicio de Traumatología Deportiva de la Clínica Gastaldi, especialmente a mis 
socios el Doctor Vicente Vila, mi “alter ego”, y al Doctor Pablo Gastaldi. 


La segunda anécdota: un día me dijo Don Paco: “Gastaldi, en nuestra especialidad, cuando a uno 
lo vinculan con un problema, tiene el camino abierto. Y a usted lo han vinculado con la rodilla y el 
deporte”.  


Por este motivo, está claro, que el tema para este discurso de ingreso, no podía ser otro que: 
deporte y rodilla. 


 


 


 


Rodilla y deporte: lesiones deportivas de la rodilla 


 


La práctica de actividades deportivas se ha convertido en un fenómeno emergente que se 
incorpora de forma generalizada al estilo de vida propio de las sociedades desarrolladas, 
probablemente como consecuencia  de la reorientación de hábitos hacia estilos de vida saludables 


(31). 


La práctica de deporte es una actividad saludable; pero no está exenta de riesgos durante el 
desarrollo del ejercicio, no sólo por mecanismos externos; sino también por mecanismos específicos y 
propios de la realización de actos, gestos y posturas, que conlleva la práctica deportiva en sí misma. 
Son las lesiones por sobre uso que producen microtraumatismos repetidos y dan lugar a las lesiones 
típicamente deportivas. 


Podemos estar de acuerdo con el Doctor Cabot cuando señalaba que “La medicina del deporte es 
una de las últimas ramas nacidas del frondoso árbol de Esculapio. Impuesta por las necesidades que 
cotidianamente crea la enorme difusión del deporte”. (7) 


Cuando hablamos de lesiones en el deporte, habitualmente pensamos en los deportistas de élite. 
Sin embargo, a mí me gusta referirme a las personas que realizan ejercicio de forma no-profesional. 
Deberemos tener en cuenta que en nuestra sociedad actual estamos asistiendo a una cultura de culto 
al cuerpo y al “estar bien”, que, en determinadas situaciones, conduce a un exceso de ejercicio que 
puede llevar a la vigorexia. Decía el Doctor Cabot que en muchas ocasiones “…al traumatólogo,…, se 
le exige una particular contemplación de los problemas que comprende su especialidad bajo 
perspectivas distintas de las habituales; en definitiva, bajo las perspectivas funcionales insólitas que 
plantea la actividad deportiva”. (7) 


Los miembros inferiores del bípedo ser humano intervienen de forma activa y protagonista en la 
mayoría de las actividades deportivas mediante la carrera y el salto. En este proceso biomecánico, la 
articulación de la rodilla se ve sometida a la mayoría de las cargas y estreses. Por este motivo, las 
lesiones deportivas de la rodilla son la causa más frecuente de consulta en traumatología deportiva.  
Su incidencia es de un 30% en la práctica clínica. 


La articulación de la rodilla está formada por los cóndilos femorales, las mesetas tibiales y la 
rótula, estabilizadas por un complejo cápsulo-ligamentoso y los meniscos.  


Para este discurso he pensado realizar una actualización en el enfoque terapéutico de las 
lesiones no traumáticas del aparato extensor, las lesiones de los meniscos y las lesiones de los 
ligamentos. Deseo exponer, con toda humildad, una forma personal de enfoque de estas lesiones a la 
que me ha llevado mi experiencia profesional. 
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Lesiones del aparato extensor 
 


El aparato extensor de la rodilla está formado por el tendón cuadricipital, la rótula y el tendón 
rotuliano. Las lesiones deportivas pueden estar causadas por mecanismos directos o por fenómenos 
de sobreuso. El dolor anterior de rodilla y las inestabilidades rotulianas son los problemas más 
frecuentes de consulta en traumatología deportiva de la rodilla. En este discurso abordaré el 
síndrome de dolor patelar y la tendinitis rotuliana. 


Síndrome de dolor patelo-femoral 


El dolor anterior de rodilla es una de las causas más frecuente de consulta en la práctica clínica. 
Un 30% de los deportistas hacen referencia a padecer dolor anterior de rodilla. (36)(41) 


Habitualmente nos referimos a esta situación clínica con el nombre de condromalacia. Sin 
embargo, el término condromalacia hace referencia a una situación histopatológica del cartílago 
articular descrita por Outerbridge, de reblandecimiento y fisuración. Pero si sabemos desde Hunter, 
que el cartílago articular es aneural, avascular y alinfático, éste no puede ser el origen del dolor. Por 
tanto, debemos descartar el término “condromalacia”, y referirnos al síndrome de dolor patelo-
femoral. 


Decía John Hunter que “Conocer los efectos de la enfermedad es saber muy poco; conocer la 
causa de los efectos es lo importante”. Y, sin embargo, las causas de este dolor patelar son oscuras. 
Se le ha conocido como el “IDK: I dont Know”  (no lo sé) o “the black hole in orthopedics” (el agujero 
negro de la ortopedia).  


El origen del dolor debe localizarse en zonas vascularizadas, y por lo tanto, inervadas: el hueso 
subcondral, la cápsula articular y la sinovial. (28) En este sentido estamos de acuerdo con las tesis de 
mi amigo el Dr. Vicente Sanchis Alfonso (69) de que el dolor anterior de rodilla no se deberá a un 
factor único sino que será consecuencia de numerosos procesos fisiopatológicos. 


La articulación patelo-femoral interviene de forma activa y protagonista en la inmensa mayoría 
de las actividades deportivas. Debemos estudiar la biomecánica del trackin patelo-femoral como 
posible responsable de la mayoría de las manifestaciones clínicas. 


En este proceso intervienen factores extrínsecos (material, suelo, tiempo de entrenamiento, 
intensidad, técnica deportiva) y factores intrínsecos (desalineación de los ejes, acortamientos 
musculares, alteraciones metabólicas, alteraciones hormonales). 


La sintomatología clínica del dolor patelar puede aparecer de forma insidiosa, o tras la 
realización de un ejercicio de esfuerzo: saltos repetidos (steps), flexiones (sentadillas), frenos y 
pivotajes (baloncesto, voley-ball). El dolor puede referirse en la cara anterior de la rodilla, sobre la 
rótula o supra-rotuliano, o con irradiación a interlíneas, o en el interior de la rodilla. En muchos 
problemas patelares el dolor se refiere a nivel hueco poplíteo. Aumenta con la flexión, al subir 
escaleras, al estar sentado y levantarse (signo de la butaca positivo). Con sensación de fallo, 
crepitaciones y algún resalte. Puede producir claudicación por el dolor, fallos, sensación de 
enganches o seudobloqueos. 


Durante la exploración clínica debemos observar la marcha y el apoyo. Valorar las 
desalineaciones de ejes: genu valgo, genu varo. Rotaciones: displasia convergente, o divergente. 
Comportamiento del trackin patelo-femoral durante la flexo-extensión. Observar la musculatura 
cuadricipital, y valorar la alineación del aparato extensor (ángulo-Q). Palpar la rodilla en busca de 
crepitación patelar y de puntos dolorosos. Especialmente facetas medial y lateral. Valorar la laxitud 
articular y la tendencia a la subluxación. Presionar la rótula y lateralizarla puede provocar dolor. 
Presionar o fijar la rótula y contraer el cuádriceps provoca dolor. En los casos de inestabilidad, al 
traccionar la rótula hacia el exterior y hacer flexionar-extender la rodilla, se reproduce la sensación 
de fallo e inestabilidad. Los pacientes frenan esta maniobra: es el signo de la aprehensión.  


Las pruebas diagnósticas complementarias son las RX, TAC y RNM. 
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Las radiografías deben solicitarse en tres posiciones: ántero-posterior en bipedestación para 
valorar desalineaciones. Perfil para observar la altura patelar y la delimitación del cóndilo externo 
en busca de signos indirectos de displasia troclear. Y axiales de rótulas en 30, 60 y 90º para ver la 
morfología de la rótula, la conformación del surco troclear y la posición de la patela con respecto a la 
tróclea. 


El problema fundamental es que la mayoría de las alteraciones del trackin patelo-femoral 
ocurren entre los 0º y 30º (subluxación oculta). El TAC nos permite estudiar esta relación, 
cuantificando el ángulo de congruencia y el ángulo troclear. Así como posibles alteraciones 
rotacionales de la rodilla. (66) 


La RNM permite visualizar la relación patelo-femoral, el estado del cartílago articular y las 
partes blandas como son los alerones rotulianos. En los casos de inestabilidad rotuliana será 
importante despistar lesiones asociadas como fracturas condrales u osteocondrales, y el estado del 
ligamento patelo-femoral  medial.  


La RNM también nos permite descartar la presencia de plicas sinoviales para-patelar medial y 
supra-patelar, que pueden ser causa de dolor anterior de rodilla. 


El abordaje terapéutico deberá atender tres aspectos (McConnell): (51)(52) 


•Corregir los mecanismos patológicos 


•Realizar una terapia anti-inflamatoria adecuada 


•Y establecer programas de rehabilitación 


Los protocolos de recuperación deberán tener en cuenta un reposo activo mediante la 
modificación de la actividad física, preconizando ejercicios sin dolor.  


Los programas de rehabilitación se orientan, por un lado, en fortalecer el cuádriceps 
fundamentalmente el vasto medial oblicuo (VMO) como mecanismo de centraje patelar; y por otro 
lado, en un programa de relajación de compartimento externo: estiramientos musculares (fascia lata) 
y complejo capsular externo. (52) 


Creo que las ortesis que tienen escaso resultado. Deberán utilizarse rodilleras abiertas, para 
evitar la presión patelar.  


Los vendajes funcionales siguiendo los criterios de McConnell51 pueden ser más efectivos. (42) 


Fracasado el tratamiento conservador el tratamiento quirúrgico debe plantearse con precaución. 
En el caso de inestabilidad patelo-femoral, la corrección quirúrgica puede tener resultados 
satisfactorios. Pero en el caso del dolor patelar, cuando no tenemos un mecanismo claro, creo que los 
resultados son aleatorios. 


En las inestabilidades patelo-femorales (subluxación, luxación aguda o luxación recidivante), 
deberán corregirse los mecanismos que las producen. Valorar la alineación del aparato extensor 
(ángulo Q) y las estructuras estabilizadoras (ligamento patelo-femoral medial). Se planteará realizar 
una realineación proximal y/o distal, o una reconstrucción del LPFM. 


Hace años realizamos una serie de realineaciones proximales tipo Insall, que tuvieron 
resultados satisfactorios (Sanchis, Martínez, Gastaldi, 1994). (66) En presencia de un ángulo Q 
elevado se debe realizar una transposición medializadora normo-correctora, pudiendo asociar a un 
procedimiento proximal, otro distal.  


Actualmente nos inclinamos por la reconstrucción del ligamento patelo-femoral medial con 
injerto de isquiotibiales. Hemos desarrollado una técnica que consiste en: Extraemos el recto interno 
(o semitendinoso). Hacemos una plastia en forma de “Y”. Insertamos la base de la “Y” en el área 
epicondílea con tornillo interferencial y los brazos de la “Y” los suturamos a la rótula a través de dos 
túneles transversales, tensando hasta conseguir el centraje de la rótula. 
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El problema se nos plantea en aquellos casos con dolor patelar sin desalineación. Deberemos 
descartar una posible causa por sobreuso que pudiera afectar a la presión ósea subcondral. En otros 
casos pienso, y esto creo coincidir con el Dr. Gomar Sancho, que probablemente nos encontremos 
ante dolores de origen distrófico, de carácter crónico. Y difícilmente mejorables con cirugía.  


Se ha preconizado la realización de una artroscopia y valorar la alineación patelo-femoral 
durante la extensión-flexión. (Se aconseja se realice desde un portal súpero-externo). En estos casos 
deberemos observar la presencia o no, de plicas sinoviales, hiperplasia de la grasa de Hoffa y se 
puede valorar realizar una técnica de denervación rotuliana utilizando vaporizador de tejidos. (71) 


En general, a todos los pacientes que vamos a someter a una intervención del aparato extensor, 
les informamos que pueden encontrar mejoría; pero difícilmente curación. Por lo que en muchos 
casos, recomendamos a nuestros pacientes, que cambien de actividad deportiva, antes que operarse. 


Tendinitis rotuliana 


Antes de abordar el tema de la tendinitis rotuliana me gustaría considerar si el tendón rotuliano 
es un verdadero tendón o en realidad es un ligamento. Anatómicamente no une músculo a hueso, 
sino hueso a hueso como un ligamento. Y su estructura histológica difiere de la de un tendón 
convencional (como los de la pata de ganso) (Gastaldi y Gomar, 1988). (25) 


La tendinitis rotuliana, o mejor dicho, la tendinopatía rotuliana (Maffulli, 1998), (50) es la 
primera causa de dolor extra-articular en patología deportiva de la rodilla. 


Se trata de una lesión persistente, recurrente y de difícil recuperación completa (Washm, 1995). 
(80)Se le ha llamado el codo de tenis de la rodilla.  


Su localización más habitual es en la inserción proximal del tendón rotuliano en el polo inferior 
de la rótula. Pero también puede situarse en el tendón cuadricipital, en el espesor del tendón 
rotuliano, o en la inserción distal del tendón rotuliano, en la tuberosidad anterior de la tibia (TAT). 
En estos casos se suele relacionar con secuelas de un síndrome de Osgood-Schlater. 


Su patogénesis tiene origen en ejercicios repetidos o explosivos que implican una alta 
solicitación del tendón, que se ve sometido a un fenómeno de sobreuso. Las fuerzas aplicadas 
sobrepasan la resistencia del tendón produciendo microdesgarros y degeneración focal. (39) 


En el desarrollo de la lesión intervienen factores intrínsecos y extrínsecos de forma similar a los 
descritos en la patología rotuliana. 


Un análisis histológico de esta lesión muestra una desaparición de la blue-line entre el 
fibrocartílago y el cartílago mineralizado. Una engrosamiento del fibrocartílago insercional con zonas 
de metaplasia mixomatosa e hialina. Y aparición de cavidades seudoquísticas entre el fibrocartílago 
mineralizado y el hueso. Sin embargo, no muestran infiltrados inflamatorios ni crónicos ni agudos 
(Sanchis Alfonso y cols.). (67)(68) Estos autores encuentran una hiperplasia de terminaciones 
nerviosas libres en la zona osteotendinosa. 


Los deportistas refieren dolor de rodilla, a veces, impreciso, que les limita para su actividad e 
incluso se la impide. La presión a punta de dedo en el polo inferior de la rótula reproduce el dolor de 
forma exquisita: es el signo de Puddu, que consideramos patognomónico de este síndrome. 


Blazina (1973), (5) describió la lesión en tres fases. En la Fase-I, el dolor aparece tras el 
ejercicio. En la Fase-2, el dolor se produce durante la práctica deportiva. Y en la Fase-3, el dolor es 
continuado. Se ha descrito una cuarta fase que sería la rotura  del tendón. Afortunadamente son 
muy pocos casos, aunque muy llamativos. 


El estudio diagnóstico se completa con la radiología, la ecografía y la RNM. (37) 


Con el estudio radiográfico mediremos la altura patelar. Nosotros seguimos el índice de 
Blacbourne y Peel, que pensamos es mejor en estos casos que el índice de Insall y Salvati, dado que 
los cambios en la morfología del polo inferior de la rótula pueden inducir a errores en la medición.  
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En nuestros medios, la ecografía es menos habitual. Pero el estudio con ECO-doppler en color, 
basados en estudios sobre tendinopatía aquilea, para buscar neo-vascularización es muy sugestivo. 
(2)(32) 


Estimo que el método más recomendable es la RNM. Permite visualizar la zona lesional de 
forma clara, y hacer el propio informe de la localización y alcance de la lesión, orientando el proceso 
terapéutico. 


El tratamiento en las fases de Blazina I y II, será fundamentalmente conservador. En la fase 
III, el tratamiento quirúrgico es controvertido (40). 


Indicamos un programa de reposo activo. En deporte el reposo siempre debe ser activo, 
modificando la actividad. El objetivo es aumentar el ritmo de síntesis de colágena, la concentración 
de enzimas metabólicas, y que aumente el tamaño y el número de fibras y su resistencia. 


Se preconizan ejercicios excéntricos, ejercicios en medio acuático, ejercicios de fortalecimiento de 
la flexión dorsal del tobillo y la corrección de apoyos. 


Las medidas de terapia física local son variadas: láserterapia, ultrasonidos, magnetoterapia, 
iontoforesis, ondas de choque (con resultados inciertos). 


El masaje profundo de Cyriax no creo que tenga buenos resultados cuando existen alteraciones 
anatómicas del tendón. 


Actualmente está muy en uso la técnica de electrolisis percutánea intra-tendinosa (EPI). El 
objetivo es producir una hidrolisis en el interior de la zona lesionada del tendón que induzca a la 
respuesta inflamatoria necesaria para la regeneración del tendón. Los electrodos producen una 
hidrólisis de las moléculas de H2O (en H y OH) y de las moléculas de ClNa (en Cl y Na). Se 
recombinan formando moléculas de H2, Cl2H y NaOH (que actúa como una “lejía orgánica”) (JM 
Sánchez) (62)(63). 


Las células lesionadas liberan mediadores químicos (histamina, bradiquinina), que estimulan la 
neoformación vascular. La migración de macrófagos que fagocitan y liberan factores de crecimiento 
(FGF, PDGF) que favorecen la migración de fibroblastos y la formación de colágena. 


Además, la neoangiogénisis aporta plaquetas que en sus gránulos alfa contienen factores de de 
crecimiento plaquetarios (PDGF) que a su vez, estimulan a los macrófagos y fibroblastos a segregar 
más factores de crecimiento (FGF y PDGF) y factor de crecimiento endotelial (VEGF) que, de nuevo, 
estimula la angiogénesis, cerrando el círculo. 


El tratamiento con infiltraciones de plasma rico en factores de crecimiento plaquetarios (PRGF), 
que en nuestro país tanto han preconizado el grupo de Dr. Eduardo Anitua y el Dr. Mikel Sánchez, 
busca estimular la regeneración del tendón mediante el aporte de estas proteínas que aceleren los 
procesos biológicos de cicatrización. 


En otro sentido se orienta el tratamiento que preconizan autores escandinavos, basados en su 
experiencia en el tratamiento de tendinopatía aquilea, mediante esclerosis de los neovasos con 
polidocanol guiándose con eco-doppler en color (32), de forma parecida al tratamiento de las 
tendinopatías de Aquiles (2). 


El polidocanol actúa de forma directa sobre la íntima de los vasos produciendo una trombosis y 
necrosando los nervios que los acompañan, con una reducción del dolor. 


Las indicaciones para la cirugía serán el dolor de larga evolución, en fase de Blazina-III 
(continuado) con alteraciones estructurales y con requerimientos deportivos elevados. 


Realizamos artroscopia para valorar el estado del cartílago articular, la dinámica patelo-
femoral, la presencia de plicas sinoviales, hiperplasia de la Hoffa y el estado de los meniscos y de los 
ligamentos. 
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Los procedimientos descritos en la literatura son diversos: Escarificaciones del tendón rotuliano, 
escisión del tejido de granulación, perforaciones del polo inferior de la rótula o la resección del tercio 
medio del tendón rotuliano con pastilla ósea, de forma similar como hacemos en la toma de injerto 
HTH para las plastias del LCA. 


Actualmente tratamos de realizar la cirugía por vía artroscópica: sinovectomía de la grasa de 
Hoffa, regularización del polo inferior de la rótula si está alargado y resección del tejido fibrótico con 
sinoviotomo. Esto estaría en consonancia con los trabajos de Vicente Sanchis-Alfonso sobre el origen 
del dolor en la tendinopatía rotuliana (67)(68). 


Según estudios de Cook y Khan (2001) (14) basados en la evidencia, no hay un método de 
tratamiento más apropiado que otro para el tratamiento de la tendinitis rotuliana. Y autores como 
Peers y Lysen (2005) (60) concluyen que los protocolos de tratamiento no-quirúrgico habituales se 
caracterizan más por la experiencia anecdótica que por la evidencia, y que no hay una conclusión 
evidente en la literatura respecto a la efectividad del tratamiento quirúrgico en la tendinitis 
rotuliana. Coleman (2000) (10) recogió en un estudio a larga plazo, que sólo un 54% de los paciente 
sometidos a una tenotomía rotuliana abierta fue capaz de retornar a una actividad deportiva previa. 


En nuestra experiencia con más 500 casos de tendinitis rotulianas tratadas en los últimos 5 
años (31 intervenidas), creemos, que podemos mejorar la sintomatología, permitiendo la práctica 
deportiva, bajando uno o dos peldaños de la clasificación de Blazina; pero la remisión completa es 
difícil de conseguir. 


 


Lesiones de los meniscos 
 


Las lesiones de los meniscos son muy frecuentes en la traumatología deportiva. Constituyen el 
50 % de las lesiones quirúrgicas de la rodilla. Son tres veces más frecuentes en varones y afectan 
más al menisco interno. 


Los meniscos son unos fibrocartílagos de forma semilunar que se sitúan entre los cóndilos 
femorales y la meseta tibial. Los meniscos tienen una importante función en la transmisión de carga, 
la estabilización de la rodilla y la lubrificación del cartílago articular. Estamos lejos de aquella 
aseveración atribuida a Smillie, que los meniscos eran restos embrionarios de escasa transcendencia.  


Las lesiones meniscales se producen por mecanismos indirectos, nunca por un golpe directo. En 
los deportistas, la mayoría de lesiones meniscales se deben a un mecanismo de giro con la rodilla en 
flexión. Cuando se combinan giros con rotación y valgo/varo, los fibrocartílagos meniscales pueden 
ser atrapados entre los cóndilos y la meseta tibial provocando desgarros de su estructura. 


Otra causa de lesiones meniscales pueden ser debidas a la degeneración relacionada con la edad. 
Se puede tratar de adultos de mediana edad que someten a sus rodillas a actividades de sobreuso 
(carrera) o mecanismos de hiperflexión (sentadillas). 


La anamnesis puede recoger un episodio de giro accidental o incluso otros de menos entidad. El 
dolor, en estos casos, es brusco. El derrame articular se suele producir con un intervalo (a diferencia 
de la lesión del LCA, que es de aparición rápida). Un sangrado precoz puede ser causado por una 
desinserción meniscal. En otros casos, sobre todo los relacionados con actividades de sobreuso, el 
dolor puede aparecer de forma paulatina, o al día siguiente de un ejercicio. 


En la exploración de la rodilla debe valorarse la alineación de ejes, el estado muscular (¿atrofia 
de cuádriceps?), posible efusión articular (observar los recesos laterales, que desaparecen cuando hay 
derrame). La artrocentesis muestra un líquido habitualmente amarillento (hidrartros).  


La semiología exploratoria clásica distingue dos tipos de signos: funcionales y mecánicos. Los 
signos funcionales recogen el dolor que se localizan en la zona parameniscal de inserción meniscal 
que se encuentra vascularizada, y por consiguiente, inervada. Los signos mecánicos son expresión del 







 


10 


 


desplazamiento meniscal (McMurray). El signo del puente o imposibilidad de extender la rodilla, es 
expresión de un bloqueo meniscal.  


El estudio diagnóstico más apropiado es la RNM (64). Creo importante que el profesional debe 
cotejar los datos obtenidos durante la exploración física con las imágenes que se nos proporcionan. 
Deberemos tener en cuenta las imágenes de una rotura meniscal diferenciarlas de aquellas que son 
signos de degeneración meniscal: una degeneración hialina intra-meniscal no es signo de patología. 
En ocasiones se diagnostican como roturas tipo I, sin contacto con la superficie articular. (Las rotura 
tipo II son las roturas parciales con trazo a una de las superficies articulares. Las roturas tipo III son 
las roturas completas con trazo entre ambas superficies articulares). Se deberá tener cuidado en 
casos de dolores localizados a nivel de la interlínea ántero-medial (ILAM) de la rodilla, en distinguir 
un proceso meniscal de un dolor patelar referido. 


La orientación terapéutica debe basarse en la preservación meniscal. Para conseguir esto nos ha 
ayudado mucho el desarrollo de la técnica quirúrgica, es decir, de la cirugía artroscópica. 


Breve historia de la artroscopia de la rodilla (43). 


La endoscopia de cavidades del organismo comenzó en la primera mitad del siglo XIX. La 
invención de la bombilla de filamento de carbono por Edison aceleró el desarrollo de la cistoscopia. A 
principios de siglo Jacobaeus diseñó el laparoscopio, que fue utilizado por el cirujano suizo Eugen 
Bircher para realizar las primeras endoscopias de rodilla de cadáver hacia 1919-20, y posteriormente 
(1920) en 18 pacientes. Fue el primer trabajo publicado sobre artroscopia clínica. Lo realizaba bajo 
anestesia general rellenando las articulaciones con oxígeno y nitrógeno. 


En 1922, Bircher escribió que la artroscopia era superior a todos los otros métodos de 
investigación y que podía utilizarse para definir ciertas indicaciones quirúrgicas. Pensaba que 
ganaría en popularidad y desarrollo hasta llegar a ser indispensable. 


Takanagi, en Japón, desarrolló un diseño especial de cistoscopia para la rodilla de un calibre de 
7.3 mm hacia 1920 que era demasiado grueso. En 1931 produjo un instrumento de 3.5 mm y llenaba 
la rodilla con suero salino. 


Philip H Kreuscher realizó la primera publicación americana en Chicago en 1925. En 1930 
Burman y otros en el “Hospital for Joint Diseases” de New York, la realizaban con anestesia local y 
solución de Ringer.  


En la Alemania de la preguerra era un método utilizado por cirujanos y reumatólogos. Vaupel 
en 1937 publicó los cambios de la membrana sinovial en el curso de la enfermedad. Wilcke en 1939 
opinaba que el uso rutinario de la artroscopia en pacientes, no era un método tan válido. 


El siguiente desarrollo de la artroscopia se realiza en Japón, después de la  segunda guerra 
mundial, donde Watanabe, Sato y Kawashima presenta un trabajo en la Japanese Orthopedic 
Association en 1953, y donde se publica el primer Atlas de Artroscopia en 1957. 


La primera meniscectomía parcial la realizó Watanabe el 5 de Abril de 1962. El método se 
popularizó y Richard L O´Connor (1933-1980), que se había formado con Watanabe, introdujo la 
cirugía artroscópica en California, desarrollando nuevos instrumentos para la meniscectomía. 
O´Connor fue miembro fundador de la International Arthroscopy Association y escribió un libro de 
texto en 1977. 


Esta técnica fue iniciada por cirujanos europeos como Dandy en Inglaterra, que en 1981 publica 
el texto: “Arthoscopic surgery of the knee”. 


El primer curso americano de cirugía artroscópica se realizó en Maine en 1977, y el primer curso 
europeo en Nijmegen en 1978. 


La primera reconstrucción artroscópica del LCA fue realizada por Dandy en 1980 (24). 
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La Asociación Española de Artroscopia (AEA) se fundó el 6 de Febrero de 1982, siendo su primer 
presidente el Dr. D José García Cugat. Dentro del importante grupo de cirujanos artroscopistas que 
han contribuido a desarrollar esta técnica quirúrgica en nuestro país, quiero recordar al 
desaparecido Doctor Raúl Puig Adell, que fue pionero en la organización de Cursos de Cirugía 
Artroscópica. 


Los fibrocartílagos meniscales tienen escasa capacidad de reparación debido a su pobre 
vascularización, lo cual condiciona la orientación terapéutica.  


La zona periférica recibe vascularización del paramenisco. Es la denominada zona roja (red 
zone)3. Las roturas situadas a este nivel: zona red-red, pueden ser susceptibles de reinserción o 
sutura.  


La sutura meniscal ya fue descrita por Thomas Annandale en 1883. Posteriormente sería 
Fairbank (1948) (20) quien la describiera para evitar cambios post-meniscectomía. En la era 
artroscópica Cannon y Mishra (1995) establecieron los criterios para la sutura meniscal en función 
de la edad, anchura del margen, longitud, tiempo de evolución, tipo de rotura y si está asociado  a 
reparación del LCA.  


Tiene su indicación principal en pacientes jóvenes con roturas a nivel de la zona vascularizada 
(red-red), de menos de 4 centímetros. Sobre todo, asociadas a reparación del LCA. 


En una revisión que realizamos para la SEROD en 1998 (29), encontramos sobre una casuística 
de más de 400 meniscectomías, menos de un 4% de pacientes que cumplieran estos requisitos. 


La sutura artroscópica se realiza mediante técnicas que permiten la reinserción meniscal. Se 
han utilizado diversos tipos de anclajes o flechas meniscales, habitualmente de materiales 
biodegradables (ácido poliláctico). Estas técnicas permitían realizar un anclaje totalmente intra-
articular (all-inside). Las suturas meniscales comenzaron a realizarse de fuera a dentro (out-inside) 
y luego de dentro a fuera (in-outside) anclando el menisco a la cápsula. Estas últimas tenían el riesgo 
de lesión neuro-vascular por la proximidad de estas estructuras. Actualmente se han desarrollado 
diversas técnicas de sutura todo dentro (all-inside). 


Pero habitualmente, las lesiones meniscales se localizan en los dos tercios internos (zonas white-
red y white-white) y tienen escaso potencial de cicatrización.  


La meniscectomía parcial es la técnica mayormente empleada: consiste en resecar el fragmento 
de menisco roto e inestable o la remodelación del menisco, dejando un resto estable. 


Es difícil mantener un enfoque conservador ante un deportista profesional. La sutura meniscal 
implica un periodo de recuperación  más lento y un porcentaje de fracaso importante (un 30% en 
lesiones aisladas). 


Sin embargo se ha descrito que la reparación meniscal artroscópica ofrece mejores resultados en 
cuanto a la prevención de la artrosis y para la recuperación deportiva, que la meniscectomía parcial 
(73). 


El enfoque terapéutico de las lesiones meniscales debe ser individualizado. Deberemos tener 
muy en cuenta la alineación de los miembros inferiores.  En los casos de un genu varo con problemas 
de menisco interno, o de un genu valgo con problemas de menisco externo: deberemos ser cautelosos 


(61). 


Es frecuente ver en la consulta el caso de un deportista de mediana edad (habitualmente 
corredores), con genu varo y dolor en interlínea medial. La RNM pude mostrar signos de rotura 
meniscal parcial o de degeneración meniscal. Una meniscectomía podría ser la puerta hacia una 
artrosis mono-compartimental. En estos casos prefiero un menisco algo roto que una ausencia de 
menisco. Infiltro el paramenisco. Les indico un programa de fisioterapia y de ejercicio en descarga, 
evitando giros y flexiones. En el caso de que la sintomatología persista hay que reconsiderar el 
tratamiento. 







 


12 


 


Cada vez estamos asistiendo a más problemas relacionados con la falta de menisco. Son 
pacientes de mediana edad, activos, con dolor, generalmente en interlínea medial y meseta. Con 
discreto pinzamiento articular. Sin imágenes degenerativas. Las imágenes de RNM suelen mostrar 
cierto edema óseo en compartimento medial. Es el síndrome postmeniscectomía. Estos pacientes son 
susceptibles de un implante o de un trasplante meniscal. 


Los implantes biológicos tipo CMI son reabsorbibles. Están compuestos de colágena tipo I 
altamente purificada, y realizados a partir de tendón de Aquiles de vaca. Remedan la forma de un 
menisco y se suturan a los restos del paramenisco, a través de los cuales se vascularizan y sirven 
como andamiaje para la formación de un neomenisco. (6)(46)(55)(58)(79)(85) 


Recientemente han aparecido implantes sintéticos (poliuretano) y de lenta degradación, y de 
forma análoga al CMI, sirven de andamiaje para la formación de un neomenisco (Van Tienen, 2009) 
(77). 


Los trasplantes de menisco requieren una infraestructura para su obtención y almacenaje. En 
los pacientes candidatos (menores de 40-50 años, sin lesiones cartilaginosas, con rodilla estable y sin 
desalineación), deberemos medir el tamaño mediante estudios radiográficos, RNM o TAC para 
facilitarlos al banco de tejidos (19). 


En Valencia disponemos de un excelente Banco de Tejidos, por lo que no sería difícil poder 
disponer, en un futuro próximo, de “injertos de meniscos valencianos”. 


En cualquier caso un paciente sometido a un implante meniscal no debe practicar deportes de 
carga. 


Lesiones de los ligamentos 
 


La rodilla se encuentra estabilizada por cuatro ligamentos consistentes. Estos son: los 
ligamentos colaterales medial y externo y los ligamentos cruzados anterior y posterior. Cada uno con 
su función específica, al menos para una posición dada o para un movimiento determinado (11). 


Los ligamentos cumplen dos importantes funciones para el mantenimiento  de la cinemática 
normal de la rodilla. Actúan como una guía dinámica en el movimiento de la rodilla y también como 
un estabilizador mecánico pasivo impidiendo el desplazamiento anormal cuando concurren fuerzas 
de estrés aplicadas4. 


Desde el punto de vista de la anatomía quirúrgica, deberemos tener en cuenta que el LLM y la 
porción distal del LCP son ligamentos de forma acintada. Mientras que el LCA, el LLE y la parte 
proximal del LCP son de forma cordonal. Esto es importante a la hora de realizar un enfoque 
terapéutico de las lesiones ligamentosas. 


El LLM que tiene forma acintada, se encuentra relacionado con la cápsula articular, por lo que 
sus desgarros no tienen una tendencia a retraerse y permiten una reparación anatómica “in situ”. El 
tratamiento conservador será el más indicado. Algo parecido sucede con las lesiones de la porción 
distal del LCP, a nivel de la inserción tibial. 


Sin embargo, el LCA y el LLE son de forma cordonal. Sus desgarros tienden a retraerse y su 
reparación es funcionalmente insuficiente. Por este motivo son lesiones de orientación quirúrgica. 


Lesiones del ligamento colateral medial 


Las lesiones del ligamento colateral medial (LLM) se producen comúnmente en deportes de 
contacto. El mecanismo causal es un valgo forzado de rodilla debido a un impacto directo en la cara 
lateral de la articulación, al que se pueden asociar grados más o menos importantes de rotación12. 


Clásicamente se han clasificado tres grados de lesión basados en la apertura de la interlínea 
medial al aplicar una fuerza en valgo: Grado I: 0-5 mm. Grado II: 5-10 mm. Grado III: más de 10 
mm. 
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La sintomatología incluye dolor, posible sensación de chasquido al producirse la lesión y una 
laxitud del LLM al valgo. 


La exploración puede evidenciar un edema medial, con posible equimosis, derrame articular. 
Dolor a la palpación medial en el trayecto del ligamento. Habitualmente en la inserción epicondílea 
(punto de esquí). Debemos realizar una exploración forzando el valgo de rodilla en extensión y en 30º 
de flexión. La apertura en extensión completa puede indicar una lesión asociada del LCA. 


Se completa con estudio radiográfico forzando el valgo (radiografías de estrés) y se confirma con 
estudio RNM. La RNM nos puede informar de posibles lesiones asociadas meniscales. 


El LLM es susceptible de tratamiento conservador (35)(83). Las lesiones grado I y II se tratan 
con ortesis estabilizadoras, fisioterapia y retorno deportivo progresivo, basado en la evolución de la 
sintomatología. Se deben evitar deportes de contacto hasta las 6 semanas (54). 


Las roturas completas del LLM se tratan con ortesis durante 4 á 6 semanas, recomendando 
restringir el arco de movimiento durante 4 semanas.  


Con la utilización plasma rico en factores de crecimiento plaquetarios infiltrado en las primeras 
3 semanas, hemos obtenido buenos resultados. 


La cirugía la realizamos en casos seleccionados (futbolistas, judocas) dado que en sus gestos 
deportivos realizan maniobras bruscas de barrido con el interior del pie, forzando el valgo de la 
rodilla. Realizamos una sutura del ligamento con reinserción proximal o distal si se requiere. En los 
casos de laxitud crónica, habitualmente realizamos un retensado del LLM profundizando la inserción 
epicondílea con pastilla ósea. Al realizar esta técnica no cambiamos el área de inserción, con lo cual 
mantenemos la isometría y facilita una cicatrización rápida de la lesión. 


El retorno deportivo se realiza con carrera partir de las 6-8 semanas y deportes de contacto a 
partir de los 3 meses (54). 


Lesiones del LCA 


Las lesiones del LCA son de una importante transcendencia para la vida deportiva de un 
jugador. La incompetencia del LCA provoca una inestabilidad anterior de rodilla que se ha definido 
como “el principio del final” de la articulación (13).En un estudio de la Asociación Española de 
Artroscopia (AEA)1 que coordiné, publicado en 2001, se recogió un cálculo de 16.821 plastias de LCA 
al año, lo que representaría una prevalencia de 4 casos por cada mil habitantes al año, si todas las 
roturas del LCA se hubieran operado. Una de cada 5 artroscopias en nuestro país tendría como 
objetivo la reconstrucción de un LCA roto. (75) 


El LCA es un ligamento intra-articular. Se han distinguido dos fascículos: ántero medial y 
póstero-lateral (22). Funcionalmente retiene el desplazamiento anterior de la meseta tibial con 
respecto a los cóndilos femorales. Woo y Adams (1990) (83) recogen los estudios de Kennedy (1976)  
que midió la resistencia del LCA encontrándola entre 480-640 N.  Y los de Trent (1976) y Noyes 
(1976) (56) que estudiaron la resistencia del complejo fémur-LCA-tibia a diferentes edades, 
situándola entorno a 1730 N en el joven (83). Este ha sido el patrón de referencia para los diferentes 
tipos de injertos para la reconstrucción del LCA. 


El mecanismo de lesión habitual es indirecto. Habitualmente la lesión se produce por un 
mecanismo autolesional. Un cambio brusco de dirección, con el pie fijo en el suelo, produce un 
movimiento en valgo-rotación externa-extensión, que torsiona las fibras del ligamento superando su 
capacidad de resistencia y produciendo un desgarro.  


Es el mecanismo típico de la lesión del esquí, el tobillo del esquiador se encuentra en una 
posición de “artrodesis” en el interior de la bota, por lo que todas las fuerzas de estrés incidirán en la 
rodilla, produciendo este mecanismo de giro brusco e intenso, forzando el valgo-rotación externa. 


Otro mecanismo habitual es tras un salto (baloncesto), se produce una caída en mala posición 
que puede forzar la rodilla de forma similar a las descritas. 
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El paciente refiere un dolor brusco, sensación de crujido y como si algo “se ha salido y ha 
entrado”. Notan inestabilidad al pisar. La rodilla les falla, “se les va”. Se produce un derrame 
articular precoz. 


A la exploración son rodillas globulosas, con peloteo rotuliano. La artrocentesis evidencia un 
hemartros sin grasa. (La presencia de grasa debe orientar hacia alguna lesión ostocondral o de 
meseta tibial). 


La exploración tendrá como objetivo poner de manifiesto la incompetencia del LCA. La 
maniobra de Lachman es patognomónica. El cajón anterior es positivo. No se encuentra freno. A 
menudo, la exploración en agudo es difícil porque el dolor y la tensión producen una contractura 
muscular (isquiotibiales) que frenan el desplazamiento.  


Se debe completar con la exploración de los ligamentos laterales en varo/valgo a 0-30º de flexión. 
La exploración meniscal es difícil por el dolor. Palpar las interlíneas y despistar un flexo que oriente 
hacia un bloqueo meniscal. 


La utilización del artrómetro KT-1000 nos permite objetivar el desplazamiento de la tibia con 
respecto al fémur, con una especifidad diagnóstica superior al 90%. Además nos permite controlar la 
evolución y los resultados postoperatorios 


La triada: entorsis de rodilla, hemartros y Lachman positivo, indica una rotura del LCA. 


Las exploraciones complementarias incluyen las RX y la RNM. El estudio radiográfico suele ser 
anodino. La presencia de una fractura de Segond (arrancamiento de borde de la meseta tibial 
externa) se encuentra asociada a lesión del LCA. Nos interesa despistar fracturas de la espina tibial 
o de meseta. En los pacientes jóvenes deberemos valorar la presencia de fisis de crecimiento. 


La RNM de una lesión aguda del LCA evidencia una desestructuración del ligamento (edema), 
la presencia de un derrame articular y en muchas ocasiones la presencia de un edema del cóndilo 
lateral con posible lesión osteocondral. Nos fijaremos en los meniscos para diagnosticar lesiones 
asociadas.  


Dado que el mecanismo lesional más habitual es el de valgo-rotación, el punto de apoyo se sitúa 
en el compartimento lateral, de ahí que observemos esas imágenes de edema con la RNM a nivel del 
compartimento lateral. Por este motivo, las lesiones de menisco externo son más frecuentes 
acompañando a lesión aguda del LCA. La tan famosa triada trágica de O-Donnogue: rotura de LLM, 
LCA y menisco medial, lo es más del menisco externo. 


En las lesiones crónicas del LCA, los pacientes refieren un mecanismo inicial de entorsis, que 
posteriormente se puede haber repetido notando una sensación de fallo o “que la rodilla se va” (givin 
way), al realizar actividades deportivas con pivotaje. Seguidas de episodios de hemartros o 
hidrartros.  


La exploración evidencia un signo de Lachman sin freno, cajón anterior positivo. La prueba del 
resalte o del pivot es concluyente. Muchos muestran un signo de aprehensión cuando vamos a 
realizarla.  


Toda exploración de una rodilla debe completarse con una exploración de la rodilla contra-
lateral. 


El estudio RNM debe ser observado con cautela. Las imágenes recogen los restos del LCA que 
suele estar caído, amputado, elongado65. El cirujano debe saber interpretar que no se trata de un 
LCA competente o “parcialmente roto”. Las lesiones del menisco medial acompañan más a las 
lesiones crónicas del LCA, debido a que los mecanismos de repetidos fallos lo pueden atrapar. Se 
debe valorar el estado de los compartimentos  y la presencia de otras lesiones asociadas o de cirugía 
previa. 


Una vez diagnostica la insuficiencia aguda o crónica del LCA el tratamiento, en pacientes 
sintomáticos o activos, será la reconstrucción del ligamento con una plastia o injerto. 
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En niños, cuando las fisis de crecimiento están abiertas, entiendo que la orientación será hacia 
un tratamiento conservador, debido al riesgo de producir una epfisiodesis al realizar los túneles para 
la reconstrucción del LCA. Se les indica restringir las actividades deportivas con pivotaje. Si existen 
lesiones meniscales asociadas, se debe valorar la sutura meniscal. Esperamos al cierre de las fisis de 
crecimiento para proceder a la reconstrucción del LCA. 


Sin embargo, se ha descrito una mala evolución en el tratamiento conservador de roturas del 
LCA en niños con clínica de inestabilidad (lesiones meniscales o condrales), por lo que algunos 
autores han preconizado la reconstrucción del LCA con diversas técnicas44. 


Se han descrito diversos procedimientos de tratamiento con técnicas intra-articulares y 
variantes de la inserción y tunelizaciones para evitar un cierre precoz de las fisis. Pero no las he 
empleado hasta el momento. 


En el caso de los adultos debemos individualizar el tratamiento. En el deportista profesional, la 
reconstrucción debe ser precoz. En el deportista aficionado se debe diferir la cirugía.  


El concepto de “enfriar la lesión” tiene como objetivo evitar un traumatismo quirúrgico sobre el 
original accidental, que aumente la inflamación articular. Esto puede dar lugar a complicaciones y 
demorasen la recuperación. Dejamos pasar de tres a seis semanas. Prescribimos una terapia anti-
inflamatoria y de recuperación. Cuando la rodilla no presente signos flogóticos, recupere la movilidad 
funcional (0-120º), y tenga un buen tono muscular, se aborda la reconstrucción del LCA. 


Para la reconstrucción de los ligamentos de la rodilla seguimos los criterios de Dale Daniel 
(1990) (16): “The goal of the knee ligament surgery is to restablish the normal knee motion limits” 
(“El objetivo de la cirugía de los ligamentos de la rodilla es restablecer los límites de la movilidad 
normal de la rodilla”).  Los objetivos técnicos serán: selección del injerto, colocación isométrica, 
fijación estable y rehabilitación precoz. Desde que en 1992 protocolizamos el tratamiento de las 
lesiones del LCA, seguimos estos principios, y después de casi 20 años, los mantenemos. 


La selección del injerto consiste en decidir qué tipo de plastia vamos a utilizar. Vialla (1991) (79) 
señalaba que los criterios para la selección de un implante ideal serían: mecánicos, biológicos y 
quirúrgicos.  


Los implantes actuales son biológicos: autólogos o heterólogos. Hemos dejado atrás la época del 
carbono y las fibras artificiales. Los implantes autólogos más utilizados son el tercio central del 
tendón rotuliano con pastilla ósea patelar y tibial (HTH), los tendones isquiotibiales (semitendinoso 
y recto internos), o el tendón cuadricipital. Los implantes heterólogos se conservan criopreservados y 
pueden ser de tendón rotuliano, tendón de Aquiles o tendón tibial posterior. Tienen la ventaja de que 
evitan la morbilidad de la zona de obtención del injerto; pero su incorporación es más lenta. 


En la cirugía actual hemos pasado del HTH considerado como el “gold standart”, debido a su 
resistencia y buena incorporación, a la utilización de tendones isquiotibiales de forma regular. El 
HTH es más exigente técnicamente y hay un porcentaje de dolor patelar y de dolor en la toma del 
injerto a tener en cuenta. Los tendones isquiotibiales tienen resultados similares con menos 
morbilidad inicial, si bien el anclaje tendón-hueso es menos resistente que el hueso-hueso. 


Los trasplantes los utilizamos en casos de cirugía de revisión y en personas de más edad. 


La colocación isométrica del implante hace referencia a que durante la movilidad de la rodilla 
(extensión-flexión) no se produzcan tracciones sobre el mismo, manteniendo la misma longitud. En 
este sentido el posicionamiento del túnel femoral es el determinante primario de la isometricidad. 
Una colocación anterior implica tensión al flexionar. Y una colocación posterior supone una tensión 
al extender.  


La fijación estable de los implantes permite una movilidad precoz. Se comenzó utilizando 
tornillos interferenciales que comprimían el injerto contra los túneles. De los primitivos tornillos de 
titanio de Kurosawa se pasó a materiales biodegradables de poliláctico. Después han ido apareciendo 
una diversidad de técnicas de fijación que han desarrollado las casas comerciales: suspensión, 
transfixión, etc. 
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El cuarto peldaño será la rehabilitación precoz. Que no acelerada. Comenzamos siguiendo los 
criterios de Donald Shelbourne (1991) (72): Recuperar la movilidad, mantener el tono muscular y 
estimular la propiocepción. Y establecimos un protocolo de rehabilitación de estas lesiones con la 
Escuela de Fisioterapia de la Universidad de Valencia (33)(34). 


Yo creo que la cirugía del LCA, siguiendo estos criterios descritos, está bien realizada por 
cualquier profesional en cualquier parte.  


Debemos tener en cuenta que con la cirugía, lo que hacemos es iniciar un proceso biológico que 
tiene dos fases. Primero una fase de fijación o anclaje del implante en los túneles. Y 
consiguientemente, una fase de vascularización y repoblación celular del implante: ligamentización, 
hasta recuperar una funcionalidad similar al LCA. A los 6 meses se calcula que tiene un 80% de la 
resistencia del ligamento original. 


Y siendo éste un proceso biológico, poco podemos hacer para adelantarlo. La  utilización de 
plasma rico en factores de crecimiento (PRGF) ha pretendido mejorar esta incorporación. Los 
estudios no son concluyentes. Parece que existe una mejor incorporación en los túneles. Pero en dos 
tesis doctorales que he co-dirigido, realizadas con pacientes intervenidos con y sin PRGF, los 
resultados no son claramente diferentes. Uno de los premios SECOT de este año, se le ha otorgado al 
Doctor Valentí por un trabajo en este sentido. 


Actualmente la controversia está en la reconstrucción unifascicular, como la hemos realizado 
hasta la fecha, o en las técnicas de reconstrucción bifascicular. Freddie Fu (2010) (24) recuerda que 
Weber y Weber en 1836, describieron el LCA como dos bandas separadas que se tensionan a 
diferentes grados de flexión de la rodilla. Los cirujanos y la industria se han centrado en desarrollar 
técnicas una colocación más rápida y más eficiente de los implantes. Esto hacía referencia a la 
colocación horaria de los injertos, la condiloplastia, isometricidad y guías de perforación. Parece que 
los términos “o´clock reference” e isometricidad sean mandatorios. Pero; la anatomía ¿no tiene 
importancia? 


Freddie Fu piensa que la restauración de la anatómica debe ser el objetivo. Una reconstrucción 
anatómica del LCA puede ser definida como la restauración funcional del LCA a sus dimensiones, 
orientación de la colágena y áreas de inserción, originales (24)(76). 


Entre las aportaciones técnicas la realización de un doble túnel para reconstruir los dos 
fascículos del LCA en nuestro país quiero reconocer al Doctor Antonio Maestro47. En este sentido, 
describimos una técnica de reconstrucción del LCA en doble fascículo basada en la técnica ICATME 
de José María Vilarrubias (Gastaldi, Sanchis y Gomar, 1992) (26). 


Una situación intermedia se daría en el caso de las roturas parciales del LCA, en los cuales se 
intenta mantener los restos del ligamento, reconstruyendo el fascículo dañado (ántero-medial o 
póstero-lateral) con injerto de isquiotibiales (8)(76). 


Y el futuro, ¿qué nos deparará? Posiblemente el desarrollo de bioimplantes con células madre o 
cultivos celulares (como ha comenzado a trabajar estudiar el grupo de investigación del Profesor 
Pedro Guillén), o la aplicación de terapia génica tengan algo que decir. 


De momento creo que después de más de dos mil reconstrucciones de LCA, con unos resultados 
buenos y que han permitido el retorno deportivo a más del 80% de nuestros pacientes con el mismo 
nivel, mantendré dos máximas de Don Paco: “Buen cirujano es el que hace buenas indicaciones” y 
“No seas el primero en realizar una técnica ni el último en abandonarla”. A lo que me permito añadir 
otra propia que les digo a todos los pacientes que opero del LCA, “si te has roto lo que Dios te ha dado 
te puedes romper lo que yo te ponga”. 


Lesiones del complejo externo 


Al abordar las roturas del ligamento lateral externo (LLE) de la rodilla deberemos recordar la 
complejidad anatómica de esta vertiente lateral, que no sólo incluye al LLE, sino al tendón poplíteo, 
y cápsula póstero-externa con sus ligamentos de refuerzo (arcoato y poplíteo oblicuo). 
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Son lesiones causadas por mecanismos directos que fuerzan el varo, produciendo desgarros de 
diferente intensidad y que habitualmente son de orientación quirúrgica precoz. 


La exploración debe valorar la competencia o no del complejo lateral con maniobras forzando el 
varo en extensión y con flexión de 30º. La exploración de los ligamentos cruzados es necesaria para 
descartar lesiones combinadas ántero-laterales o póstero-laterales. 


El estudio diagnóstico se acompaña de RX y RNM. Las radiografías suelen ser anodinas; pero 
puede hacerse un estudio en estrés para valorar la apertura de la interlínea lateral, o 
arrancamientos óseos (cabeza del peroné). Con la RNM debemos valorar el LLE, la cápsula póstero-
lateral, el menisco externo y ligamentos cruzados. 


El abordaje terapéutico ante una lesión aguda debe ser precoz (Flandry, 2009) (21). Diferir la 
cirugía conlleva más dificultad en la identificación de las lesiones. Soy partidario de un abordaje 
levantando la fascia lata desde le tubérculo de Gerdy y exponiendo las estructuras más profundas. 
Reparación de las lesiones y valorar refuerzos biológicos si se considera necesario. La rotura del LCA 
puede realizarse en el mismo acto quirúrgico. La del LCP suelo diferirla. 


La rodilla se inmoviliza en flexión de 15º durante tres semanas. Se permite la carga asistida. 
Pasado este tiempo se pasa a ortesis con movilidad progresiva permitiendo la extensión y flexión 
progresiva. 


La reincorporación deportiva para deportes de contacto en lesiones aisladas no es antes de los 
cuatro meses y para las lesiones combinadas puede alargarse más de seis a nueve meses. 


Las lesiones crónicas sintomáticas presentan un enfoque terapéutico complejo (21). Debe 
valorarse los requerimientos deportivos, la alineación de ejes (un varo complica la evolución) y las 
lesiones asociadas (meniscos, LCA, LCP). 


Realizamos reconstrucción de los ligamentos cruzados si es necesario, por vía artroscópica, antes 
de realizar un abordaje lateral. Utilizamos implantes heterólogos (HTH para el LCA y tendón de 
Aquiles para el LCP).  Después realizamos una reconstrucción de los ligamentos del complejo 
externo, generalmente haciendo un retensado de los mismos o con refuerzos biológicos. 


Lesiones del ligamento cruzado posterior  


El LCP es un ligamento grueso con una resistencia de 1400 N y una rigidez de 200 N/mm. 
Podemos identificar un fascículo ántero-lateral (doble de grueso, que se tensa en flexión) y un 
fascículo póstero-medial (que se tensa en extensión). 


Las lesiones del LCP pueden ocurrir de forma aislada, en combinación con lesiones de otros 
ligamentos y en las luxaciones de rodilla (30). 


La reconstrucción del LCP es mucho menos frecuente que la del LCA. Esto es debido, por un 
lado, a que las lesiones del LCP son menos frecuentes y más difíciles de diagnosticar (McAllister, 
2009) (49). Y, por otro, al concepto de la buena evolución de las lesiones aisladas, y a que la cirugía 
del LCP “no gusta” por el alto índice de fracasos (Noyes, 1995) (57) y de complicaciones (Cohen, 2004) 
(74). 


Las lesiones del LCP  aisladas han tenido una aparentemente buena evolución con el 
tratamiento conservador (23)(29)(59). Sin embargo, se ha descrito un deterioro con el tiempo en los 
casos de inestabilidad crónica (un 90% a los 15 años) (17)  con aumento del dolor, derrames, 
inestabilidad y cambios degenerativos (17)(38)(74). 


Esto es debido a que la insuficiencia del LCP se ha asociado con un incremento de las tensiones 
en varo, un aumento de las presiones de contacto y una artritis tardía del cóndilo medial y de la 
patela (17). 
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El mecanismo lesional implica traumatismos directos sobre la parte anterior de la tibia (TAT) 
con la rodilla en flexión, que fuerzan un cajón posterior traumático. Mecanismos de hiper-extensión. 
O mecanismos forzados de valgo o varo que se combinan con lesiones de otros ligamentos. 


El buen pronóstico del tratamiento conservador de las lesiones aisladas en la práctica deportiva 
quizás se deba a que la intensidad del mecanismo lesional es menor que la producida en el caso de 
accidentes de circulación. 


La anamnesis debe recoger la causa del accidente: caída de rodillas en flexión con impacto 
directo. Habitualmente refieren dolor, discreta tumefacción y pocos síntomas de inestabilidad. 


El diagnóstico no puede basarse en las imágenes de RNM. La exploración física debe ser 
meticulosa. Se debe valorar la competencia del LCP y la posible presencia de otras lesiones 
asociadas. La maniobra típica es la del cajón posterior en posición neutra, rotación interna y rotación 
externa. La exploración de las rotaciones es importante porque pueden indicar lesiones asociadas 
póstero-mediales o póstero-laterales. Personalmente me gusta realizar la maniobra del cajón 
posterior con el paciente en decúbito prono, la rodilla flexionada 90º y traccionar hacia atrás desde la 
TAT. Se produce un desplazamiento posterior de la tibia (cajón posterior) que puede verse 
acompañado de un movimiento giratorio del pie que indica una laxitud del complejo póstero-medial o 
póstero-lateral.  


A veces, la maniobra de reducir una tibia en cajón posterior es difícil de diferenciar de un cajón 
anterior. La sensación de freno al traccionar hacia delante y la maniobra de flexionar la cadera 90º, 
con el paciente en decúbito supino, las rodillas a 90º y sostenerlas por el talón, puede mostrar una 
caída posterior de la meseta tibial, evidenciando un cajón posterior pasivo. Siguiendo en esta 
posición, se dejan las rodillas en extensión para valorar un posible recurvatum. 


La controversia se encuentra entre el tratamiento conservador o el tratamiento quirúrgico. Se 
deberá tener en cuenta la edad, el nivel de actividad, el tamaño, la alineación del miembro inferior y 
la presencia de otras estructuras lesionadas (meniscos, cartílago, ligamentos y cápsula). 


Somos partidarios del tratamiento conservador en casos de lesiones aisladas con 
desplazamientos posteriores de la tibia menores de 10 mm y en pacientes no activos. 


El tratamiento quirúrgico lo realizamos en pacientes con más de 10 mm de desplazamiento 
posterior de la bandeja tibial, activos y con lesiones asociadas. 


Los pacientes con lesión crónica del LCP suelen consultar más por dolor que por inestabilidad. 
La tendencia hacia el desplazamiento posterior de la meseta tibial condiciona un aumento de las 
presiones en la patela, que intenta contrarrestar esta maniobra (30). 


En estos casos valoramos la presencia de inestabilidades asociadas y realizamos reconstrucción 
del LCP con tendones isquiotibiales o con aloinjertos de tendón de Aquiles. Se inmovilizan en 
extensión durante tres semanas, permitiendo la carga asistida; y posteriormente ortesis con flexión 
progresiva asistida para evitar la tracción posterior. 


Llama la atención que los resultados clínicos subjetivos que conseguimos son mejores que la 
estabilidad posterior obtenida (45)(81).  


Llegados al final de este discurso no puedo cerrarlo sin dar las gracias a mi esposa Pepa y a mis 
hijos Kike, Borja, Gema y Pablo. Ellos han sido los agraviados con tantas horas de trabajo que he 
sustraído a sus vidas. No me disculpo porque el problema es que me gusta lo que hago y doy gracias 
a Dios que me ha permitido compartir mi vida con vosotros. 


En el universo de los meniscos y ligamentos, no hay mejor cirugía para el alma que vuestro 
apoyo, vuestro cariño y vuestra compañía. 


Que Dios os bendiga. 


He dicho. Muchas gracias 
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Es un honor para mí dar la bienvenida en nombre de la Real Academia de Medicina de la 
Comunidad Valenciana. Para esta institución siempre es motivo de alegría y esperanza recibir 
jóvenes académicos porque aportan sus conocimientos  experiencia, sobre las nuevas técnicas en 
medicina, especialmente cuando se trata de una especialidad tan tecnificada como la nuestra. 


Además de un honor es para mí una gran satisfacción personal, por la relación que con el nuevo 
académico he tenido a lo largo de su vida profesional y porque viene a ocupar el sillón que fue de 
nuestro gran maestro el Profesor Gomar Guarner. 


Ambos hemos compartido un largo periodo de nuestra formación bajo el paraguas  científico del 
Profesor Gomar Guarner. Ambos arrastrados por esa capacidad de trabajo y sobre todo de hacer 
trabajar, que tenía ese genial maestro, que como decía el Dr. Gastaldi tenía la gran habilidad de 
adivinar el futuro de la especialidad y continuamente te animaba a continuas iniciativas. Recuerdo 
mis primeros años en la actividad universitaria, cuando tanta importancia se le daba a la clase 
magistral y a la erudición, a la experiencia clínica y al amplio dominio de todo el programa docente, 
D. Paco me decía, dedícate más a la investigación, el futuro de la universidad y de los méritos 
universitarios girará sobre ella. 


Mi relación con el Dr. Gastaldi se inició en 1981 cuando ingresó como residente en el Servicio de 
Traumatología y Cirugía Ortopédica que entonces dirigía el Profesor Gomar Guarner. Fue desde el 
principio una relación estrecha porque entonces la residencia no tenía ese esquema rígido actual de 
rotatorios, cada uno rotaba alrededor de quien quería, según sus intereses, y yo tuve la suerte de que 
eligiese rotar alrededor mío. Yo entonces tenía la edad de máxima dedicación y productividad 
profesional y científica, fue la primera mitad de mi década de los 30, cuando preparé y obtuve 
primero la aposición de Profesor Titular en 1982 y de Catedrático en Sevilla en 1985. El por su parte 
estaba rabiosamente enamorado de la especialidad, hambriento de conocimiento y en una edad que 
las facultades físicas te permiten interminables jornadas laborales. Tuve la habilidad de introducirlo 
en el laboratorio iniciándole en la investigación animal, lo que amplió nuestra horas de trabajo y 
relación. 


Cuando mis oposiciones a la Cátedra de Sevilla estuvo siempre a mi lado y recuerdo que una vez 
ganadas me dijo, Paco si quieres me voy contigo a trabajar a Sevilla. Hombre, le dije yo, no me va a 
acompañar de momento mi esposa, si lo haces tú creo que daremos que hablar, además cada uno 
debe se protagonista de su biografía. 


Recordaba el Dr. Gastaldi la llegada del primer artroscopia al servicio. Fue después de aquel 
curso de artroscopia en Londres al que acudí con el Profesor Gomar Guarner, era uno de los primeros 
cursos del Dr. Dandy, pionero de la cirugía artroscópica en Europa, fue en Enero de 1981, cuando 
aún eran muy pocos lo que habían iniciado la técnica en España y conseguir el instrumental 
quirúrgico apropiado era realmente difícil. Quedamos tan entusiasmados con la técnica que 
compramos en la exposición comercial, un equipo de artroscopia para el servicio. Entonces, no 
existían cámaras para la lente de artroscopia, la visión era directa como cuando se utiliza un 
telescopio, y el instrumental, rudimentario: ganchos palpadores y pinzas y tijeras de corte grosero. 
Los que nos habíamos formado en la cirugía de los grandes abordajes no terminábamos de ver el 
futuro claro de esta técnica, sus detractores decían “¿por qué operar por el agujero de la cerradura si 
podemos abrir la puerta?”, otros le llamábamos la cirugía del “voyeur”: “se ve todo muy bien, pero no 
participas”; la óptica y la escasa movilidad de los instrumentos eran barreras que no nos permitían 
los gestos quirúrgicos resolutivos de una cirugía abierta. 


Era evidente que para progresar en esta técnica se requerían  sistemas ópticos mucho más 
avanzados, provistos de cámara que permitiese ver las imágenes en pantalla,  instrumentos más 
sofisticados y sobre todo desarrollar la habilidad del cirujano para que fuese capaz de manejar los 
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instrumentos como proyección de su mano, y formación para enseñar a los demás. Esto último es lo 
que consiguió el Dr. Gastaldi en esos primeros años y fue él quien introdujo la artroscopia en nuestro 
servicio como una técnica sistematizada. 


Desde el principio, compaginó su gran dedicación a la cirugía artroscópica con el estudio de la 
fisiopatología osteoarticular en el laboratorio de investigación que teníamos en la Cátedra, 
financiado generosamente por todos los miembros del servicio que aportaban el 25% de todos los 
ingresos profesionales que se obtenían por la atención a los accidentes de tráfico. El estudio del 
cartílago articular y su reparación espontánea, de la cicatrización del menisco y de la reparación de 
los defectos osteocartilaginosos de las superficies articulares, con injertos osteocondrales o meniscos, 
fueron las líneas de investigación que compartimos durante muchos años, con numerosas 
publicaciones, tanto en revistas nacionales como internacionales. Fruto de estas investigaciones fue 
su tesis doctoral “estudio experimental del tratamiento de los defectos osteocondrales con injerto 
meniscal”, defendida en el año 1884, y calificada con sobresaliente cum laude, obteniendo 
posteriormente el premio extraordinario de doctorado. También sus trabajos obtuvieron el premio de 
investigación Mapfre y el Premio “Gómez Ferrer” de la Real Academia de Medicina de Valencia, 
ingresando como Académico Correspondiente. 


Tanto su actividad quirúrgica como científica estuvieron siempre presididas por su gran 
vocación, la traumatología deportiva; como él dice, una vocación despertada en parte por su afición al 
deporte, en parte por la actividad clínica de su padre, y como él reconoce, por la influencia de los 
cursos de rodilla que realizó con el Prof. Guillen, y yo añado, que los temas sobre los que basó su 
investigación, tuvieron también mucho que ver. Desde el principio de su formación como cirujano 
estuvo ligado a la Mutualidad General Deportiva adquiriendo una gran experiencia en este campo. 
En 1995 se produce un profundo cambio en su biografía, la Mutualidad General Deportiva decide 
crear sus propios servicios médicos, con un Servicio de Traumatología, y propone  al Dr. Gastaldi la 
dirección de dichos servicios y la organización del área de Traumatología. Esta actividad no era 
compatible con su puesto en el Hospital Clínico. Fue una decisión difícil para él e incómoda para mí, 
porque desvestía una parte importante de mi servicio clínico, pero la opción de futuro era clara y fui 
el primero que le animó a dar el paso. Se ha dicho que “estar preparado es importante, saber esperar 
es aún más, pero aprovechar el momento adecuado es la clave de la vida”. 


A partir de entonces, se dedica con cuerpo y alma a esta especialidad traumatológica, la 
Traumatología Deportiva o Traumatología en el Deporte. Sus publicaciones sobre el tema han sido 
constantes y sobre todo su participación en todos los foros científicos, con numerosísimas 
comunicaciones a congresos, ponencias y conferencias. En dos ocasiones (1998 y 2002) ha sido 
premiado por la Sociedad Española de Traumatología Deportiva.  


Se ha convertido en un referente nacional en este campo, y uno de los principales promotores de 
esta disciplina, que merece el reconocimiento de especialidad quirúrgica porque tiene una 
personalidad propia que le distingue de la traumatología general. Desgraciadamente, aún son 
muchos los que piensan que la traumatología deportiva es simplemente aplicar los conocimientos y 
medidas terapéuticas de la traumatología general a las lesiones producidas en la práctica deportiva, 
y que la única diferencia es que nos obliga a ser más intervencionistas, buscando siempre restablecer 
la anatomía, y a una recuperación acelerada para conseguir la pronta reincorporación a su práctica 
deportiva. Esto no es cierto ni para las lesiones agudas ni para las lesiones crónicas, producidas por 
sobreutilización o sobrecarga. En las primeras encontramos una amplia gama de lesiones agudas 
casi exclusivas del deporte, y muchas de ellas sólo se presentan en un deporte concreto, como 
ejemplos, la lesión del tubérculo lateral del astrágalo en la práctica del “snowboard”, o las lesiones 
del hombro en los lanzadores. Si uno no tiene experiencia en ellas difícilmente las diagnostica y 
pocas veces las trata adecuadamente. 


Más complejo es aún el diagnóstico y tratamiento de las lesiones por sobreuso, a las que 
pertenecen las analizadas por el Dr. Gastaldi: tendinitis de tendón rotuliano y condromalacia 
rotuliana. Es conocido que, en el esfuerzo intenso, una estructura musculoesquelética es capaz de 
producir pequeñas roturas en su seno, y que afortunadamente se reparan espontáneamente sin 
consecuencias. Pero cuando el esfuerzo es repetitivo y se producen las microlesiones con una 
secuencia que supera la velocidad de reparación espontánea del tejido, se producen cambios 
tisulares, como la conocida tendinosis de los tendones. que son origen de dolor y sobre todo, debilitan 
la estructura lesionada, favoreciendo nuevas microlesiones ante esfuerzos menores. La respuesta 
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reparadora tisular es importante pero se ve superada por el ritmo de aparición de microlesiones, el 
ejemplo más claro lo tenemos en el hueso, cuya lesión por sobreutilización es la fractura de estrés o 
fractura por fatiga, la radiografía nos muestra una imagen de callo óseo, pero si el ejercicio continúa, 
la fractura progresa en su seno. 


Parece paradójico que deportistas que refuerzan sus estructuras musculoesqueléticas con el 
constante entrenamiento, sufran este tipo de lesiones. La explicación está en que el entrenamiento, o 
la práctica deportiva, se hacen repitiendo una serie de esquemas de movimiento, que refuerzan 
selectivamente los huesos, músculos y tendones que en él participan, pero,  si cualquier circunstancia 
varía un esquema de movimiento, entran en juego otras estructuras no preparadas que provocan la 
lesión. Detrás de una lesión de sobreuso suele estar un simple cambio de calzado, del pavimento 
donde se desarrolla del deporte, de raqueta, de técnica, un error de entrenamiento, una desalineación 
anatómica de los brazos o las piernas, o simplemente un desbalance musculotendinoso. Por ello al 
traumatólogo deportivo se le exige algo más que ser un buen clínico, debe ser un buen detective como 
el Dr. Gastaldi, para identificar la causa y así poder resolver el problema, simplemente cambiando la 
técnica de entrenamiento, recuperando los desbalances musculotendinosos con ejercicios específicos o 
compensando las desalineaciones anatómicas bien con ejercicios, ortesis e incluso cirugía. 


Aún hay algo más, el traumatólogo que se dedica a las lesiones deportivas debe ser, si no 
practicante, al menos un enamorado del deporte, para abordar estas lesiones desde un punto de vista 
tan importante como es el sicológico. Las consecuencias sicológicas de una lesión deportiva son bien 
conocidas, producen estados depresivos, ansiedad, sentimientos hostiles al supuesto responsable de 
su lesión, preocupación de no poder recuperarse plenamente, incluso sentimientos de culpa cuando se 
trata de deportes en equipo.  


Abordar los aspectos sicológicos de las lesiones deportivas no sólo es fundamental para su 
recuperación, sino también para evitar nuevas lesiones, porque el estrés sicológico lleva consigo una 
triple respuesta bien descrita por Buceta, neuronal, neuroendocrina y endocrina. La neuronal es la 
inmediata, y se traduce en una alteración de los patrones neuromusculares. Después  aparece una 
respuesta neuroendocrina, que produce una activación de la médula y de las glándulas suprarrenales 
que incrementa la estimulación de los músculos estriados, provocando una dificultad de coordinación 
muscular, incrementando el riesgo de lesiones. Si el estrés continúa, se produce la respuesta 
endocrina con la activación del subeje adreno-hipofisario que responde provocando la liberación de 
glucocorticoides y para lelamente, la hipófisis anterior libera diversas endorfinas que incrementan la 
tolerancia al dolor y alteran el normal funcionamiento de la respuesta de alarma, fundamental para 
poner en marcha los mecanismos de alarma transcendentales en el ámbito de la actividad deportiva. 
Por ello los sicólogos se consideran hoy fundamentales en los equipos y el traumatólogo que los 
atienda debe conocer muy bien la sicología de los deportistas. 


Todas estas cualidades del traumatólogo deportivo las reúne el Dr. Gastaldi, además de su 
preparación y experiencia quirúrgica. Ello ha sido reconocido en los ambientes deportivos. Ha 
actuado como traumatólogo consultor en equipos profesionales de futbol del Valencia CF y del 
Villarreal CF y es Jefe Médico del Circuito de Velocidad “Ricardo Tormo” de Cheste (Valencia) y del 
Circuito Urbano de Valencia de Fórmula 1. 


Todos estos méritos enumerados, le han hecho merecedor de su ingreso en esta Real Academia. 


Ha elegido el nuevo académico para su discurso de entrada, las lesiones sin duda más frecuentes 
y devastadoras en la práctica del deporte, las que afectan a la articulación de la rodilla. Nos ha 
expuesto de forma clara sus criterios quirúrgicos y las técnicas que emplea, que personalmente me 
parecen impecables. De su exposición parece deducirse que todo es fácil, como era de esperar de un 
buen comunicador que es capaz de hacer que las cosas difíciles nos parezcan fáciles, por ello yo me 
voy a centrar en hacer unas consideraciones sobre la complejidad funcional de la rodilla y la 
dificultad de reparar sus lesiones, de manera que pongan de relieve el verdadero mérito de su 
cirugía. 


 


Sobre la complejidad funcional de la rodilla. 


La rodilla es la articulación que toma el protagonismo en la mayoría de los deportes y que está 
sometida a grandes exigencias funcionales, fruto de la adquisición de la posición erecta durante el 
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desarrollo filogenético, con una sobrecarga en los miembros inferiores que alcanza su máxima 
expresión en ella. Pero no es la sobrecarga estática su punto débil, sino la sobrecarga dinámica 
durante la marcha, la carrera y el salto y que tienen mucha relación con los cambios filogenéticos en 
el apoyo de la extremidad inferior; para la bipedestación una pezuña no es suficiente, se requiere 
zona de apoyo mayor como es el pie. Pero este aumento de la zona de apoyo no tiene como principal 
objetivo el ampliar el área de sustentación, sino fundamentalmente, adaptarse a las irregularidades 
del suelo para mantener el equilibrio en el apoyo monopodal, ello exige una compleja anatomía del 
pie con numerosísimos huesecillos articulados entre sí. Pero además, para que el pie sea capaz de 
adaptarse a la superficie del suelo, necesita ser orientado adecuadamente desde la rodilla, por ello se 
le exige a la rodilla rotación dentro de su rango de movimiento. Si a esto añadimos la estabilidad que 
se le exige a la rodilla en el apoyo monopodal, el binomio movilidad compleja-estabilidad, explica la 
complejidad de la biodinámica de la rodilla y su fragilidad. 


La complejidad funcional de la rodilla es mucho mayor que los cuadrúpedos y que otros animales 
que también son capaces de la bipedestación. El hombre es capaz de una apoyo monopodal 
prolongado con la rodilla en extensión estabilizada, es capaz de correr, saltar, incluso saltar con un 
solo miembro (a la pata coja), por lo contrario, los simios tienen un apoyo monopodal muy limitado en 
el tiempo y cuando corren o saltan tienen que apoyarse en los miembros superiores. Algunas aves 
corren, incluso duermen apoyadas en una sola pata, pero sabemos que no es la rodilla la protagonista 
pues mantiene debajo de las plumas el fémur pegado al cuerpo y la rodilla en flexión, con lo que 
consiguen estabilizarla, de modo que actúa más como una cadera que como una rodilla, lo que en las 
patas nos parece la rodilla, en realidad es el tobillo. 


Es evidente que esta compleja función de la rodilla humana no puede resolverse con una simple 
bisagra que posea un movimiento de flexoextensión, se requiere algo más complejo. El movimiento de 
la rodilla no es un simple movimiento de flexoextensión alrededor de un eje trasversal, sino un 
movimiento combinado de flexión y rotación interna y de rotación externa durante la extensión. Para 
ello se requiere  un diseño de superficies femorales convexas que se desplazan sobre las superficies 
tibiales, más planas, con un efecto de deslizamiento y de rodamiento, y esto no es posible en una 
articulación de encaje como es la cadera, dotada por ello de gran estabilidad, se necesita un escaso 
contacto entre las superficies articulares y como consecuencia de ello, los extremos óseos no 
contribuyen a la estabilidad articular que queda totalmente en manos de los ligamentos y en menor 
proporción de los meniscos. 


 


Sobre las lesiones meniscales 


Los meniscos se interponen entre las superficies articulares femoral y tibial para aumentar la 
congruencia articular; con una superficie superior cóncava para recibir la superficie articular del 
fémur y una superficie plana para la tibia, su función para suplementar el contacto articular, 
trasmitir carga y contribuir a su movimiento, ya que el efecto de rodamiento se hace 
fundamentalmente entre el fémur y el menisco, y el de deslizamiento entre el menisco y la tibia. Son 
los meniscos, por lo tanto, estructuras móviles, que transmiten cargas e intervienen en la estabilidad 
puesto que contribuyen a la congruencia articular. 


Tan intensa carga mecánica explica la frecuencia de su lesión, cuando en un movimiento 
incoordinado o forzado los meniscos no siguen los desplazamientos de los cóndilos sobre las 
superficies tibiales y son sometidos a fuerzas de cizallamiento, las más lesivas para cualquier 
estructura osteoarticular. 


Salvo casos excepcionales de desinserción periférica, la lesión meniscal no se repara 
espontáneamente por la escasa capacidad de cicatrización del menisco y requiere de intervención 
quirúrgica. En base a los buenos resultados inmediatos la solución clásica, defendida hasta bien 
avanzada la década de los 80, fue la meniscectomía total. Desde la publicación de Fairbank en 1948 
sobre los cambios degenerativos radiográficos a largo plazo observados tras meniscectomía, se 
realizaron numerosos estudios, unos mostrando los efectos nocivos de la extirpación del menisco y 
otros poniendo de manifiesto la importancia de los meniscos en la transmisión de fuerzas y 
estabilización de la rodilla. 


Hoy, nadie discute que en las lesiones meniscales debe intentarse por todos los medios conservar 
la mayor parte de menisco posible, bien con meniscectomías parciales, o preferentemente, si la lesión 
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lo permite, con la reparación. Sin duda la artroscopia permitió este giro en el tratamiento de las 
lesiones meniscales, entre otras razones, porque permitía identificar la localización y exacta 
dimensión de la lesión, algo muy difícil en la meniscectomia abierta en rodilla apretada, en la que 
sólo era visible la lesión cuando habíamos extraído el menisco. 


Cuando la reparación meniscal comenzó a admitirse como el tratamiento ideal, las indicaciones 
quedaban limitadas a las roturas verticales longitudinales de más de 10 mm de longitud y a menos 
de 5 mm del paramenisco y en pacientes jóvenes, recomendando la meniscectomía parcial para el 
resto de las lesiones. Sin embargo, posteriores trabajos, con seguimientos de 5 a 13 años, 
demostraron cambios degenerativos de diverso grado hasta en el 50% de los casos tras la extirpación 
parcial del menisco. La evidencia de que la meniscectomía parcial no previene totalmente de la 
artrosis, hace necesario ampliar las indicaciones de reparación en  casos de roturas más complejas y 
en pacientes de mayor edad. 


Un paso más en la cirugía reconstructiva del menisco ha sido en los últimos años el transplante 
menisco heterólogo humano; los implantes menisco sintéticos a base de colágena purificada, o más 
recientemente, los de poliuretano de lenta degradación, que serán sustituidos por una nueva 
estructura meniscla. Solución no exenta de importantes dificultades técnicas, propuesta sólo para 
pacientes muy jóvenes que perdieron el menisco. Los resultados clínicos inmediatos son buenos, pero 
desconocemos que pasará a largo plazo pues en el caso del injerto heterólogo no sabemos las 
consecuencias de colocar un menisco que debe tener la morfología exacta del que existía previamente 
en la rodilla, y en el caso de los sustitutos del menisco, no sabemos si serán capaces de promover un 
nuevo tejido con la misma fina estructura y propiedades mecánicas que el menisco original. 


 


Sobre las lesiones de los ligamentos 


Como analizamos anteriormente,  la responsabilidad de la estabilidad de la rodilla recae en las 
estructuras ligamentosas. Dos ligamentos laterales a ambos lados de la rodilla y dos ligamentos 
cruzados intraarticulares en el centro de la misma, son los responsables de la normal relación entre 
el fémur y la tibia a lo largo de su amplio movimiento. Aunque cada uno de ellos se opone 
preferentemente a la desviación anormal en un plano, todos actúan sinérgicamente en la estabilidad 
rotacional a lo largo de todo el movimiento de flexoextensión. 


La sobrecarga mecánica a la que están sometidos explica su lesión frecuente, pero como ha 
expuesto el Dr. Gastaldi, el problema clínico es diferente, según la localización de la lesión. Mientras 
que los laterales por ser extraarticulares y por tanto bien vascularizados, cicatrizan bien, los 
cruzados son intraarticulares y abandonan la lesión a su suerte, no cicatrizan. Por otro lado, la 
repercusiones de las lesiones de los ligamentos cruzados sobre la mecánica articular son mucho 
mayores, porque ambos ligamentos dirigen la combinación del deslizamiento y el rodamiento entre la 
tibia y el fémur que caracteriza la cinemática de la rodilla normal.  


Hay una diferencia importante entre el cruzado anterior y el posterior. El anterior es solicitado 
fundamentalmente desde la extensión máxima a la flexión media, rango de movimiento que más se 
utiliza en la marcha y carrera, mientras que el ligamento cruzado posterior es más solicitado desde 
la flexión media a la flexión máxima, rango de movimiento menos utilizado. Por ello, tal como ha 
referido el Dr. Gastaldi, el problema clínico es mucho mayor en la lesión del ligamento cruzado 
anterior. 


La ausencia de ligamento cruzado anterior, no sólo produce episodios de inestabilidad sino 
también una alteración de la mecánica articular, ya que la tibia se puede subluxar anteriormente 
presentando con cambio en la localización del centro de rotación instantáneo de tal forma que los 
vectores de fuerzas que son paralelos a la superficie, dejan de serlo, actuando fuerzas compresivas 
anormales que explican la degeneración de las superficies articulares que se producen a largo plazo. 


La necesidad de reparar el ligamento cruzado anterior es indiscutible en pacientes jóvenes y 
activos. El Dr. Gastaldi nos ha expuesto muy bien cómo hacerlo, cuándo y con qué. Yo, por mi parte, 
quiero matizar dónde estamos respecto al futuro. 


En el año 2002, en una reunión científica  en Lago Tahoe (USA) se hizo un estudio de los 
resultados obtenidos por nueve destacados cirujanos de rodilla de tres países distintos, que 
realizaban técnicas diferentes para la reconstrucción del ligamento cruzado anterior, 5 tipos distintos 
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de injerto y nueve formas de anclaje óseo; todos tenían un 95% de buenos resultados. Se puso de 
manifiesto que lo importante en la reparación de las roturas de ligamento cruzado anterior, es la 
técnica, emplear el injerto de longitud suficiente y en el sitio y la orientación adecuada. 


Con esta alta tasa de buenos resultados cabe preguntarnos si la reparación de estas lesiones 
está resuelta. Si lo que consideramos es la reincorporación del paciente a la normal actividad y a la 
práctica deportiva, podemos decir que sí, pero si lo que valoramos es el futuro de la rodilla y evitar 
los cambios degenerativos precoces, la repuesta es no. 


Se ha demostrado que la reparación de este ligamento previene de posteriores lesiones de 
menisco asociados a la inestabilidad articular, pero aún no se ha documentado que prevenga o 
retarde los cambios degenerativos. Abdriachi, en un estudio a largo plazo de sus pacientes, puso de 
manifiesto que la incidencia de artrosis en las rodillas en las  que se ha reparado el ligamento 
cruzado anterior es  mucho mayor que en las rodillas sanas. Por su parte Gillquist hizo una revisión 
de los resultados a largo plazo de dos grupos de pacientes con lesión de cruzado anterior, uno tratado 
conservadoramente con fisioterapia y otro tratado quirúrgicamente con reconstrucción del ligamento 
cruzado anterior, encontrando la misma incidencia de cambios degenerativos.  


Incluso autores como Algeberg consideran que  la prevalencia de la artrosis degenerativa puede 
ser más alta en los pacientes con reconstrucción del ligamento cruzado anterior que en los pacientes 
sin reconstrucción del mismo. 


Las limitaciones en los resultados a largo plazo en la reconstrucción del ligamento cruzado 
anterior, hay que buscarlas en su compleja estructura de haces de fibras de diferente orientación, de 
tal forma,  que una serie de fibras están tensas en las diferentes posiciones de la rodilla. Cada haz 
del ligamento funciona de manera diferente, con tensiones variables según el grado de flexión de la 
rodilla. El haz posterolateral se somete a tensión entre 0º y 15º de flexión, mientras que el haz 
anteromedial lo hace entre 45º y 60º de flexión, con un cambio progresivo de protagonismo entre 
ambos durante todo el movimiento de flexoextensión. Su función se complica cuando se producen 
fuerzas rotatorias que deben ser controladas simultáneamente por ambos haces. 


Chouliarias ha demostrado que la reconstrucción del ligamento cruzado anterior con un solo haz 
tendinoso no controla la estabilidad rotacional en actividades de alta demanda para la rodilla. Por 
ello, en los últimos años, se ha introducido la reconstrucción de doble haz, la llamada “técnica de 
doble túnel”,  de la que el Dr. Gastaldi es uno de los pioneros, que con un doble injerto intenta 
reproducir los haces anteromedial y posterolateral con un doble injerto, intenta conseguir una mayor 
estabilidad dinámica rotatoria con el fin de disminuir la incidencia de degeneración articular tardía. 
De momento no hay seguimientos a largo plazo que lo confirmen, en cualquier caso, no se consigue 
reproducir la compleja anatomía fibrilar de este ligamento. 


Como decía el Dr. Gastaldi, posiblemente el futuro de la reparación de las lesiones del ligamento 
cruzado anterior para obtener mejores resultados y la supervivencia de la articulación,  esté en el 
desarrollo de los bioimplantes con células madre  o cultivos celulares. Pero desgraciadamente va a 
ser un futuro muy lejano, en vista a los pobres resultados de la hasta ahora llamada “ingeniería 
tisular”. Hemos ido conociendo el potencial de las células madres para formar cualquier célula 
madura, hemos ido conociendo los factores de crecimiento y cómo actúan sobre ellas, favoreciendo su 
proliferación, migración y diferenciación, y hemos sido capaces de fabricar andamiajes tisulares 
fácilmente invadidos por nuevas células y yemas vasculares. Pensábamos que con estos elementos 
seríamos capaces de fabricar cualquier tejido, pero los resultados hasta ahora, al menos en nuestra 
especialidad, han sido decepcionantes. 


Trasladar los conocimientos que va arrojando la biología molecular a la práctica clínica es 
realmente difícil. En nuestra especialidad el ejemplo lo tenemos en la BMP, la proteína 
morfogenética, descubierta por Urist en 1965, un factor de crecimiento de la familia de los factores de 
crecimiento transformantes beta capaz de diferenciar el tejido inmaduro en tejido óseo. Urist siempre 
creyó a los clásicos que consideraban que la reparación de los tejidos la ponía en marcha una 
hipotética sustancia química, la llamada Chalone de los clásicos, lo que Garré llamó el estímulo 
proliferativo, y que Haberland consideró como una necrohormona; utilizando extracto de hueso 
descalcificado fue capaz de provocar la formación de hueso en el seno del músculo de la rata, 
poniendo de relieve que contenía una sustancia osteoinductora. El mismo Urist en 1973 logra extraer 
del hueso una mezcla proteica heterogénea, capaz de formar hueso en partes blandas, que denominó 
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proteína morfogenética. En la década de los 80 con los trabajos de Wang se  aisló está proteína que 
en realidad era un grupo de proteínas. En 1988 Wozney describió la secuencia genética que ha 
permitido producirla mediante tecnología recombinante génica, y hoy están comercializadas la BMP 
2 y BMP 7, u OP1. 


En el momento actual utilizamos la proteína morfogenética y sólo hemos conseguido obtener los 
mismos resultados en el estímulo de la reparación ósea que los que obtenemos con hueso tomado del 
mismo paciente. 


Hemos analizado las peculiaridades estructurales y funcionales del ligamento cruzado anterior. 
El problema de reconstruir una estructura osteoarticular, no es solamente un problema de fabricar 
un tejido sino lograr que éste adquiera el diseño tan complejo como se requiere para su normal 
función. Por otro lado, son las fuerzas mecánicas las que gobiernan la forma de estas estructuras y 
estas sí que son difíciles de reproducir. 


Todo apunta a que al menos durante muchas generaciones, tendremos que confiar las soluciones 
de estas lesiones a manos habilidosas y con experiencia quirúrgica como las del Dr. Gastaldi. 


En nombre de la Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana doy la bienvenida al 
nuevo académico, con la seguridad que aprovechará este momento que la Academia ha incrementado 
su actividad  con la nueva presidencia. 


Muchas gracias 
 
He dicho 
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Palabras finales del Sr. Presidente.  
 


 


Antonio Llombart Bosch* 
Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
 
 


En la tarde de hoy reunida la RAMCV en sesión solemne, recibe como académico de número al Dr. 
Enrique Gastaldi Orquin quien acaba de pronunciar su discurso preceptivo con el título: “Rodilla y 
deporte: lesiones deportivas de las rodillas”. El titulo de su discurso  refleja no solo su especialidad 
quirúrgica en  la medicina del deporte sino también  lo que es  el área de su actividad más selectiva: la 
cirugía  de la rodilla. En ambas es un conocido y prestigioso experto que ha alcanzado un  
reconocimiento nacional y categoría internacional gracias a sus múltiples contribuciones en este 
campo, que emerge con novedosa fuerza en  la medicina actual. 


 
Por ello es adecuado hacer nuestras las palabras que el nuevo académico pone también  en boca 


del Dr. Joaquín Cabot Dalmau, conocido traumatólogo del deporte español,  cuando señala que “La 
medicina del deporte es una de las últimas ramas nacidas del frondoso árbol de Esculapio. Impuesta 
por las necesidades que cotidianamente crea la enorme difusión del deporte”. 


 
Parece evidente que la Medicina del Deporte es una consecuencia de la demanda de la sociedad 


moderna, nacida de la mejora de la calidad de vida, la que podríamos llamar la sociedad desarrollada, 
del conocimiento y del  bienestar, el welfare state anglosajon, estando solicitada no solo por quienes 
ejercen profesionalmente el deporte sino también, lo que es más importante y frecuente, por la 
patología surgida de la práctica del deporte como nueva exigencia de este  bienestar social  y de la 
cultura del cuerpo. 


 
Por ello  entendemos que el discurso del  nuevo académico aporta un valor añadido a la RMCV al 


recibir entre sus miembros a un especialista de la Medicina y Cirugía del deporte como nueva rama de 
la Medicina, y esperamos que sus aportaciones futuras sirvan para engrandecer la línea de mejoras 
que viene desarrollando nuestra Institución. También deseamos que con su presencia se mantenga la 
trayectoria del prestigio académico que la traumatología valenciana tiene en la actualidad y también lo 
ha  tenido  en el pasado. 


 
Recordaba el académico entrante las figuras de quienes le precedieron en el sillón que ahora pasa 


a ocupar. En 1966 ingreso el Ilmo. Sr. Dr. D. Eugenio López-Trigo Torres disertando sobre el 
tema "Fracturas y  fracturas-luxaciones  del  raquis cervical" siendo contestado por su padre el Ilmo. 
Sr. Dr. D. José Tomás López-Trigo Jefe de Servicio y Profesor de Sala del Hospital Provincial de la 
Excelentísima Diputación Provincial en el viejo caserón de la calle Guillen de Castro donde compartía 
actividades con la Facultad de Medicina al mismo tiempo que presidió esta  Real Academia de 
Medicina de Valencia entre los años 1953 y 1956. 
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José López Trigo nació en Cuba cuando era posesión española  y  muy joven fue enviado a España 


a hacer sus estudios, arraigando en Valencia en donde desarrollo toda su fructífera vida profesional 
que sería continuada por su hijo el también académico Eugenio López Trigo Torres, como Jefe de Sala 
y profesor de la Diputación Provincial en cuyo Hospital Provincial llegaría a ser Decano del cuerpo 
médico, contribuyendo de modo decisivo a la remodelación de esta institución poniendo en 
funcionamiento el nuevo Hospital Provincial hoy Hospital General Universitario, renovando no solo el 
edificio sino también el cuerpo médico con la adscripción de nuevas jefaturas de servicio que fueron 
ocupadas mediante concurso oposición libre, cosa inédita en aquella institución, pero que serviría para 
modernizarla de modo indiscutible, permitiendo la entrada de nuevos jefes de servicio, varios de ellos 
miembros de esta Academia, que dieron realce científico y profesional a la misma. Sirvan estas 
palabras de recuerdo afectuoso hacia esta gran figura de la cirugía valenciana. 


 
El sillón que hoy ocupa el Dr. Enrique Gastaldi quedó disponible tras el fallecimiento de otra gran 


personalidad de la traumatología valenciana. Como esta en la mente de todos Vds., me refiero al 
Profesor Francisco Gomar Guarner,  persona que ha sido evocada tanto por el académico entrante, 
como por su hijo el Prof. Francisco Gomar Sancho quien nos ha complacido con un acertado discurso de 
contestación, glosando la personalidad del académico entrante así como su obra científica y las 
perspectivas que, a su juicio, ofrece en la actualidad  la cirugía de la rodilla. 


 
No hay tiempo para glosar con detalle la figura de “Don Paco” como todos le conocíamos pero si 


deseo aprovechar la oportunidad para tener un recuerdo especial hacia la persona que sirvió con 
brillantez a esta Academia. Hombre de recia enjundia, hecho a si mismo, conocedor de la medicina 
desde su trabajo como practicante y medico general hasta la de cirujano, llego por meritos propios a la 
Cátedra universitaria iniciando su andadura en la Universidad de Sevilla para por traslado pasar a la 
de Valencia en donde desarrollaría una encomiable labor profesional y académica. A él se debe la 
creación de la moderna escuela traumatológica valenciana que ha dado grandes frutos académicos y 
científicos con un numeroso grupo de prestigiosos especialistas que ocupan jefaturas de servicio y 
cátedras. Supo tener la visión de futuro, separando las cátedras de cirugía general y creando la 
especialidad de traumatología universitaria de la cual fue su primer Catedrático. Su hijo, también 
académico de número, ha sido el continuador de la escuela y como hoy tenemos oportunidad de ver, 
mantiene vivo el espíritu que supo iniciar su padre. 


 
Nos ha descrito con precisión, el nuevo académico de número,  en su lúcida disertación, los 


múltiples problemas que un uso inadecuado del ejercicio deportivo o un traumatismo de la articulación 
de la rodilla plantea al cirujano deportivo y las vías de su tratamiento conservador o quirúrgico, esto 
último gracias a la técnica artroscópica de la cual es reconocido especialista. Sería pretencioso por mi 
parte tratar de añadir más información a la comunicada en este detallado discurso. Huimos pues  de 
hacerlo, reconociendo con todos los presentes, la valía de su profesionalidad  por lo que me van a 
permitir un breve análisis, también relacionada con la medicina del Deporte, que como vemos está 
alcanzando en la actualidad, una gran importancia  
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La sociedad moderna ha transformado sus costumbres y generalizado el ejercicio del deporte que 
hasta hace poco tiempo era materia de profesionales o de un limitado grupo de la población. Una 
sucinta revisión de unos pocos datos sobre los hábitos deportivos de la población española y, por 
inclusión, de la población valenciana, como ha hecho el Prof. Manuel García Ferrando, pueden 
ayudarnos a fijar, con un mínimo de rigor empírico, el alcance del cambio que está teniendo lugar. 
Contemplando la pirámide de población desde la cúspide, el 19% de la población de más de 65 años 
practica actualmente algún tipo de deporte, cuando hace sólo 30 años, no pasaba  del 1% la población 
que tenía este hábito de práctica deportiva. Entre la población comprendida entre 45 y 64 años el 
porcentaje de práctica deportiva supera el 30%, lo que representa una tasa de práctica deportiva cinco 
veces mayor que la registrada en 1980. Se trata de una práctica deportiva altamente variada que va 
desde la carrera a pie a juegos de raqueta como el tenis o el pádel, pasando por una variedad de 
actividades gimnásticas muchas de ellas surgidas hace pocos años, por lo que todavía no se sabe qué 
efectos puede tener su práctica continuada, lo que representas un reto añadido para la Medicina del 
Deporte. Mirando la pirámide de población desde la base nos encontramos con que más del 50% de la 
población juvenil comenzó a practicar deporte antes de los 10 años, y muchos de ellos con programas de 
entrenamiento dirigidos a potenciar y descubrir posibles talentos para el rendimiento deportivo. Otro 
frente, pues, que plantea problemas éticos y profesionales añadidos a los médicos que tienen que velar 
por la salud de estos jóvenes campeones en ciernes. 


 
El ejercicio físico se ha alzado como una de las motivaciones más relevantes de políticos, artistas y 


hombres públicos, quienes deben mostrar su lado bondadoso ante los medios de comunicación a través 
de manifestar su interés por hacer ejercicio físico, como parte de su vida. El lado positivo de este nuevo 
habito ha adquirido carácter público y socializante como es el caso  de los populares maratones en los 
que participan, generalmente defendiendo otros  intereses,  amplios estratos de la población, incluso en 
exclusividad como el de mujeres (maratón de la mujer) o familias enteras corriendo madres que 
arrastran carritos con niños, potencialmente futuros corredores de maratones populares. No hay nada 
que objetar a un ejercicio físico saludable y controlado. La otra cara de la moneda se pergeña cuando se 
hace del deporte una meta para conseguir un triunfo profesional o para el ensalce del reconocimiento 
social, no teniendo el control necesario que requiere. Es el machacarse literalmente, para mantener lo 
que se ha dado en llamar una “buena forma física”, es lo que antes señalábamos como “cultura del 
cuerpo”. 


 
La consecuencia de esta nueva filosofía vital es la muy frecuente aparición de lesiones y 


traumatismos, como los analizados en esta tarde a nivel de las rodillas, en personas mal ejercitadas o 
desconocedoras de los riegos de determinados ejercicios o deportes. Creemos que existe una 
desproporción entre la cultura física y la educación física la cual se debería enseñar dando una 
formación pormenoriza  de cuáles son los límites y los riesgos de un ejercicio físico inadecuado. 


 
Un  segundo aspecto de preocupación y a nivel de estudio por esta Academia,  es la presencia en la 


sociedad de la “ética del deporte”. Vivimos una época en que el triunfo deportivo se ha transformado 
por los medios de comunicación  en un triunfo personal  y moneda de cambio para conseguir unos 
mayores logros económicos y mejor prestigio social  o incluso un motivo de orgullo como nación, como 







4 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 12


 


 


hemos tenido ocasión de vivir recientemente con triunfos tan profusamente utilizados y manipulados 
por los distintos medios  de prensa, televisión y radio de la selección española de fútbol. Pero también 
vivimos el lado oscuro del deporte con la aparición demasiado frecuente de hechos y conductas 
inadecuadas para un buen deportista en el ámbito  profesional o amateur. La perdida de ética en el 
deporte y el tratar de ser el mejor a toda consta es lo que ha motivado precisamente el dicho popular  
del eres “el primero o no existes” rompiendo así lo fundamental del valor del ejercicio físico: la conducta 
correcta y el saber ganar pero también el saber perder, es decir  reconocer que lo importante es 
competir más que ganar. 


 
La discusión médico-ética debería dirigirse hacia la relación entre el médico y la persona que no 


está enferma, es decir, no para personas enfermas, sino también para deportistas como personas que 
buscan al médico del deporte por motivos preventivos. En ello se basaría una mayor responsabilidad, 
que justificara el que la sociedad invierta más  en el fomento de la salud  y en  la reducción de los 
riesgos por patologías deportivas. Creemos que la Medicina en el deporte debería fomentar su ayuda a 
los hombres sanos y enfermos de ambos sexos y de todas las edades incluyendo en este campo  las  
personas de la tercera edad los “jóvenes ancianos” o la cuarta “viejos ancianos” en relación a una mejor 
calidad de vida y a la prolongación de la vida por medio del entrenamiento corporal y el deporte. 
Creemos que es fundamental para ello aconsejar la aplicación y divulgación del código de ética 
deportiva promulgado por el Consejo Superior de Deportes de España. 


 
Termino con estas consideraciones que deberán ser motivo de meditación y análisis más profundo 


por parte de esta Academia. Como señalaba al principio de mi intervención deseo dar mi más calurosa 
bienvenida al Dr. Enrique Gastaldi Orquin, quien acerca a la Academia la experiencia de una 
prestigiosa familia de traumatólogos, recordemos también que su padre el Dr. Gastaldi Albiol ha 
tenido, un buen ganado prestigio en esta especialidad, y de la gran escuela traumatológica de los 
profesores Gomar. Ello sin duda va a permitir que nuestra institución mantenga el necesario nivel de 
calidad científica que  hoy la sociedad le exige. 


 
Mi felicitación y esperanza de una fructífera colaboración desde este nuevo puesto  que es  de 


reconocimiento pero también de responsabilidad. Que el ejemplo de sus maestros guié la actuación del 
nuevo académico.      


 
He dicho 
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La medicina como ciencia arte, ciencia  y  humanismo 
 
Introducción, agradecimientos y justificaciones 
 
EXCMO. SR.  PRESIDEN TE,  
EXCMOS. E ILMOS. SRS.  ACADÉMICOS,  
SEÑORAS Y SEÑORES:  
 


Mi promoción (1947-53) gozó de una Patología y Clínica Medicas 1  regentada por el Prof. D. 
Fernando Rodríguez Fornos, con sus ciertas ausencias debidas a la enfermedad que ya en la 
Patología y Clínica Médicas 2 motivó su baja práctica, sustituido por el Prof. adjunto Almela Guillén, 
y su muerte, siendo sustituido en 1952 por el Prof. Manuel Valdés Ruiz, proveniente de la 
Universidad de Valladolid, que nos impartió la Patología y Clínica Médicas 3 y al que vengo, sin 
adecuados y proporcionales méritos, a sustituir en el sillón nº 34 de esta Real Academia. Nació el 29 
de febrero de 1909 en Cabreras del Monte (Valladolid). 


Estudió en la Universidad de Valladolid, siendo alumno interno por oposición y profesor 
ayudante de clases prácticas. Se doctoró en 1932. 


El 7 de enero de 1941 ganó la Cátedra de Patología Médica de Zaragoza, de la que luego se 
trasladó a Salamanca y de allí vino a Valencia en 1952 a sustituir al que fue conocido internista y 
uno de los últimos grandes chamanes de la Medicina Valenciana, que fue D. Fernando Rodríguez 
Fornos. 


Castellano, sobrio y ascético, gran cumplidor de su deber, era en sus clases casi tan exhaustivo 
como el Tomás de Aquino de la Summa, tanto que todos recordamos su primer cuatrimestre que 
dedicó a explicar exclusivamente la diabetes mellitus. 


Activo y gran trabajador era ambicioso de saberes no solo médicos y que en esta Real Academia 
ocupó el sillón número 34 desde su ingreso el 27 de junio de 1959 con el discurso “Mecanismo de 
regulación de los organismos vivos y su influencia en las concepciones filosóficas” hasta su muerte, 
en 2004 quedando vacante dicho sillón nº 34 que vengo a ocupar gracias a la magnanimidad 
demostrada por todos los Académicos de esta Real Academia de Medicina.  


Llegó tardíamente, retrasado cuatro años por mi desgarro aórtico y consiguiente paraplejia y 
llego ya maduro de edad y por lo tanto debiendo dar las gracias a mucho mundo. 


Gracias al Dr. Tortajada, fraternal amigo, y querido compañero que ya nos dejó y que junto a la 
Dra. Mª Luz Terrada, propugnaron con tesón mi elección en esta Real Academia. 


Gracias a mis padrinos. El Prof. D. Francisco Javier García Conde, Catedrático de Patología y 
Clínica Médicas y Presidente de esta Excelentísima Real Academia muchos años, del que fui 
discípulo en su etapa de profesor adjunto de la Patología General (1949-50) que regentaba el 
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entonces catedrático D. Miguel Carmena Villarta, de gratísimo recuerdo y por el que guardo el mayor 
recuero y afecto.  Tras años de cierto alejamiento, D. Javier noble y sinceramente, como era su 
carácter, apoyó mi ingreso y me ofreció el honor de su padrinazgo, reclamando la prioridad que le 
correspondía. Con este magnánimo gesto me dio la última de sus muchas lecciones de las que guardo 
los mejores recuerdos. 


Gracias al otro padrino, el Prof. D. Carlos Carbonell Antolí maestro de la Cirugía, que ocupó la 
Cátedra de Valencia en 1952, con el que cursé la Patología y Clínica Quirúrgicas 3, y con quien desde 
muy pronto he mantenido relación discipular gran parte de mi vida y he gozado de su afecto y 
confianza hasta sus últimos días. Hicimos un gran camino juntos, yo colaborando en la valoración 
funcional y la indicación quirúrgica, tanto de pacientes pulmonares durante muchos años y después, 
cardiópatas, sobre todo a partir de 1965. 
A ambos los tengo en el corazón apadrinándome en estos emotivos momentos. 


Gracias a los nuevos padrinos la Dra. Carmen Leal y al Dr. F. Javier Chorro. 
Gracias al Prof. Adolfo Benages por el gran obsequio que para mi supone el que me acompañe 


con su respuesta a mi discurso. Hemos caminado por la medicina fraternalmente y durante muchos 
años abordamos temas de investigación conjunta de digestivo y cardiología, en que él era el hermano 
menor y que nos unieron para siempre en otros muchos aspectos de la vida. 


No quiero olvidar al Prof. Tormo, que fue durante años Presidente de esta Academia durante 
cuya presidencia fui propuesto y aceptado en ella lo que hizo con gran amistad y afecto. 


No quiero olvidar en estos agradecimientos a ningún presente ni ausente entre los académicos lo 
que le expreso al Excmo. Sr. Presidente, Prof. Llombart Bosch y le pido que así lo transmita y haga 
constar y reciba mis especiales agradecimientos por los desvelos que le he deparado por mis actuales 
insuficiencias. 


Quiero acabar dando las gracias a mi familia y amigos que son los “que siempre han estado 
presentes en nuestra pequeña pero ya larga historia por su ayuda y su afecto.  


D. Manuel Beltrán Báguena, mi maestro, leyó su discurso, de ingreso en esta Real Academia 
sobre el “Arte médico. Ensayo sobre la sistematización del pensamiento clínico” en 1946, habiendo 
sido electo en 1931, con quince años de retraso justificado por las enormes turbulencias de la 
preguerra, de la guerra y la postguerra civil española, más de tres lustros de zozobras sociales. 
El aducía su posición “antitartarin”, “tímida, laboriosa y oscura de constante   esfuerzo” a la que en 
mi comparativa pequeñez yo también me adscribo, y como él me encuentro escaso de méritos para 
alcanzar la dignidad global para ocupar un sillón en la Real Academia y poder incorporarme a esta 
docta Institución. 


En La elección del obligado tema, en un trilema paralelo al que se refiere D. Manuel yo escogí el 
complementario al suyo: La medicina como ciencia: Arte, ciencia y humanismo, como continuación, 
que se ha ido cumpliendo este medio siglo. Decía ya el Prof. Beltrán Báguena que “son muchas sus 
disciplinas (de la medicina) de tan directa aplicación, que mejor que en una facultad mayor hallarían 
lógico enclave en el concepto de escuela técnica” (1) que es la expresión máxima del arte que está 
alcanzando el nivel de ciencia. 


El discurso de D. Manuel reflejaba una época (1946), de pre-postguerra, como refleja 
explícitamente D. Gregorio Marañón, médico clásico, prototipo de su tiempo, nada sospechoso de 
adocenado empírico, que gustaba del apelativo “el físico” con que se refería al médico en siglos 
anteriores y que quería aludir a su tendencia científica, el cual decía en el prólogo de su importante y 
científica obra “Diagnóstico Etiológico”, escrito entre París, 1936 y Madrid, 1943: “casi nada lo es 
[necesariamente perdurable] en nuestra humilde ciencia de curar, en cuyo milenario cuerpo empírico 
empieza ahora a aletear, entre titubeos, un alma científica”. (2) 


 


(1). Discurso de Ingreso en la Real Academia de Medicina. Prof. Beltrán Báguena (31/X/1946 
(2) MARAÑÓN, G.: Diagnóstico Etiológico. Prólogo V. pág. XI, 5ª edición. Espasa-Calpe. Madrid, 1950 
 







3 
 


La medicina como ciencia arte, ciencia y humanismo 
 


 
Introducción 
 
SERÍA TONTO Y PEDANTE QUE YO, ajeno a la historia, me adentrara en estos, para mí, 
desconocidos campos. Pero me siento en parte justificado porque intento completar el título que mi 
maestro el Prof. M. Beltrán Báguena dio hace 61 años a su discurso de ingreso en esta misma Real 
Academia, de la que llegó a ser Presidente, y que tituló "La Medicina como Arte" y yo quiero titular 
el mío "La Medicina como Ciencia" y como subtítulo "La Medicina, Arte-Ciencia y Humanismo".  


Tres pueden ser las razones de ello: la primera, que yo soy la siguiente generación y último de 
sus discípulos, la segunda porque recibí de D. Manuel conocimientos, afecto y sobre todo una forma 
de ser médico, que era más científico de lo que el título de su discurso podía hacer creer. En él 
desarrollaba unas pensadas aportaciones a la Patología General y hasta los más exigentes saben que 
la Medicina verdaderamente científica tiene que pasar necesariamente por una rigurosa Patología 
General. 


Y la tercera, yo soy un amateur de la Historia de nuestra Medicina, gracias a la influencia del 
Prof. Jose Mª López Piñero y a mi pleno convencimiento de que la “razón histórica” es ingrediente 
básico y fundamental de nuestra medicina y no intentaría justificar mi incursión en este terreno si 
no fuera consciente, a la vez, de que todo médico, como todo hombre, debe tener claro su propio 
horizonte y hacerse cargo de su profesión con una visión personal clara, aunque sea errónea, de por 
dónde camina. Yo necesito saber si la medicina que ejerzo y deseo es, ó al menos, tiene vocación ó no 
de ciencia, ó bien su "saber" es similar al adivinatorio o del curandero y he de saberlo repensándolo 
para asimilarlo. Esto es lo que pretendo. 
 
I. Medicina. Arte y no ciencia. 
 
1. La tradicional aceptación pública de que la medicina no es una ciencia. 


 
"Cuenta Claude Bernard que cuando Napoleón, decidido, a renovarlo todo, quiso reorganizar el 


estatuto de varias Academias parisienses, entre ellas la de Ciencias, solicitó el dictamen de Laplace, 
y éste propuso que de ella formaran parte algunos médicos. La idea contrarió a varios genuinos 
hombres de ciencia, porque consideraban que la Medicina era todavía y acaso sería siempre un saber 
meramente empírico y conjetural, en modo alguno científico, y al preguntar Napoleón a Laplace 
porqué le había elevado su propuesta, el gran sabio le respondió: "Sire, c´est a fin qu´ils (los médicos) 
se retrouvent avec les savants". (1) 


Renan, en un celebérrimo discurso (2) en defensa y elogio de su amigo dijo que Bernard “era tan 
poco médico como le era posible serlo” ponderando que el solo hecho de ser médico ya restaba a quien 
lo poseía, su condición de científico. 


En un texto poco conocido de 1939 escribe Ortega y Gasset, coincidiendo en parte con Renan, 
que a partir de los descubrimientos rigurosamente científicos que se producen en el siglo XIX, "el 
médico creyó que debía transformarse en hombre de ciencia sensu stricto, dejando de ser ´médico de 
cabecera´, y haciéndose “médico de laboratorio". Esto es lo que ya expresaba Cl. Bernard. No solo 
duda Ortega del carácter científico del médico sino que advierte que la adquisición de este carácter 
puede deteriorar la calidad humana del arte médico (3). 


Para Magendie, (20 años después de Bichat) la Fisiología se encontraba a la sazón “en el mismo 
punto en que se hallaban las ciencias físicas antes de Newton: espera que un genio de primer orden 
llegue a descubrir las leyes de la fuerza vital, de la misma manera que Newton hizo conocer las leyes 
de la atracción”. La gloria de Newton no consiste en haber descubierto que los cuerpos se atraen, sino 
en haber encontrado las leyes exactas de esa atracción. Un objetivo análogo no será alcanzado en 
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Fisiología mediante “investigaciones de gabinetes; sólo un conocimiento exacto de las ciencias físicas, 
numerosos experimentos en los cuerpos vivos, sanos o enfermos y una lógica severa y fuerte pueden 
conducir a él” (Precis, I, 34) (4). 


Claude Bernard como profesor suplente de Magendie ya decía: “La medicina científica que debo 
enseñarles no existe, sólo puedo señalarles los cimientos sobre los cuales la erigirán las generaciones 
futuras” ((5): pág. 156)  


Con estos antecedentes se comprende la sorpresa mayúscula de Claude Bernard, en 1868, 
cuando supo que la Academia Francesa le abría las puertas para que ocupara el sillón vacante de 
Flourens. La gran institución le recibía en sesión del 27 de mayo de 1869. En su discurso de 
bienvenida Patin le dio en una simple frase la razón de su elección: “Habéis creado un estilo” ((5): 
pág. 217). Una razón extraña a nuestra mirada actual, que no comprende que la razón fuera otra que 
su labor y sabiduría al iniciar una magna obra en el casi inexistente campo, hasta entonces, de la 
fisiología experimental. 
 


2. El arte de la medicina. 


 
En los primeros escritos griegos se designa la medicina como "téchné iatriké", una téchné 


especial que pasó al mundo romano a través de la palabra ars (ars medica ó ars clinica) que siempre 
se ha traducido como "arte", é incluso se atribuye a Dungalo, monje de la escuela palatina de 
Aquitania, en la alta Edad Media, haber sido el primero que propuso la inclusión de la medicina 
como la octava entre las Artes liberales y entre ellas se ha encontrado hasta hoy (3) y se ha admitido 
así como expresión de que no puede reducirse a leyes y a normas generales como ocurriría de ser una 
ciencia. 


Luis Vives consideraba la medicina como modelo de "ars”, “saber práctico”. Por ello en el último 
siglo especialmente se ha mantenido la "dialéctica arte-ciencia", particularmente impulsada por 
quienes le han negado el carácter científico a una ocupación que es, sobre todo, “ars operandi”, es 
decir aplicación de conocimiento a la anamnesis, diagnóstico y terapéutica, que se engloba dentro de 
una práctica de "manejo del enfermo" y que se denomina igualmente "arte clínico". 
La misma "Real Academia de Medicina”, no incluye en su denominación la palabra arte ó ciencia, si 
bien, la Academia de Cataluña y las Baleares lleva el título de "Academia de Ciències Mèdiques de 
Catalunya i de Balears". 


El Prof. Rodríguez Fornos en su discurso de respuesta al de ingreso en 1946, de D. Manuel 
Beltrán Báguena en esta Academia, empleaba como encabezamiento: "La Medicina es filosofía y 
además arte y ciencia" definición de Bier que era habitual citar hace medio siglo. Pellegrino decía 
"La Medicina es la más humana de las artes, la más científica de las humanidades y la más artística 
de las ciencias" mezclando los tres calificativos sin preferir ni elegir ninguno concreto. 


En el fondo arte y técnica, proceden de la misma palabra "techné" y hasta "la maravilla máxima 
de la mente humana, la ciencia física, nace de la técnica” dice Ortega, quien un poco más adelante 
afirma que “Todos los creadores de la nueva ciencia se dieron cuenta de la consustancialidad (de la 
física) con la técnica. Lo mismo Bacon que Galileo, Gilbert que Descartes, Huygens que Hooke ó 
Newton" (6).  


Esta dialéctica se refleja en el epígrafe “¿Arte ó ciencia?” que es el primero del capítulo 7, sobre 
"Bases científicas del diagnóstico", que desarrollan J.P. Kassirer y F.A. Sonnenberg en el conocido 
Tratado de Medicina Interna dirigida por W.N. Kelley (7). 


"Medicina, ciencia y arte" es el título de una conferencia dictada en 1975 por Ruy Pérez Tamayo, 
en que se discuten estos aspectos detalladamente (8) y concluye que: "La medicina y el arte se 
parecen en que ambos utilizan elementos intuitivos, irracionales" pero la "Medicina no es ni ciencia 
ni arte, es otra cosa". 
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Podríamos prolongar inacabablemente estos comentarios pero terminaremos recordando que 
una de las revistas médicas de más impacto (NEJM) ha dedicado desde muchos años, en sus 
números, una sección con el  título de "The Art of Diagnosis", y añadirle dos citas suplementarias, 
una revisión científica de hace 30 años (9) y otra muy reciente, filosófica, del conocido Gadamer 
discípulo de Heidegger (10). 
 
II. Medicina, Ciencia. 
 
1. Nacimiento de la medicina con vocación de ciencia.  
  


En algún momento decisivo de la antigüedad se produce una reacción contra la medicina 
supersticiosa previa, que tiene el rasgo común de que el agente productor de la enfermedad es un 
dios ó un espíritu que castiga al pecador-paciente con aflicciones corporales. En este momento de 
claridad nace  la llamada medicina hipocrática que realizará la gran gesta de crear una medicina 
racional, la cual busca una relación entre dolencia-enfermedad y la causa provocadora ensayando 
una serie de métodos que abocarán a la creación de una “techné iatriké” ("ars medica", después) 
Hipócrates (11a). Así, El tratado “Perí téchnés” es una apología en su conjunto de la medicina  como 
profesión y como ciencia práctica, hecha contra quienes desconfían ó niegan tal estatuto y su 
capacidad técnica" dice en la Introducción de “Peri téchnés” ("sobre la ciencia Médica") ((11b): pág. 
101). Y añade "La téchné es ciencia, arte, técnica, oficio y profesión. Se distingue de epistemé por su 
orientación práctica, ya que mientras epistemé es un saber teórico constituido sobre bases deductivas 
y axiomas generales y abstractos, y, de otro lado, frente a la empeiría comporta un sistema de reglas 
y categorías y una base teórica sólida" ((11): pág. 102). 


"Examina las causas de lo que realiza y es capaz de dar explicaciones", como señala Platón, 
trazando la distinción, en la que toma precisamente como ejemplo la medicina frente al "arte 
culinario", que no es téchné sino empeiría (12). 


Por todo ello, y pese a que “téchné” se ha  traducido como "arte", según era tradicional, García 
Gual ha preferido traducirlo por "ciencia" ya que es el equivalente actual de ésta y ya tiene sus 
antecedentes en la traducción como "the science of medicine" (J. Chadwic y W.N. Mann (1950)), 
argumentando que verterlo por "the art" "da una impresión errónea ya que la intención fundamental 
del escritor es defender que la medicina es una ciencia exacta, no un arte indefinible". Es, por tanto, 
equivalente en cientificidad a la reina de todas las ciencias ya que todos los creadores de la “nuova 
scienza” (la física) se dieron cuenta de su consustancialidad con la técnica. Lo mismo Bacon, que 
Galileo, Gilbert que Descartes, Huygens que Hooke ó Newton" ((13): pág. 97). 


La medicina es la única disciplina que emerge en las universidades medievales y desarrolla una 
conexión estable y creciente con la ciencia y la tecnología (p. 3 en Ortí Quesada) (14). 
Esta "pre-cosa", que es la medicina antigua respecto de la actual, nos muestra la cosa en statu 
nascendi y solo se conoce bien lo que, en uno u otro sentido, se ve nacer, como dice Ortega (15) y, de 
hecho, la actual "Tecnociencia", palabra surgida en los últimos decenios, es una fusión y convergencia 
de la Técnica y la Ciencia que se ha producido de hecho en la actualidad por encima de las casi 
seculares discusiones sobre las respectivas semánticas. 


Queda, pues, claro que la medicina nace con vocación de “ciencia”, y con nombre de “ciencia”. 
 


Adquisiciones medievales. Recogida de datos científicos. Observaciones. Empirismo clínico 
y Anatomopatológico: La clínica y la necropsia.  


 
La medicina, guiada durante más de veinte siglos por el que hemos denominado paradigma 


empírico-técnico (16), va recogiendo y almacenando sus datos en dos conjuntos de saberes 
principales: la clínica y la necropsia. 
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Empirismo clínico, con documentos de recogida de datos, protocolo, desde la medicina 
hipocrática, de "registro" de las observaciones, y de los "indicios" (paradigma indiciario ó semiótico 
(signos) a partir de Hipócrates) que son las apariencias ó fenómenos a través de los cuales podemos 
llegar a la verdadera enfermedad interna. Se va madurando el método clínico-semiólogico. 


Empirismo anatomopatológico, que mediante la necropsia va acumulando desde la Alejandría 
griega, y la Europa de la Baja Edad Media y del siglo XV, datos sobre la anatomía humana, mediante 
la disección, o bien datos de la autopsia tratando de descubrir "indicios, huellas de anomalías ó 
lesiones” que justifiquen la muerte, ó también las causas morbosas que condujeron a ella en caso de 
enfermedad. Surge así el método anatomopatológico y va poco a poco centrando su atención en la 
lesión como hallazgo o huella de la enfermedad (signo lógico de la misma), que se plasma al final de 
este periodo en una publicación incipiente de Antonio Bienivieni (1502) y que llega a su madurez con 
el "Sepulchretum" de Th. Bonet. Sigue así el método de observación, registró y acumuló de datos y 
clasificación de los mismos, lo cual constituye un método científico adecuado aunque incipiente (16). 


La revolución científica se reflejó en la medicina apoyando su vocación permanente de ser 
científica, expresándose primeramente en la iatromecánica, es decir la mecánica aplicada a la 
explicación de los aspectos correspondientes del organismo humano, que no sólo fueron notables sino 
incluso hoy día sorprendentes, con Borelli a la cabeza (17). Véase si no, la tesis doctoral y la 
magnífica publicación sobre el mismo realizada por el Prof. Balaguer Perigüell. 


Es evidente que una explicación física sólo podía aplicarse a los hechos mecánicos conocidos. 
Otros aspectos de ella eran poco o nada conocidos, y mal se podría haber constituido una biofísica 
completa. Pero en todo caso la fenomenología física del organismo humano sólo constituía una 
vertiente de su realidad total y por lo tanto la iatromecánica no podía dar razón de dicha totalidad, 
sino de la perspectiva física en la medida que esta misma física estaba desarrollada. Por ello a lo 
largo de los siglos venideros y más especialmente en el XIX y XX las corrientes iatromecánicas han 
recibido un  nuevo gran impulso, tanto en lo que atañe a la terapéutica física como a la comprensión 
biofísica y la bioingeniería del organismo humano. 


Muchos médicos empiristas, aun no siendo iatromecánicos aplicaron no obstante, la concepción y 
metodología mecanicista a las lagunas de sus investigaciones, con lo que el aparato circulatorio 
mantuvo su primer plano por la misma índole de sus características físicas dominantes y entre los 
claros ejemplos de ello se encuentran, primero Miguel Servet (1511-1553) quien en su 
"Christianisimi restitutio..." esbozó un primer acercamiento, aunque incompleto, a la nuova scienza 
cuando con su razonamiento: " Si la sangre que desde el ventrículo derecho va al pulmón por la vena 
arteriosa, sólo sirve para nutrirle, como con Galeno todos vienen admitiendo. ¿Porqué es tan grueso 
el vaso que la conduce?" concluyó afirmando la circulación sanguínea por el círculo menor. Más 
completo y paradigmático fue el descubrimiento de la circulación de la sangre por ".Harvey (1578-
1657) descrita en su "Exercitatio anatomica de motu cordis et sanguinis in animalibus" (1628) quien 
parte de su aserto inicial, da una primera prueba "ad oculos" y una segunda prueba "ad oculos" que 
constituyen las fases metodológicas de la nueva ciencia: es decir, ante una observación se crea una 
hipótesis explicativa, favorecida por un argumento matemático y, a continuación, a través de 
pruebas experimentales se llega a la verificación de la hipótesis, multiplicando las pruebas y las 
dudas, frente a la concepción de Galeno. Como detalla Lain Entralgo, de quien tomamos esto y lo que 
sigue (18). 
 
Observaciones y experimentos de Harvey. 
 


α) Aserto inicial: la cantidad de sangre que pasa de la vena cava al corazón y de éste a las 
arterias es abrumadoramente superior a la del alimento ingerido. El ventrículo izquierdo, cuya 
capacidad mínima es de onza y media de sangre (unos 47 grs.), envía en cada contracción a la aorta 
no menos de la octava parte de la sangre que contiene (unos 6 grs.); por tanto, cada media hora salen 
del corazón más de 3000 dracmas de sangre (como 12 kg.), cantidad infinitamente mayor que la que, 
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a partir del alimento pueda haberse formado en el hígado; luego es necesario que vuelva al corazón. 
Toda una serie de argumentos consecutivos da cuerpo a este razonamiento previo. 


β) Primera prueba ad oculos: lo que sucede en el brazo cuando metódicamente se le liga por 
encima de la flexura del codo. Practíquese una ligadura fuerte en un sujeto de venas aparentes: el 
pulso radial no será perceptible y la mano quedará fría. Conviértase en mediana esa misma ligadura: 
el pulso radial vuelve a sentirse, las venas del antebrazo se ingurgitan, la mano se hincha, calienta y 
enrojece. Suéltese totalmente la ligadura: desaparece con rapidez la hinchazón venosa y el sujeto 
siente frío en la axila. Sólo una hipótesis cabe, confirmada a fortiori por un argumento ponderal 
semejante al anterior: el cálculo de la sangre que afluye al miembro por las arterias y refluye de él 
por sus venas. (La práctica de la sangría había mostrado mil y mil veces que cuando se liga el brazo 
por encima del codo se hinchan las venas del antebrazo.  
Esto sucede -explicaba la fisiología galénica- porque la otra vis attractiva de la vena es excitada por 
la ligadura y, por otra parte, porque, una vez incindido el vaso, el "horror al vacío" atraería a la red 
venosa un plus de sangre arterial; todo ello a través de las anastomosis arteriovenosas descritas por 
Erasístrato y aceptadas por Galeno). 


χ) Segunda prueba ad oculos: la función de las válvulas venosas. Practíquese una ligadura 
mediana en un individuo delgado con venas gruesas: éstas se ingurgitarán y dejarán ver de trecho en 
trecho pequeños abultamientos, correspondientes a cada uno de los conjuntos valvulares de la pared 
venosa. Oprímase con un dedo la vena entre dos de tales abultamientos y deslícese en dirección 
distal: la sangre ingurgita más el abultamiento inferior y no puede pasar de él. Deslícese en sentido 
proximal: la sangre fluye fácilmente hacia arriba. Luego, contra la doctrina de Fabrizi, según el cual 
las válvulas venosas serían pequeñas compuertas para regular el flujo venoso hacia las partes 
periféricas, esas válvulas son en realidad sutiles recursos de la naturaleza para que la sangre corra 
sin dificultad hacia el corazón. Luego la circulación de la sangre del corazón a las arterias, de éstas a 
las venas y de las venas al corazón es un hecho tan cierto como evidente. Así lo corrobora, por 
añadidura, el cálculo de la cantidad de sangre desplazada por varios deslizamientos del dedo opresor 
en dirección proximal". (Transcripción de Lain Entralgo. Historia de la Medicina, Salvat, Barcelona, 
1978:277-279) (18). Aunque Harvey todavía cree que su método es el Aristotélico de la inducción 
(epagogé) difiere metódicamente del mismo, aunque persiste la noción de sustancia metafísica (en 
"su corazón" tendría asiento la "vis enthea" ó "fuerza divina" de la especie, entidad metafísica y 
sacral) y la noción teleológica del Estagirita. 


Sólo a medias fue, pues, moderna la fisiología de Harvey, pero sin duda científica y anterior a 
la llamada revolución científica de Galileo. 


Durante los siglos XVII y XVIII se intentará, al menos así será el deseo, concebir de manera 
enteramente mecánica el cuerpo humano. La historia de este intento puede dividirse en tres etapas: 


α) Descartes, que a través de sus conceptos de extensión figura-movimiento,  intentará 
una explicación de toda la mecánica. Incluida la máquina humana. 
β) Los iatromecánicos ó iatromatemáticos con la introducción del modelofísico -matemático 
en biología. 
χ) Mecanicismo materialista del siglo XVIII. La otra corriente, la llamada iatroquímica, no 
tuvo al principio el suficiente desarrollo de la propia química como fundamento de estos 
aspectos referidos al cuerpo humano, aunque lógicamente asentaron las bases y 
esperanzas para que florecieran en el siglo XIX. 
 


De esta manera se puede decir que la medicina asimiló y recibió el impulso de las demás 
ciencias, haciendo expresa la manifestación de su vocación y tendencia científica, y convirtiéndose 
progresiva é indudablemente en científica. 
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 2. El gran intento de cientifización de la medicina. 
  


La medicina ha tenido siempre una vocación de ciencia, pero a lo largo de muchos siglos ha 
cubierto fases incipientes, necesarias, como la observación minuciosa de las enfermedades y su curso, 
la definición de procesos, situaciones, y sus clasificaciones y, por otro lado, la indagación de las 
lesiones internas que aparentemente daban lugar a los síntomas y signos que constituían la aparente 
fachada de la enfermedad. 


A principios del siglo XIX en Francia existía una mentalidad bien patente, especialmente en el 
reducto vitalista de Montpellier, de la precariedad de la medicina para ser considerada científica, a 
pesar de la herencia clínica de siglos y la enorme herencia anatomopatológica a partir del gigantesco 
paso de Morgagni a los cuales se añade la creciente aparición de datos clínicos objetivos (signos), 
especialmente a través de la percusión ideada por Auenbrugger (20) y difundida por Corvisart, y la 
termometría habitual en la clínica, que confluyeron en 1801 en la mente de un genio, Bichat, que 
estaba a la sazón preocupado por el hecho de la “la medicina hubiera sido rechazada durante siglos 
del seno de las ciencias exactas” y que se propone firmemente la conversión de la patología en 
verdadera ciencia, sentando el siguiente programa: “Tendrá (la medicina) derecho a acercarse a ellas 
(a las ciencias exactas) por lo menos en lo tocante al diagnóstico de las enfermedades, cuando a la 
rigurosa observación (del enfermo) se haya unido el examen de las alteraciones que presentan sus 
órganos (19). Por ello anuncia en su “Anatomie Générale” “la méthode anatomoclinique”, con lo que 
convierte la comprobación anatomopatológica en el canon verificador de la enfermedad diagnosticada 
por el clínico a través de su interpretación de las expresiones anamnésicas sintomatológicas y signos 
del paciente. Con esto se cumple lo que Lain ha llamado “giro copernicano de la lesión anatómica”, en 
que esta pasa a ser el centro o eje de la medicina clínica, y que ya intuyó e intentó fallidamente I. Fr. 
Albertini (21) casi un siglo antes. 


Esta es la regla básica de Bichat para convertir la medicina en verdadera ciencia, y constituye el 
primer subparadigma de medicina moderna denominado anatomoclínico y que convierte a la 
anatomía patológica en “gold estándar” de la medicina clínica, y que al añadirle el enorme caudal a 
la signología que suponía la auscultación mediata por parte de Laennec (1819) (22) adscribe al 
subparadigma de Bichat el programa de Laennec de convertir en “patología externa” la “patología 
interna”, llevando a cabo fundamentalmente por la escuela francesa, donde nació y tuvo sus más 
eminentes cultivadores, desde sus creadores Bichat y Laennec, hasta Charcot y Pierre Marie, 
influidos probablemente por su tradición filosófica desde Descartes a Condillac y Comte. El Reino 
Unido siguió ésta, como otras líneas, con el espíritu empírico y pragmático que le da su tradición 
filosófica desde Ockam y Bacon a Locke, Hume y Spencer, contribuyendo con sus escuelas de Dublín 
(con Graves, Corrigan, Stokes, Adams, Cheyne, etc) y de Londres con los “Tres grandes del Guy”, 
(Bright; Addison y Hodgkin). 


También en Austria se reflejó a través de la “Neue Wiener Schule”, con Rokitansky y Skoda. A 
partir de 1850 una legión de médicos seguirá a Laennec, Bright y Skoda en el intento de descubrir 
nuevos signos clínicos, describir nuevas entidades nosográficas comprobadas 
anatomopatológicamente, y colaborar al nacimiento de la anatomía patológica pura (Rokitansky, 
Cruveilhier, y Virchow). 


 
Los principios cardinales de la mentalidad anatomoclínica fueron los siguientes: 
 


1) La realidad central y básica de la enfermedad consiste en la lesión anatómica que la 
determina. 


2) El conocimiento científico de la lesión ó saber anatomopatológico es la vía regia para 
transformar en verdadera ciencia el saber médico. 
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3) La sintomatología de cada enfermedad es consecuencia de los siguientes momentos: “el déficit 
funcional” consecutivo a la destrucción total ó parcial del órgano afecto; “la afección pasiva” 
que el organismo sufre como consecuencia de la correspondiente lesión anatómica; la 
“reacción” que, a veces determina ésta y las “inhibiciones locales” a que su acción puede dar 
lugar. 
 


En sus bases se reconoce un programa, el de Bichat-Laennec, seguido por el método científico-
positivo propio de los grandes paradigmas positivistas-evolucionistas del siglo XIX, de los cuales 
constituye un subparadigma médico: el anatomoclínico. 


Su influencia no se ciñó al más completo desarrollo de la anatomía patológica y de la clínica y 
diagnóstico, sino que, lógicamente, se extendió a la terapéutica especialmente quirúrgica, exerética o 
ablativa, que cumplía la regla de “sublata causa, tollitur effectus”, cuando era concreta la lesión 
anatomopatológica. 


El desarrollo del método anatomoclínico de Bichat en el siglo XIX se enriqueció con la 
auscultación y el programa de Laennec y convergió con el nacimiento y desarrollo del método 
analítico, que añadió al ejercicio médico las determinaciones analíticas de laboratorio (medicina de 
laboratorio) que ampliaban con gran seguridad la signologia de las enfermedades y el método 
numérico de Louis, que añadió la cuantificación y el análisis de las gráficas utilizando métodos 
matemáticos (análisis, probabilidad, estadística) en la estructura conceptual de la Escuela de París. 


De estas convergencias nacieron nuevos pensamientos: primero el fisiopatológico, que se 
desarrolló sobre todo en Alemania, y el etiopatológico que desarrollaron, sobre todo, franceses y 
alemanes. 


Con ellos la medicina entra ya, sin duda, en la vía científica, siguiendo los métodos generales de 
la ciencia. 
 
III. Falsas antítesis. 


 
1) Falsa antitesis ciencia-arte 
 


La tradicional contraposición entre los conceptos de arte y ciencia es ficticia y Black la califica 
de falsa antítesis (23), que la tradición histórica ha ido manteniendo hasta tal punto que Norbert 
Wiener dice en la reciente edición de su histórico libro sobre Cibernética "En general, el diseño de 
ingeniería se ha considerado más un arte que una ciencia" (24). No vamos a detallar estos aspectos 
que luego lo serán in extenso pero sólo aduciremos dos ejemplos para apoyar el epígrafe de "falsa 
antítesis arte-ciencia": El primero se refiere a la comparación de la gran analogía entre Arquímedes 
y Galileo. Puesto que éste es el símbolo de la revolución científica se habría de calificar de no 
científico a Arquímedes, el cual es una prefigura precoz de Galileo y así lo califica Cuadrado como 
refiere a lo largo del libro ((25): pág. 66). Así relata que Galileo " amigo de prácticas manuales ver 
trabajar a quienes conocían bien su oficio le proporcionaba gran satisfacción. También procuraba 
formular preguntas ó plantear cuestiones prácticas, algunas de cuyas respuestas se cuidó de 
introducir en sus libros para demostrar la admiración que sentía ante las gentes que conocían su 
oficio al practicarlo como vocación y así lo expresó en las primeras páginas en su obra "Discurso y 
demostración matemática en torno a dos nuevas ciencias" " ((25): pág. 44). 


Sus realizaciones se parecen, de manera que las construcciones del "péndulo" (con funciones de 
"pulsilogio"), "la balanza" (bilancetta) para emplearla en el principio de Arquímedes ((25): pág. 23 y 
sig.) un "ingenio de segar utilizando un sólo caballo" ((25): pág. 52) y un "compás geométrico militar" 
((25): pág. 53), son otras tantas realizaciones que nos recuerdan a aquel, y añade Cuadrado: "Hay un 
punto, no obstante en que Galileo supera claramente la ciencia arquimédica: mientras que éste 
solamente había aplicado la matemática a los fenómenos estáticos la ciencia de Galileo consigue 
aplicarla también a la dinámica” ((25): pág. 66). 
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El segundo es una serie de consideraciones de Cañon Loyes  afirmando "El quehacer matemático 
es un trabajo artesanal enraizado en la tradición" ((26): pag. 8) é insiste "la matemática es una 
actividad de artesanía muy fina" hecho que percibió de sus maestros de la universidad complutense 
de Madrid Alberto Du Masde Xexas y Miguel Guzmán Ozamez ((26): pág. 10) y añade...."La 
consistencia lógica aparecerá como fruto maduro del quehacer perfilado, pero antes se da la 
conjetura, el ensayo, la construcción de lenguajes que posibilitan a la vez el empalme con lo existente 
y despegue hacia lo nuevo. Lenguajes que permiten hablar a la vez de creación y de descubrimiento" 
((26): pág. 8) "Por eso, afirmar el carácter histórico y contextuado del quehacer matemático no 
supone renunciar a la creencia arraigada en Grecia, hoy en desuso, de contemplar en la matemática 
una dimensión de necesidad irreductible a dimensiones empíricas". 


Así pues, hasta la matemática es objeto de conjetura y ensayo, y reductible a aspectos empíricos, 
como el propio "ars medica" ó “tekné iatriké”, el arte médico. 


Abundando en uno y otro ejemplo transcribimos un texto de Günther Ludwig  que es el 
siguiente: 


"Entendido correctamente, Galileo introdujo la física como un desarrollo ulterior del arte. 
Veremos que la física es, de hecho, un arte, un arte muy complicado, que hoy sólo realizan los físicos 
mejor cualificados, que son muchos. Durante todo el desarrollo histórico -y también hoy- existió el 
peligro de emprender caminos con el nombre de determinismo". 


"Fueron quizás los artesanos, que deseaban medir distancias y áreas, los que primero 
desarrollaron la geometría. No debería censurarse el desarrollo hacia una matemática pura. No 
obstante se menosprecia, a partir de ciertas tesis filosóficas, el empleo de las matemáticas por parte 
de los artesanos, por considerarse una contaminación de la mente pura por la materia. Este desdén 
por los artesanos y su trabajo puede ser uno de los motivos por los que la física haya perdido el norte. 
Aun hoy nos encontramos a personas que condenan la física y la tecnología. No fue seguramente por 
accidente el que Cristo viviera muchos años como un artesano" (27). 


Veremos que nació la medicina como "arte", como muchos otros conocimientos y saberes, el 
navegar, la cocina, la adivinación (28) y sin embargo, "la medicina es la única disciplina que emerge 
de las Universidades medievales y desarrolla una conexión estable y creciente con la ciencia y la 
tecnología" (29) y a pesar de la aceptación de Cl. Bernard de que la Medicina no es una ciencia, lanza 
ataques contra quienes la conciben como un arte, hablando del "tacto médico" y del "ojo clínico" como 
comenta Lain Entralgo en una de sus primeras obras sobre el genio francés (30). 
 


2.  Las falsas antítesis técnica  z  ciencia    ó    arte  z  ciencia,   al  revisar  la  historia. 
 


Nuestra medicina nace en los primeros tiempos históricos de la cultura griega, probablemente 
como consecuencia de los innatos sentimientos y deseos del hombre de ayudar al hombre y aplica sus 
observaciones y la memorización é interpretación de estos intentos, individuales y luego colectivos, 
que eran vitales para la supervivencia. Un proceso análogo al que puede denominarse paradigma del 
cazador, caracterizado por esas mismas cualidades y acciones de observar, husmear, seguir unas 
huellas é interpretarlas, seguidas ó no de éxito (método de "prueba-error") que es una incipiente 
"verificación" de lo anterior y que supone ya un prístino método de adquisición de conocimientos y la 
comprobación de si abocan ó no a éxito o fracaso: método de conocimiento como "verificación tipo 
prueba-error".  


Este método que constituye un modelo generalizado de la conducta del hombre que busca y se 
repite en muchísimos aspectos de la vida y del conocimiento primitivo, podemos considerarlo como 
"paradigma - observación - interpretación - deducción" y que los antiguos griegos expresaron en la 
llamada medicina hipocrática. Esta medicina caracterizada por la denominada "autopsía" o lo que 
veían por sí mismos recogiendo datos y "hermeneia" o proceso de interpretación de las relaciones de 
los datos mismos, constituyendo ambas el método de dicha medicina, que dio lugar al nacimiento de 
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un "conocimiento sistemático", la “tékné iatriké”, que se tradujo al mundo romano como "ars medica" 
y fue considerado en uno y otro y hasta nuestros días como una de las "artes" por excelencia. Su 
método que denominaron, ya inicialmente, semiótico ("hipocrático") y que el siglo pasado Ginzburg 
llamó "indiciario" (31) y ha sido aplicado durante siglos a recoger y almacenar datos clínicos 
mediante la historia clínica hipocrática de los enfermos, así como datos de anatomía y, luego, de 
anatomía patológica también, como fundamentos para el conocimiento estructural del hombre sano ó 
no, a fin de ayudar a curar facilitando el camino a la "vis medicatrix naturae" con remedios que eran 
"experimentados" con el método primitivo, intuitivo al hombre, de la "prueba y el error" y constituye 
un método general de recogida de conocimientos que puede agruparse bajo el nombre de paradigma 
empírico-técnico inicial (32) que dominará en medicina y muchos otros conocimientos "técnicos" 
hasta la revolución científica a partir del siglo XV en que aparece el llamado paradigma científico 
moderno o de la “nuova scienza”. 


En el mundo griego se distinguían la "epistemai" de la "technai" que se han traducido 
habitualmente como "ciencias" y "artes", respectivamente. Las primeras eran ejercidas por los 
filósofos y sabios en general, los intelectuales diríamos ahora, mientras que las "artes" eran propias 
de los artesanos, que trabajaban con las manos, y no eran intelectuales. Así pues el saber noble, era 
la "epistemai", mientras que la "technai" es ocupación del pueblo y de esclavos. 


Sin embargo como hemos detallado ya en otro apartado sobre el "nacimiento de la medicina con 
vocación de ciencia" el tratado "Peri technés" es una apología de la medicina en su aspecto de 
profesión y también como ciencia práctica contra quienes desconfían ó niegan tal estatuto como 
ciencia, así  como su capacidad técnica (2) y Garcia Gual, en la "Introducción" de “Perí téchnés” 
“Sobre la Ciencia Médica”, añade que "la téchné es ciencia, arte, técnica, oficio y profesión". La 
epistéme es un saber teórico constituido sobre bases deductivas mientras que la téchné es un saber 
de tipo práctico pero comportando un sistema de reglas y categorías y una base teórica sólida (2): 
pag. 102), y no coincide por tanto con la “empeiria” que es sólo una artesanía. Por ello en el Dialogo 
"Gorgias" (501 a), de Platón (3), tomando como ejemplo la medicina para su calificación como 
“téchné”, dice de ella que "examina las causas de lo que realiza y es capaz de dar explicaciones, frente 
a la "empeiria" que ejemplifica como el "arte culinario". De manera complementaria diríamos que la 
“epistéme” seria la ciencia teórica pura, fundamentalmente "a priori", mientras que la “techné” 
puede ser exclusivamente una artesanía. 


Existirían, por lo tanto, dos téchné diferentes, iniciadas ambas en común por la artesanía y el 
manejo directo de las cosas quedándose según los ejercientes, una en artesanía pura y exclusiva, y la 
otra, a causa de la curiosidad y método de sus practicantes, así como por la naturaleza de sus objetos, 
avanzaría en el sentido de ir generando cada vez más observaciones y datos, clasificados según 
diversos criterios y relaciones, conducentes a normas y principios generales, y llegando finalmente a 
constituir una ciencia "a posteriori" ó aplicada, basada en un empirismo seguido de reflexión. 


 
El conocimiento, ahora como entonces, se forma fundamentalmente de dos maneras diferentes: 


a) "Reflexionando" sobre las cosas, y partiendo de suposiciones, ó hipótesis, se van deduciendo 
consecuencias. Se trata de un conocimiento deducido "a priori", que es posible debido a que la 
lógica y la intuición nacen de estructuras cerebrales que al ser "naturaleza" tienen una 
estructura similar a la naturaleza externa. Así se construye la matemática y la lógica y algún 
tipo más elemental de ciencia teórica, como puede ser la física y que es lo que en Grecia 
significaba “epistémé”. 


b)  En el trato con la naturaleza, los artesanos y artífices realizan la denominada “techné”, que 
durante muchos siglos se ha denominado   "técnica", como un saber aplicado que no llega a 
ser científico. Pero es un acúmulo progresivo de conocimientos concretos y datos, recogidos 
empíricamente ("empeiria") y que genera, saberes más elementales, como el saber popular de 
los artesanos, ó más elevados como los saberes técnicos especializados que constituyen un 
"arte", la del "connoisseurship" y que si pueden clasificar sus conocimientos é inducir 
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generalidades llega a constituir ciencia "a posteriori" ya que permite enunciar normas y 
principios generales y hasta leyes. 


Podríamos exagerar estos polos opuestos, pero en realidad los  saberes "a priori" conviene 
contrastarlos con las observaciones reales, hasta en matemáticas, tal como se piensa recientemente é 
incluso ya intuyó Gauss, el príncipe de los matemáticos,  que pensó en medir desde tres cimas del 
Jura la realidad de la suma de los tres ángulos de un triángulo, sin llegar a hacerlo. Y, a la inversa, 
los conocimientos "a posteriori" deben ser estructurados y confrontados con hipótesis "a priori" ó 
aducciones sucesivas. Así fue la realidad de sabios como Arquímedes, que mucho antes de la nueva 
ciencia observó el empuje hacia arriba que el agua ejercía sobre los cuerpos sumergidos, tuvo una 
idea, y verificó dicha hipótesis mediante experimentos y prefiguró, muchos siglos antes, el modelo de 
Galileo y su revolución científica. En el intermedio, y muy poco después de Galileo, Harvey aplica la 
experimentación al movimiento cardiaco y al de la circulación. Por ello se incluye la transcripción 
exacta de sus experimentos y reflexiones, como ejemplo inequívoco de un pensamiento científico, el 
primero, claramente, en la Historia de la Medicina y anterior a la propia revolución científica, que se 
atribuye a Galileo. O muchos años después de esto, a la inversa, Newton concibió, con ó sin caída de 
manzana, una hipótesis para calcular las trayectorias de los cuerpos celestes, y naturalmente tuvo 
que comprobar los resultados. 


Uno desde la realidad u observación empírica y "a posteri" de ello, razona y establece unos 
principios: principio de Arquímedes, principios de la  palanca o bases de la circulación (Harvey) y 
otro, Newton, que parte "a priori" de una concepción ó hipótesis, pero luego ha de viajar a la realidad 
para "verificar" dicha hipótesis. 


En el fondo son caminos sucesivos aducción (1α1) --- observación (β2) ---nueva aducción (α2) --- 
observación (β2) --- ,aducción al modo de la aducción peirceana (33), en vaivén desde la realidad a la 
mente ó viceversa, en sucesivas reiteraciones y aproximaciones que pueden señalarse como en círculo 
sin definir cuál es el principio: se llama "a priori" si comienza, en la mente y "deducción" a los pasos 
sucesivos a la realidad, ó, a la inversa, si se parte de ésta, se denomina "a posteriori", y el paso 
ulterior a la mente inducción, para inferir unos principios generales que sean coherentes y puedan 
explicar las observaciones iniciales. En todo caso cada círculo debe reiterarse cuantas veces haga 
falta para llevar a cabo las necesarias "verificaciones". 


La “epistémé” era la ciencia pura ó el summum del saber y era “la que gobernaba la práctica”. 
Pero se la entendía como pura “teoría” es decir como un saber que se buscada por sí mismo y no por 
su aprovechamiento práctico (34). 


En realidad la ciencia griega era la transformación de los conocimientos matemáticos de los 
geometras egipcios ó de los astrólogos babilonios, que en su origen fueron recogidos de y para la 
práctica, en un conocimiento objetivo demostrable, repetitivo y que se disfrutaba porque era curioso. 
Así se formó la ciencia griega, tanto la matemática como la esclarecedora filosofía de la naturaleza y 
también la medicina griega. Así se separaron por primera vez la ciencia y su aplicación, la teoría y la 
práctica y no se volvieron a unir hasta la revolución científica y el concepto de ciencia ya en el siglo 
XVII. 
 
La revolución científica. Paradigma general. El modelo de método científico. 
 


Aunque la revolución científica tenga sus comienzos en la postura práctica de algunas 
personalidades científicas, entre las que destaca y se toma como paradigma la de Galileo (35), y una 
filosofía que se personaliza en la de Descartes (36), es un cambio que dura siglos, y que va sumando 
actividades y filosofías muy importantes como las de Newton y F. Bacon para poner un ejemplo. 
Visto en su conjunto, y desde nuestra actualidad, el cambio de ideología que subyace es complejo 
aunque, filosóficamente, pueda entenderse como un cambio radical de mentalidad en la visión é 
interpretación de la naturaleza, que tendrá su inicial y principal repercusión en la física. Existe una 
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total diferencia entre lo que era la epistéme para los griegos y lo que significará su homóloga, la 
palabra ciencia, para Galileo y a partir de él. 


Aristóteles, entendía como epistéme, respecto a la naturaleza, la comprensión de su propia 
sustancia en la que estaba el principio del movimiento y todas sus posibilidades ontológicas, y la 
ciencia  en él y durante toda la Edad Media consistió en el intento de descubrir el principio ó causa 
del movimiento como integrante de la sustancia ontológica. La epistéme busca tras el movimiento el 
"ens mobile", y para ella, el movimiento es un modo de ser. De ahí que se plantearán las aporías de 
Zenon no tanto en cuanto a la descomposición de cada movimiento en infinitos infinitésimos, de 
dudosa suma, sino en razón de que cualquiera que sea el número de éstos, siempre reaparece la 
paradoja de que vistas las cosas de manera discreta ó como en un film, un estado sigue a otro estado 
que difieren entre sí en su ubicación espacial, y queda siempre por saber qué ocurrió con el ser entre 
uno u otro. ¿Fue aniquilado y luego vuelto a crear? Entre los estados del cuerpo en movimiento 
cuentan tanto los que son como los que no son.  


Desde Ockam se empieza a pensar que el conocimiento no es conocimiento de cosas, sino de 
símbolos lo cual nos lleva al pensar matemático y Galileo dirá taxativamente que "el gran libro de la 
naturaleza está escrito en carácteres matemáticos". El movimiento aristotélico que era un llegar a 
ser ó dejar de ser, ontológico por tanto, se va a considerar ahora solamente,  como una variación de 
fenómenos, es decir, como algo patente, capaz de medirse y expresarse matemáticamente. La ciencia 
ya no va a ser la epistéme de las cosas, sino el conocimiento de las variaciones de los fenómenos. 


De la sustancia se ha pasado al fenómeno, y del "principio" del movimiento (ó causa óntica) al 
conocimiento de las regularidades del mismo descritas como leyes y determinadas matemáticamente. 
La ciencia moderna (la física) renuncia a saber las causas íntimas y se contenta con una ecuación 
que le permita medir el curso de los fenómenos. Esta renuncia fecundísima separa a la física (o la 
ciencia en general) de otra cosa, que es la ontología o la filosofía, con lo cual se transforma en ciencia 
positiva. 


Lo que constituye el punto de partida de esta ciencia es el transcurrir del espectáculo de la 
naturaleza y el movimiento y como tal convierte en mera relación, objeto de medida. 


El "porqué" esencial de la epistéme, es decir, el qué de las cosas, se convierte para la ciencia 
moderna en un "cómo se producen" las cosas. 


En resumen: "La ciencia trata de averiguar dónde, cuándo y cómo se presentan los fenómenos". 
"La epistéme trata de averiguar qué han de ser las cosas que así se manifiestan en el mundo". 


Se trata pues de la "desontologización" del saber que se hace fenoménico, culminando el 
principio de transformación ockamiano. Este cambio de enfoque se acompaña de un cambio 
metodológico cuya característica es el análisis de la naturaleza. El empirismo es anterior, pero la 
construcción "a priori" había llegado a ser dominante y, más aún, la transmisión del saber como un 
humanismo, dando primacía a la "autoridad" de quien provenía. La revolución metodológica, 
fundamentalmente consistió en tratar el saber científico, a diferencia del humanístico, comprobando  
empíricamente su valor mediante la observación y el experimento, tanto proviniese de otro hombre 
("posible autoridad") como de sí mismo en forma de hipótesis "a priori". El reequilibrio del "a priori" y 
el "a posteriori", partiendo del primero en construcción hipotética y verificando, con el  segundo, ese 
gran cambio, reservando para el humanismo, que tuvo simultáneamente su renacimiento, el método 
humanista. Como dirá Ortega "La física es, pues, un saber "a priori", confirmado por un saber "a 
posteriori". La física es ciencia, y por tanto, construcción a-priorística; pero no una ciencia ideal, 
como la matemática, sino de la realidad, y por ello requiere confirmación experimental. Pero lo 
decisivo de Galileo y de toda la nuova scienza es lo primero; más aún: los experimentos no confirman 
nunca exactamente la hipótesis, porque las condiciones reales no coinciden con las del caso ideal de 
la construcción mental "a priori", y  por ello los físicos escolásticos argumentaban contra los 
modernos fundándose en los experimentos". 
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El método inductivo es el que se usa eficazmente en la física moderna iniciado por Kepler y 
perfeccionado por Newton, y consistente en partir de los fenómenos observados, directamente ó a 
través de los experimentos, y elevarse a leyes universales. "In hac philosophia (experimentalis)- 
escribe Newton- propositiones deducuntur ex phenomenis, et redduntur generales per inductionen". 
Su fundamento es la propia idea de naturaleza como modo permanente de ser y comportarse la 
realidad, es decir, como sustrato óntico de unos fenómenos, cuya realidad se supone. Esta supuesta 
existencia nos induce a pensar que de los fenómenos podemos elevarnos a leyes generales, de manera 
que incluso un sólo hecho revela una determinación natural en virtud de la concordia permanente de 
la naturaleza consigo misma; la naturaleza es "sibi semper consona". Y, añade Newton: "Et hoc es 
fundamentum philosophia totius" (37). 


Pero estos supuestos ya no son físicos sino metafísicos, y por ello mismo, los principios ó causas 
de la epistèmè se salen de la ciencia positiva y pertenecen al dominio de la metaciencia y de la 
filosofía. 


Este método inductivo iniciado por Kepler para determinar la forma elíptica de las órbitas 
planetarias, ó por Galileo para la ley caída de los graves, y al que Newton denominó análisis (por 
oposición a la síntesis), y llegó con su teoría de la gravitación a una gran precisión y alcance, necesitó 
de un simultáneo desarrollo de la matemática. La geometría analítica de Descartes dió pié a una 
mejor descripción de las trayectorias, y el análisis infinitesimal de Newton (método de fluxiones) y 
Leibniz completó la visión clásica. El paralelo apoyo lógico-filosófico se inició en Descartes, prosiguió 
en F. Bacon, y culminó en Kant. Pero tanto la aplicación, como el acompañamiento matemático y el 
lógico-filosófico prosiguieron su perfeccionamiento con la corriente positivista del siglo XIX, y aún 
actualmente. 


El modelo de método científico va a ser el siguiente: las reglas básicas de los presocráticos para 
el conocimiento de las cosas son la "autopsia" ("visión por uno mismo") y la "hermeneia" 
(interpretación como referencia racional y metódica de la autopsia). Cada una de ellas va a tener sus 
principios: 
 


a) Autopsia se realizará a partir de la revolución científica, según tres principios: 
  α) Observación directa de la realidad (como ocurre con pureza en la astronomía). 
  β) Medida de lo observado. 
  χ) Experimento comprobatorio ó "risolutivo" a partir de Galileo. 
 
 b) Hermeneia con dos etapas: 


α) Reducción de la realidad científicamente observada a una  ley  que explique a 
nuestra mente su apariencia, y nueva reducción de esta ley al "conjunto supremo 
de leyes" que representan para el hombre de ciencia la naturaleza creada. 


β) Especulación metafísica acerca de lo que como mera realidad son las cosas 
estudiadas y conocidas.  


 
 


Lo que ocurre en la revolución científica es en resumen la síntesis entre la techné o saber a 
posteriori y la epistéme o saber a priori a partir de dos hechos fundamentales. 


1) Desontologización del ideal griego de ciencia en la epistéme y paso de esta a la simple 
descripción de los fenómenos, su cronologización y su expresión matemática para dar forma a 
la ley que siguen los mencionados fenómenos. 


2) Síntesis de la antítesis dialéctica entre las antítesis de: intelectual, de la “epistéme” y el 
saber experimental de la “techné” empírico y práctico, llegando a la síntesis de uno y otro, 
empezando con uno y siguiendo con el otro, sin orden preestablecido. 
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IV. Lemas de Cientifización – Matematización 
 


1.  Medir lo medible 
 


Una de las características de la ciencia es que siga el lema propuesto por Galileo para la 
revolución científica "Medir lo medible y hacer medible lo que no lo es". La conversión en ciencia 
exige métodos de cuantificación que conviertan los fenómenos cambiantes en transformación de 
números equivalentes que se pueden plasmar en una ecuación. Se trata de una "reducción" de todos 
los cambios posibles a cantidades y números lo cual  se denomina, habitualmente, la "reducción 
científica". Es una horma que obliga y que restringe el mundo científico a lo cuantificable y también 
la medicina lo persiguió desde los más remotos tiempos a través del vaso de orina, orinal "matuta", ó 
"clister" para medir sus cantidades en un tiempo determinado y por ejemplo clasificar la orina, por 
estratos: el superior de la "matura" correspondiente al cerebro, el medio, que se refería al tórax y al 
abdomen y el inferior relacionado con los órganos urogenitales (41). Ya Hipócrates, en su medicina 
semiológica, recalcó la importancia del color como signo. Dentro de la iatromecánica cuyo escenario 
original fue la Universidad de Padua, junto a Fabrizzi d´Aquapendente, que trabajó sobre la audición 
(1600) locución y sus instrumentos (1601) y la respiración (1615), seguido por su discípulo Harvey en 
los experimentos incluídos en su De motu animalium (1680-1681) y Borelli, del que hemos hablado. 
El principal iniciador de la iatromecánica es Santorio Santorio (1561-1636), profesor también, en 
Padua, cuya obra "Methodi vitandurum errorum omnium, que in arte medica contingunt" (1603) 
resalta J.M. López Piñero, por la riqueza de su contenido y en el que expone el “pulsilogium”, reloj de 
péndulo para medir el pulso (42) y experimentó sobre la medida del  peso, que Nicolas de Cusa (1401-
1464) iniciara con la balanza y sus "Experiments with Balance", y que prosigue Santorio el cual en 
su "De statica medicine", señala el autoexperimento que hizo, y del que existe una figura célebre, y 
representativa, pesándose antes y después de comer, en la primera demostración del "principio de 
conservación de la materia en medicina", básico para los estudios nutritivos y metabólicos más de 2 
siglos después, y que tienen su versión actual en la llamada "Sanctorius Bed" ó cama metabólica, 
iniciada en las clínicas anglosajonas. 


Los medidores de pulso, cuentan con el inicial de Galileo en la Duomo de Pisa, en 1653, (que nos 
recuerdan que estudió medicina, aunque dejara su estudio) que se continuó con otro péndulo para 
medir segundos, que Mersenne estudió meticulosamente y Huygens construyó un reloj de péndulo 
exacto (1657).  


Pero Santorio se anticipó a los franceses y anglosajones con su “Pulsilogium” péndulo de 
longitud variable y ajustable, para equiparar su cadencia con la del pulso, el "Reloj de bolsillo ó 
Cotyle" (de Santorio), y fué el primero en aplicar otros métodos de Galileo para medir el cuerpo 
humano, trabajando, como hemos dicho, en Padua, y también en Venecia. 


El amigo de Harvey, Robert Fludd escribió en 1631 el libro "The Pulse" con los métodos de 
medida y Sir John Floyer el "The Physician´s Pulse Watch" (1707). Todo ello se acompañó del estudio 
minucioso de la semiología del pulso que fué hasta la aparición del electrocardiograma a principios 
del siglo XX, el signo capital para el estudio de las arritmias, junto a la auscultación cardíaca a partir 
de Laennec (43). 


Los medidores de temperatura, que nacen con la Termoscopia de Philo (aproximadamente 200 
a.C.), y que Santorio conoció, y utilizó, atribuyéndolo a Herón, de Alejandría, siguieron una historia 
parecida a la del pulso. 


Galileo fabricó el primer "termoscopio" similar al anterior é igual al  descrito por Robert Fludd, 
amigo de Harvey. 


Los físicos fueron más despacio en sistematizar las escalas ya que en 1742 Celsius la dividió en 
100º grados mientras dos años antes se usaba el termómetro de Fahrenheit como instrumento de 
investigación en el pabellón hospitalario de Boerhaave, en Leyden. En 1740 los termómetros clínicos 
eran bien conocidos, como por ejemplo el de Alexander Wilson, en Londres. 
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El estudio sistemático de la temperatura corporal en sanos y enfermos, como semiología médica, 
la hizo y completó minuciosamente Wunderlich (discípulo de Traube, interesado en la termometría 
desde 1850) en su obra Das Verhatten der Eigenwärme in Krankenheiten en 1868 ((42): pag. 518-
520). 


Esta breve muestra de la historia de esfuerzos de cuantificación de la medicina, antes del siglo 
XIX en que se abren los nuevos subparadigmas y el indudable y sistemático camino de la medicina 
como ciencia, ocurre mucho antes de que Laplace dijera a Napoleón que los médicos debían ir 
aprendiendo a ser científicos, como los sabios. A partir del siglo XIX, especialmente a partir de 1847 
en que, por concretar una fecha, Ludwig pone en marcha "el quimógrafo" se inicia francamente la 
"mentalidad fisiopatológica" (ó subparadigma fisiopatológico) en que la base del pensamiento es no 
solo la medida sino la secuencia de medidas expresadas en forma de gráfica, cuyas abscisas son el 
tiempo. 


La historia de los registros gráficos se puede repasar en el grupo de libros citados en la 
bibliografía (40-49). 
 
 
 
2. Matematización. El ideal de la matematización en la ciencia 


 
Otra de las características de la ciencia la marca la matematización. Ya en la época griega de la 


episteme ó ciencia teórica a priori, Platón hizo colocar en el frontispicio de la Academia la inscripción 
"No traspase este umbral nadie que no sepa geometría". La influencia pitagórica era patente por la 
influencia de Arquímedes de Tarento y Teodoro de Cirene con el propio Platón (50). 


"La afirmación pitagórica de que el número es la esencia de todas las cosas aprehensibles por los 
sentidos sigue siendo la más valiosa proposición antigua, expresión de un apasionado sentimiento 
cósmico" (51) y Russell coincide en la consideración de que "las doctrinas de Pitágoras, que 
comenzaron con el misticismo aritmético, influyeron en toda la filosofía y matemática siguiente con 
mayor profundidad de lo que generalmente se cree. Los números eran inmutables y eternos, así como 
los astros celestes; los números eran inteligibles: la ciencia de los números era la llave del Universo" 
(52). 


Pero este ideal para la ciencia eclosiona y se difunde a partir de la revolución científica y 
Galileo, con su afirmación de que la "naturaleza está escrita en lenguaje matemático". 


Platón, no sólo se influyó por el pitagorismo sino que lo asimiló en exceso, y fue más lejos que el 
propio Pitágoras al atribuir funciones a las matemáticas. 


"Platón insistía en que la realidad y la inteligibilidad del mundo físico sólo podrían ser 
aprendidas por medio de las matemáticas del mundo ideal (...). Platón fue más allá de los pitagóricos 
por el hecho de que deseaba no solamente comprender la naturaleza por medio de las matemáticas, 
sino sustituir a la naturaleza misma por las matemáticas (...) las matemáticas sustituirán a las 
investigaciones físicas" (53). Para Platón el conocimiento se encarna de forma paradigmática en las 
matemáticas ((53): pág. 46) que es como instrumento básico de intelección y descripción de los 
fenómenos de la naturaleza. 


Las matemáticas, sorprendentemente, mostraron el fundamento aritmético de la armonía 
musical: las cónicas (alguna de las cuales aparecidas en la Academia platónica como ejercicio 
intelectual) harán posible la revolución astronómica de Kepler, que aplica la elipse a las trayectorias 
de los movimientos celestes de los planetas, y la parábola que aparece en la física de Galileo aplicada 
a la trayectoria terrestre de los graves. "Timeo es un impresionante mito cosmogónico, fantasía 
geométrica cósmica, plagada de misticismo religioso pitagórico en la que Platón delinea el mundo 
físico y explica los fenómenos naturales en clave geométrica mediante la acción de un dios que, 
actuando como demiurgo, crea el Universo y lo geometriza según las leyes de las matemáticas" dice 
González Urbaneja  (54). 
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Plutarco atribuye a Platón tal admiración y reverencia por las matemáticas a través de la 
respuesta que da a uno de sus discípulos a la pregunta ¿qué hace Dios?: "Dios siempre hace 
geometría". 


Platón geometriza toda la realidad, como piensa que lo hace el divino Arquitecto, y no sólo en la 
esfera física sino en la espiritual (moral, estética ó política), así que para él "las estructuras 
matemáticas gobiernan no sólo la naturaleza del alma humana, sino también la naturaleza del alma 
del mundo" (55). 


En realidad, como explica Schrödinger (56) "Lo esencial del pensamiento matemático es abstraer 
números de soporte material para operar con ellos y sus relaciones. Por la naturaleza de tal 
procedimiento, las relaciones, modelos, fórmulas y figuras geométricas a las que se llega por esta vía 
muy a menudo resultan inesperadamente aplicables a entidades materiales muy diferentes de 
aquéllas de las que fueron abstraídas originalmente. De pronto la fórmula matemática proporciona 
orden en un dominio para el cuál no estaba previsto y en el que nunca se había pensado cuando se 
derivó el modelo matemático" (Schrödinger)(56). Estas coincidencias hacen que se proyecte sobre las 
matemáticas un halo místico, puesto que parecen hallarse en el fondo de muchas cosas.   


Ratifican las precedentes aplicaciones, numerosos ejemplos en el último siglo, como ha sido la 
sorprendente aplicación de las series de Fibonacci a la botánica (57) (58) ó la de las ecuaciones de 
Lotka (61) ó de Volterra (62) creadas para modelizar el crecimiento de poblaciones antagónicas 
(depredadores y presas) (58) a la bibliometría (63) ó tantas otras, aplicadas a la biología (64). 


La misma admiración por la matemática y la matematización se repite en la revolución 
científica, y es ya famosa la repetida afirmación de Galileo en El Ensayador: “La filosofía está escrita 
en ese grandísimo libro que siempre está abierto ante nuestros ojos (yo digo el universo), pero no se 
puede entender si antes no se aprende a entender la lengua y a conocer los caracteres en que está 
escrito. Está escrito en lengua matemática, y los caracteres son triángulos, círculos y otras 
figuras geométricas, sin estos medios es humanamente imposible entender una palabra; sin éstos es 
vagar inútilmente por un oscuro laberinto (65). 


También Leonardo  Da Vinci decía "Nessuna humana investigazione si puo dimandare vera 
scienzie s´essa non passa per le matematiche dimostrazione" de tal manera que esta frase figura 
como dedicatoria inicial de Bailey a su libro de matemáticas para biólogos y médicos (66). Y Newton, 
igualmente "Fía en la matemática su convencimiento de ser llamado por Dios para establecer el 
conocimiento genuino de la realidad, desde hace tiempo corrompido. A través de la matemática, la 
verdad, doquiera se hallara, volvería a resplandecer con su obra" (67). 
 


El tercer sueño de Descartes. El 10 de noviembre de 1619, René Descartes, de 23 años de edad 
en una fría habitación de la pequeña villa bávara de Ulm, se acurrucó junto a una estufa de 
pared y a su calor y, quizás por sus emanaciones, quedó dormido "poseído" como por un 
"genio" tuvo tres sueños de los que el tercero pasó a la historia por ser el aparente origen del 
método cartesiano. Dice él mismo que su tercer sueño señalaba nada menos que la 
"unificación é iluminación de la ciencia toda é incluso de la totalidad del conocimiento 
mediante un mismo y único método: el método de la razón" que mas tarde plasmó en su 
"Discurso del método”, para bien conducir la razón y buscar la verdad de las ciencias". Este 
método basado en la "duda metódica universal"  daba cuatro nociones fundamentales: 
a) Aceptar tan sólo lo que tan claro se halla en la propia mente que no quepa posible duda 


(Evidenciar). 
b) Fragmentar las dificultades grandes en otras más pequeñas (Analizar). 
c) Después recorrer el camino inverso, llevando la argumentación de lo  sencillo a lo complejo 
(Verificar) y en este proceso, matematizar en lo posible, cosa que él realizó con la geometría, 
creando la llamada "geometría analítica", que "es una máquina para decidir 
automáticamente la veracidad de los enunciados geométricos", como  se demostró en 1931 
(Tarski), más de tres siglos después (68). 
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Esta visión de Descartes se incorporó al nuevo espíritu, dos generaciones más tarde, culminando 
el ideal matemático en Leibniz que se refirió a la "Characteristica Universalis" (ó Mathesis 
universalis) es decir a un método universal gracias al cual se pudiera resolver racional y 
automáticamente  todos los problemas humanos, gracias al cálculo lógico (69) que influyó finalmente 
en el "Ars combinatoria" de nuestro maestro Ramón Llull marcando una cumbre del ideal de la 
matematización. 


Todo comenzó con la que se puede denominar geometrización del mundo, por la tendencia del 
hombre a "espacializar", "geometrizar" y "visualizar" (táctilmente) el mundo. Los egipcios, para 
delimitar sus propiedades rurales y recuperarlas tras las inundaciones periódicas del Nilo, y para 
construir su eternidad, con pirámides y otras figuras, y ya científicamente, Ptolomeo, reproducir con 
epiciclos, hipociclos y cicloides los movimientos del  cielo. En la revolución científica, con Galileo, 
para crear modelos matemáticos representativos de las relaciones cuantitativas y alcanzar con las 
leyes de Kepler la ley matemática del universo que Newton transformará en primera ley física 
fundamental de la astronomía con la publicación de los Principia (1687) que fue uno de los 
acontencimientos más notables de toda la historia de la ciencia física y Einstein que, finalmente, 
geometriza la gravedad y la materia, coronando la geometrización del mundo. 


..."desde el Filolao que extendía el poder del número hasta alcanzar los asuntos de los dioses, al 
Hegel que en la matematización de la filosofía denunciaba "el sometimiento del espíritu a la tortura 
de convertirse en máquina", pasando por el Descartes que exigía un "uso elevado de la matemática" ó 
el Kant que parece otorgar a la matemática justo lo que le pertenece (ni más ni menos que el ser 
paradigma del correcto funcionamiento de la razón pura), todos se encuentran profundamente 
marcados por la actitud pitagórica y se sienten obligados a posicionarse sobre ella". De ahí que 
Gómez Pin titule: "tentación pitagórica" al irresistible impulso del ideal de la matematización (70). 


Al matematizar la realidad, la física contemporánea parece invitarnos a compartir o, al menos, 
acercarnos al punto de vista pitagórico. 


Simone Weil (hermana del gran matemático) años antes del advenimiento del ordenador digital 
escribía ya "Dinero, mecanización, álgebra. Los tres monstruos de la civilización contemporánea" que 
es una clara expresión de la invasión de la fe matemática. En ciencia la matemática es un lenguaje 
tan importante hoy como el inglés para el investigador. 


Sin embargo conviene una cierta prudencia en las interpretaciones que luego detallaremos pero 
que resume la célebre frase de Einstein "Si las leyes matemáticas se refieren a la realidad, no son 
ciertas; y si son ciertas, no se refieren a la realidad" ó la del conocido filósofo de la ciencia Imre 
Lakatos "Ni las matemáticas son conceptos exactos" (71) entonces porqué ser fetichistas con la 
matematización de la ciencia que es sólo un grado mayor de exactitud, pero no la total verdad. Hay 
que volver del excesivo optimismo en que lo más excelso era matematizar. 
 
3.  Paradigma matemático de la ciencia 
El determinismo de Laplace y el mundo de la probabilidad 
 


La época dorada del pensamiento científico francés, fué la segunda mitad del siglo XVIII, en la 
que J.L. Lagrange racionalizó totalmente la mecánica, P.S. Laplace, transformó la astronomía en 
mecánica celeste, Lavoisier modernizó la química al reemplazar la teoría del flogisto por una teoría 
de la combustión y G. Buffon sentó las bases de la moderna ciencia biológica, estableciendo una 
nueva clasificación de las especies. 


Entre ellos destaca Pierre Simon de Laplace, matemático y astrónomo, por su altura científica, 
universal curiosidad y adentramiento en muchas áreas de conocimiento, aunque concentrara sus 
esfuerzos en dos aspectos principales, que parecen opuestos y, luego, resultaron complementarios: la 
mecánica clásica y la teoría de la probabilidad. 


En mecánica clásica su principal consecución fué demostrar que el sistema solar se 
autorregulaba corrigiendo las irregularidades inexplicables que Newton había observado en los 
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movimientos de Júpiter y Saturno. Newton apeló a la necesidad de Dios para corregirlas mientras 
que Laplace las atribuyó a su interacción gravitatoria y que terminaban autocorrigiéndose, con lo 
que no sólo se adelantaba a los conceptos de “teoría de sistemas” que tardaría más de un siglo en 
plantearse, sino que le permitió proferir la célebre frase de "Dios es una hipótesis innecesaria" que 
así referida es una simple afirmación contra Newton, y carece del sentido altanero que a veces se le 
ha atribuido. 


Estos resultados, primero expuestos en su "Exposition du système du monde" y, luego, en su 
gran "Traité de Mécanique Céleste", (5 volúmenes, aparecidos entre 1798 y 1825) contribuyeron a 
extender la idea de que la ley de Newton era la fundamental del universo y de que el mundo era algo 
completamente determinado y comprensible por leyes, modelo determinista del que estaba tan 
convencido que lo plasmó en la célebre y conocida frase siguiente: 
 
              "Una inteligencia que, en un momento determinado, conociera todas las fuerzas que animan 
la naturaleza, así como la situación respectiva de los seres que lo componen, si además fuera lo 
suficientemente amplia como para someter a análisis tales datos, podría abarcar en una sóla fórmula 
los conocimientos de los cuerpos más grandes del universo y los del átomo más ligero; nada le 
resultaría incierto y tanto el futuro como el pasado estarían presentes a sus ojos". 
 
que se cita a menudo como máxima expresión del espíritu determinista de esta época en que se inicia 
el pensamiento positivista, paradigma del siglo XIX. Pero tampoco este determinismo positivista, 
necesario para la ciencia, era y carece también de la cierta soberbia que se puede atribuir al autor 
sobre todo si se elimina la continuación, que es como sigue: 
 
 "El espíritu humano ofrece, en la perfección que ha sabido dar a la astronomía, un débil 
esbozo de esa inteligencia. sus descubrimientos en mecánica y geometría junto con el de la gravitación 
universal le han puesto en condiciones de abarcar en las mismas expresiones analíticas los estados 
pasados y futuros del sistema del mundo... todos sus esfuerzos por buscar la verdad tienden a 
aproximarlo continuamente a la inteligencia que acabamos de imaginar, pero de la que siempre 
permanecerá infinitamente alejado". 
 


En la cual, con humildad, expresa junto a la firme convicción de las leyes deterministas rectoras 
de la naturaleza la complementaria convicción de que puede no ser posible para el hombre alcanzar 
la totalidad del conocimiento y a lo más que puede aspirar es a un conocimiento meramente probable 
lo cual justifica que comience sus estudios sobre el tema de la probabilidad, como dice en una 
memoria presentada a la Academia de Ciencias, poco antes de su ingreso en ella, titulada 
"Recherches sur l´intégration des équations differentielles aux différences finies et sur leur usage 
dans la théorie des hasards", en la que escribe: 
 
 "Para el (el hombre) hay por tanto muchas cosas que son inciertas y algunas que son más ó 
menos probables. En vista de la imposibilidad de conocerlas todas, he tratado de compensar esto 
determinando distintos grados de apariencia  de  suerte que debemos a la debilidad de la mente 
humana una de las más delicadas é ingeniosas teorías matemáticas: la ciencia del azar ("chance") ó 
probabilidad" 
 


Este espíritu abierto entre el determinismo como premisa necesaria a toda investigación de la 
física y la duda complementaria que aparecerá más de un siglo después en la llamada crisis de 
Copenhague (1927) como consecuencia de la profundización  en la microfísica, hacen resplandecer la 
capacidad del Laplace (72) que, en 1812, escribe su gran tratado sobre "Theoria Analytique des 
Probabilités" que había sido precedido por el "Essai Philosophique sur les Probabilités" (73), un siglo 
justo después de que Jacques Bernouilli escribiera el suyo sobre el "Ars Conjectandi". Casi al final de 
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esta obra ((73) pag. 140) se expresa la idea que, más de un siglo después, Polya G. desarrolla en su 
libro (74) de: "No puede ignorarse el hecho histórico de que el cálculo de probabilidades fue 
considerado por Laplace y muchos eminentes científicos como la expresión de las reglas de la 
inferencia plausible", y que establece la conexión con la estadística hoy llamada bayesiana y las 
teorías de la decisión que afectarán definitivamente a la que denominamos matematización de la 
medicina cuyo comienzo se puede situar a mitad del siglo XX. 


Thompson (75) fijó como necesaria a toda ciencia natural el postulado previo ó "ley de la 
uniformidad del comportamiento de la naturaleza", previa a toda construcción, la cual involucra los 
dos postulados de causalidad y determinismo en las concatenaciones causa-efecto. Sin ellos no 
existen leyes ni su posible matematización y por lo tanto no existe ciencia en el sentido puro y total. 
Todos ellos representan el espíritu positivista del siglo XIX y el imperio de la física representada por 
la astronomía, venida del cielo y tratada "a priori", si bien verificada después. Por ello lo aleatorio y 
su cálculo de probabilidades no tenía que ver con la ciencia, sino con los juegos. "Dios no juega a los 
dados" dijo Einstein, sino que su lenguaje es matemático y determinista. 


La fisiología como fundamento de la medicina y como ciencia incipiente tiene iniciadores como 
Magendie ó como Bernard que estaban inmersos en la misma filosofía positivista de Comte y en el 
determinismo. Para Bernard su modelo filosófico son Descartes, Leibniz, Newton y Galileo, 
verdaderos filósofos "activos", grandes sabios, Ni Kant, ni Hegel, ni Schelling habian introducido 
verdad alguna sobre la tierra. 


Otro de los aspectos que marcó límites al claro determinismo de Laplace fue cuando antes de 
finales del siglo XVIII, se planteó el célebre "problema de  los tres cuerpos" consistente en calcular el 
movimiento de dichos tres cuerpos, ligados gravitacionalmente entre sí, y que consideró insoluble. 
Mucho después lo resolvió Poincaré, quien señaló empero un posible límite al determinismo 
elemental, lineal, que después se quebraría con la indeterminabilidad y el caos. 


Otro torpedo importante al determinismo sobreviene cuando Boltzman madura un aspecto 
fundamental de la termodinámica, al mostrar que la determinación del comportamiento de las 
partículas de un gas encerrado en un volumen tan pequeño como un litro (un trillón de átomos) era 
imposible y obligaba a desconocer los movimientos individuales, obligando a elevarse  a los 
fenómenos conjuntos, expresados como parámetros estadísticos (técnicas de probabilidad y 
estadística), haciendo patente que si bien se mostraba la impredictibilidad de la situación y 
movimiento de cada uno de los átomos, se podía establecer por encima de ella, la situación "conjunta" 
(promedia) del gas. Compárese esto con la frase con que Laplace apoya el determinismo de la que 
parece la antitesis. 


Gracias a las ecuaciones con que Boltzman (1872) abordó esta fenomenología, surgió su concepto 
de "entropia", que tanto tendrá que ver con la definición que Schrödinger da de la vida y que planteó 
para Boltzman el intenso drama entonces de la interpretación probabilística, (no determinista) a la 
que tuvo que resignarse, y  que quizás le costó la vida. 


El mismo hecho, el movimiento irregular é imprevisible de las partículas suspendidas que el 
naturalista Brown describió para los pólenes suspendidos (movimiento browniano), fué el detector 
usado por Einstein para lanzar la hipótesis de que este movimiento, que parecía no determinista sino 
azaroso, se debía al choque de dichas partículas con otras menores, invisibles, los átomos, 
constituyendo en consecuencia la primera prueba de la existencia real de éstos, obteniendo su autor, 
por ello, el premio Nobel de Física. Einstein convirtió momentáneamente un hecho de apariencia 
azaroso, en uno determinista, pero, a la vez indeterminable por su complejidad que daba entrada en 
la Física a la teoría de las probabilidades frente al determinismo reinante a ultranza. 


También entre el siglo XIX y el XX aparecerá el fenómeno de la radioactividad, de la mano de 
Becquerel, y Curie, manifestando el aspecto indeterminista de la desintegración atómica, al que sólo 
se puede atribuir que su curva de frecuencias sea similar al de las leyes estadísticas. 


Todo ello fue convergiendo con los sucesivos estudios de los fenómenos subatómicos de la 
microfísica, en que primero los cuanta de acción de Planck, y luego  la mecánica cuántica nacida en 
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1925 con Heisenberg fue acumulando una serie de sorpresas: como la mecánica matricial (1925), las 
Estadísticas de Bose-Einstein, sustituidas por las de Fermi-Dirac, la formulación de Born-
Heisenberg-Jordan (1926) en su forma más acabada (de matemática altamente abstracta), hasta la 
formulación en 1927 del "Principio de incertidumbre" por parte de Heisenberg, que abocaron a una 
reinterpretación de muchos fenómenos de la microfísica en cuya defensa Bohr elaborará la que se 
denominó "interpretación de Copenhague" con todos los elementos de la mecánica cuántica, que 
significaba la definitiva quiebra del determinismo en la  microfísica, y el enfrentamiento firme con 
físicos de la talla de Einstein y Planck por la interpretación probabilístico-estadística que estos 
jamás aceptaron y que dio lugar a la celebérrima frase de aquél "Dios no juega a los dados". Esta 
crisis de Copenhague (1927) enfrentó a los físicos clásicos con los jóvenes, y condujo también a la 
anatematización de la nueva  microfísica por parte de los rusos, basados en su inconmovible 
materialismo determinista. 


Y así se plantea la entrada de una nueva matemática, la probabilístico-estadística,  y la 
tremenda pregunta, que en medicina será crucial, de si podemos prever todos los hechos singulares, 
individuales, y hasta qué punto o por el contrario, únicamente los de poblaciones. 


Un golpe de gracia ulterior al ufano determinismo con que iniciaba la física del siglo XIX, con la 
afirmación de Laplace, ocurrió pasado el medio siglo con la meteorología, con sus previsiones, sobre 
todo entonces, tan imprecisas y aleatorias como lo eran muchos aspectos de la medicina.  


Ocurrió al meteorólogo Edward Lorentz, en 1961, quien descubrió que la impredictibilidad del 
"tiempo meteorológico", hasta entonces atribuida a la dificultad de una exacta y completa solución de 
las complicadas ecuaciones asociadas a algunos fenómenos, no se debía propiamente al método sino 
al comportamiento intrínsecamente complicado de ecuaciones incluso sencillas y fáciles de resolver, 
destapando lo que después se llamó "caos determinista" cuyos fundamentos y teoría se han 
desarrollado ampliamente durante varios decenios. Siempre se había creído que variando un poco las 
condiciones iniciales (es decir partiendo de (P) en lugar de P+ (10-6.p) los resultados finales no 
cambiaban mucho. Pero Lorentz encontró lo contrario: pequeñísimas variaciones en los valores 
iniciales podían producir enormes divergencias en los valores finales. Como expresión de ello se 
introdujo el llamado "efecto mariposa" (atribuido a Lorentz, pero cuya autoría él no recuerda) (76) 
como metáfora feliz y descriptiva que dice: “si una mariposa aletea en Tokio, las variaciones que 
introduce en la atmósfera podrían llegar a generar un tornado en Nueva York.” Estos fenómenos y la 
teoría del caos no niegan el determinismo, pero incluye fenómenos indeterminables, especie de 
discontinuidades en el caos, que parecen introducir hiatos de indeterminabilidad é indefinición cuya 
imprevisibilidad no sólo quiebra el determinismo sino que puede introducir en la naturaleza algo 
insólito, nuevo y creativo como han defendido las publicaciones de Prigogine y otros (77-80). 


La existencia del caos introduce un indeterminismo aún poseyendo toda la información inicial 
necesaria, que por otro lado tampoco es posible tenerla para todo caso, en todo momento y con 
"infinita" exactitud. Kraus y Starkman, físicos, afirman que la expansión del universo limita la 
cantidad de información que se puede almacenar y procesar y, según ellos, nosotros alcanzaremos 
esta situación dentro de unos seis siglos. 


Así pues, el optimismo físico, de Laplace, impregnado del optimismo científico y la creencia en el 
progreso indefinido del siglo XIX, se resquebrajó en el siglo XX ó “siglo de los límites”, al tocar 
fronteras en muchos aspectos. 


"La física moderna nos muestra un mundo más singular que el de la imagen mecanicista del 
siglo XIX. La realidad que se ve en ella está muy lejos del racionalismo ingenuo que dimana de las 
experiencias cotidianas" (81). 


La naturaleza sigue escrita en lenguaje matemático, é incluso Cl. Bernard con más cautela y 
menos optimismo racional que Galileo, dijo: "La naturaleza está escrita en lengua cuasi matemática" 
(82). Pero se pregunta uno: ¿Cuál de los lenguajes matemáticos? Hay una gran cantidad de lenguajes 
desde que Galileo inició la aplicación clara del lenguaje matemático habitual a la caída de los graves. 
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Pero entonces se trataba de fenómenos muy simples, con una ó hasta 2 variables, y la matemática 
era sólida y determinista.  


Después se han introducido múltiples variantes de las matemáticas, desde la probabilística y la 
estadística, al esfuerzo de Heisenberg para crear una mecánica matricial, ó de von Neuman 
aplicando teorías de juegos, ó Wiener para resolver los problemas planteados por la física atómica. 
Años después apareció la teoría de las catástrofes de Thom, intentando mostrar que ecuaciones 
simples podrán describir formas complejas en número limitado (las siete catástrofes) que quizás 
pudieran aplicarse a las ciencias morfológicas, como la anatomía (83). 


Diez años después, Mandelbrot, abre un nuevo concepto el de  “dimensiones fraccionarias”, 
igualmente aplicables no sólo a ciencias morfológicas sino a teoría de la comunicación, con la que se 
inició, y que se ha aplicado discretamente a las arritmias cardiacas (84) como posibilidad de 
expresión de la distribución de acontecimientos. 


Y el Caos del que acabamos de tratar que también ha desarrollado muchas aplicaciones, desde 
la meteorología a la propia cardiología (86). 


Las matemáticas avanzan, los saberes avanzan y hay que acoplarlos. Pero hemos de sentar ya 
que cada "naturaleza" ó porción del saber tiene su lenguaje, incluido el matemático que hay que 
descubrir. 


Esto es lo que está sucediendo tanto en las ciencias básicas de la medicina, como en la propia 
medicina, en sus aspectos clásicos: diagnóstico-pronóstico y tratamiento. 
 
¿Dos paradigmas: determinista y estadístico (probabilístico) ó sobra uno? 


 
A finales del siglo XIX existían, pues, dos paradigmas muy diferentes para dos modelos 


matemáticos. El primero, más antiguo, el de siempre que era el determinístico cuyo análisis bien 
preciso se realizaba mediante ecuaciones diferenciales, que llegan a su apogeo con la mecánica de  
Legendre. Llenaba los cielos y la tierra, era el propio de la astronomía y era capaz, como decía 
Laplace de determinar la evolución completa de todo el universo. Pero, luego, en la práctica era sólo 
aplicable a problemas simples y bien determinados. Ya hemos visto que no llegaba al "problema de 
los tres cuerpos". El segundo era el estadístico-probabilístico, que provenía de un lado del cálculo de 
probabilidades procedente de la teoría de los juegos, y por otro, de la estadística que nació más bien 
como una aritmética del Estado, y luego creció con los fundamentos de la probabilística, que 
trabajaba con cantidades globales expresivas de los cambios en sistemas altamente complejos y que 
actualmente se denomina análisis estadístico. 


No existe conexión matemática entre ambos métodos, y las leyes estadísticas no se deducen de 
las leyes matemáticas de la dinámica pero su desarrollo a lo largo del siglo XX le ha colocado en un 
lugar importante y equiparable al modelo determinista. Hizo que lo que al principio se denominó sólo 
azar, luego, aceptando que incluso éste tenía sus propias leyes, se utilizó el neologismo estocástico (ó 
"de buena puntería") para expresar el uso de leyes del azar a fin de obtener resultados, constituyendo 
con ella una matemática de los procesos estocásticos, junto a la matemática de los procesos 
determinísticos. 
 
4.  Matematización de la medicina 


 
Subparadigma de la revolución tecnológica: Teoría de Sistemas, Cibernética-Informática-


Automación y ordenadores. 
En 1941, durante la segunda guerra mundial, el matemático  Norbert Wiener y el ingeniero 


Bigelow mostraron que, en la defensa antiaérea, era necesario automatizar el complejo proceso de 
cálculo de la trayectoria de los proyectiles utilizando la información de entrada para obtener las 
órdenes de salida. La analogía de estos sistemas electromecánicos y de los sistemas neurofisiológicos 
naturales les impulsaron a colaborar con el fisiólogo Rosenblueth. De ello surgió el libro de Wiener, 
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“Cibernética. Teoría de control y comunicación entre las máquinas y animales” (1948) que es una 
aportación fundamental a la “Teoría General de Sistemas”, iniciada por Ludwig von Bertalanffy, 
biólogo teórico, entre 1932 y 1937, pero enunciada explícitamente en 1947, y que unos años después 
es apoyada por la creación, de este autor junto a un economista y un matemático, de la “Society for 
General Systems Research”. 


A estas dos grandes corrientes de pensamiento e investigación se unió la maduración de la 
Teoría de la información de C. Shanon (1947) (precedida por los importantes trabajos en esa misma 
década de A.N. Kolmogorow, el propio Shanon, J. von Neuman y otros), así como la disponibilidad del 
primer ordenador que fue histórico, ENIAC (Electronic Numerical Integrator And Computer) en 
1946. Ambos conjuntamente generan e impulsan la informática. La maduración y convergencia de 
estas ciencias ocurrió en el decenio 2ª guerra mundial-postguerra, todas ellas nacidas por la 
interacción entre científicos colaboradores de muy diversas materias. Por ello pueden denominarse 
“ciencias de las encrucijadas” y ellas a la vez han generado lo que se puede llamar “revolución 
tecnológica”, de mucha mayor importancia histórica que la llamada revolución industrial. Ésta ha 
puesto de manifiesto la existencia de procesos generales en fisiología, biología, psicología y en las 
máquinas que se pueden describir en términos técnicos similares (como: comunicación, información, 
retroalimentación (feed-back) unidades aferentes y eferentes) y que funcionan como sistemas que 
van desde los simples a los  complejos, todos ellos de manera determinista o probabilística, y en los 
que son de gran importancia dos categorías: la optimización y el propósito. 


En medicina (biología, fisiología), fue más ostensible que en otras ciencias, ya que existían 
antecedentes de ellos en la noción de “mileu interne” de Cl. Bernard, o el subsiguiente de la 
“homeostasis” de Walter Cannon (que fue imitada por unos de los primeros “modelos” de la 
cibernética: el homeostato de Ashby), así como en el concepto de “homeorrexis” o equilibrio diacrónico 
de Waddington. Precisamente Rosenblueth fue discípulo de Cannon y su contacto con Wiener se 
inició en la Fundación Rockefeller, y luego siguió en la Universidad de México. 


La aparición de este nuevo enfoque cibernético-informático ha transformado el pensamiento 
general, incluido el de la medicina en los siguientes aspectos: 


 
-  Ha aportado los conceptos nuevos de sistema, proceso e información. 
- Ha ampliado la noción metacientífica que antes dividía el mundo físico en materia y energía, 


a la de materia-energía-información. Reaparecen ciertos aspectos de la “forma” y la “causa 
final” aristotélicas, contenidas en la información. La “forma como finalidad o como 
información” sería una expresión complementaria a las de materia y energía que absorbería 
la noción de “entelequia” nacida en la biología del Estagirita. 


- En las ciencias biológico-fisiológicas se ha llegado antes al concepto de homeostasis, y luego a 
los de regulaciones y sistemas, así como a su matematización y modelación. 
 


Las tres ramas (teoría, técnica y aplicación) de la revolución tecnológica (Cibernético-
informática) con la automación y los ordenadores han entrado, al menos en la medicina, en los 
siguientes aspectos: 


- Fisiología y biología: teoría de sistemas, matematización, modelos y aplicaciones. 
- Diagnóstico: teoría de la información, teoría de la decisión, aplicaciones prácticas de 


diagnóstico y diagnóstico diferencial y diagnóstico automatizado. 
- Pronóstico: información, escalas pronósticas y cuantificación probabilística. 
- Terapéutica: información, estratificación y decisiones. 
- Asistencia y atención médica, automatización, monitorización, memorias. Informatización de 


la documentación médica general: historias clínicas, protocolos, fuentes bibliográficas y otras. 
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- Matematización de la medicina, expresada en los procesos de datos de los grandes ensayos 
clínicos, y su repercusión en la llamada medicina basada en la evidencia, que se detalla a 
continuación. 


- Fuentes bibliográficas. 


Matematización de la Medicina 
 


El método anatomoclínico fundamentó en datos anatomopatológicos las entidades nosológicas. 
En Recherches sur la ptisie pulmonaire (1810), Gaspard Laurant Bayle (1774-1816), discípulo de 
Corvisart y compañero de Laennec en la Charité sustituyó “tisis pulmonar” por “tuberculosis 
pulmonar”, basándose en las lesiones peculiares y constantes que había observado en cerca de un 
millar de autopsias. Con este criterio nosográfico se constituyó a partir de entonces toda la patología 
especial anatomoclínica. El enfoque con el que Corvisart y Laennec desarrollaron el planteamiento 
de Bichat fue llevado a sus últimas consecuencias por Pierre Alexandre  Louis (1787-1872) quién 
entendió la conversión del saber médico en una ciencia “exacta” desde el antisistematismo más 
extremado. El único método que admitió era la observación y se oponía a la formulación de hipótesis, 
reduciendo las leyes científicas a “hechos generales”: “Los hechos generales no son más que la 
reunión de hechos particulares que han sido aislados, comparados y clasificados”. 


Como ninguna de estas operaciones puede ser precisa sin contar los hechos, convirtió la 
estadística en fundamento de la ciencia médica: “Cualquier afirmación que sea únicamente el 
resultado de una inducción limitada, sin estadísticas o sin análisis numérico, o esté basada en el 
recuerdo de hechos, solamente puede ser considerada como provisional”. 


Estas son las bases de su célebre método numérico con el que consiguió importantes resultados 
acerca de la tuberculosis pulmonar (1825) y la fiebre tifoidea (1829), aunque el más espectacular fue 
la demostración de la ineficacia terapéutica de la sangría en los procesos inflamatorios (1828, 1835)”. 


Introductor de la estadística médica moderna hizo de lo anterior simplemente prehistoria. Lo 
expuso monográficamente, en colaboración con Jules Gavarret, bajo el título de “Principes géneraux 
de statistique médicale” 1840. (pag. 431, Lain Entralgo. Historia de la Medicina Moderna y 
contemporánea). Ed. Científico-Médica. Barcelona, 1963). (91) 
 


V. Matematización definitiva de la medicina. la llamada medicina basada en la evidencia 
(MBE) 
 
1. El método científico en la medicina clínica. Ensayos clínicos aleatorios (ECA) 


 
Terminada la segunda guerra mundial hay una explosión de hechos y conocimientos nuevos 


como la desintegración atómica, la aparición de los ordenadores, la informática y la cibernética así 
como un gran incremento del saber matemático estadístico clásico y Bayesiano así como de la 
matemática probabilista, impulsados los últimos por los necesarios desarrollos matemáticos de la 
física en la década anterior catalizadas por el ingente desarrollo de la física en la crisis de 
Copenhague. 


En el campo de la medicina la confluencia de varios de ellos, espoleados por el incremento de 
estructuras hospitalarias públicas y de la información médica (saberes médicos, historia clínica 
detallada de Weed, notable aumento de analíticas y datos, desarrollo de la salud pública y su 
administración, y, en consecuencia, gran incremento de necesidades de decisión (en diagnóstico, 
pronóstico y terapéuticas) ante un espectro cada vez mayor de posibilidades precipitan un creciente 
desarrollo de las técnicas matemáticas y lógicas, como Teoría de las Probabilidades, Estadística 
aplicada clásica y Bayesiana y la necesaria utilización de los ordenadores, con simultáneo desarrollo 
de las técnicas informáticas. 
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El inusitado incremento de la salud pública con ostensible multiplicación de los recursos 
humanos invertidos en ella acarrean la perentoria exigencia de que cumpla unos mínimos requisitos 
de eficacia, eficiencia y efectividad (1948, Cochrane) lo cual dispara los controles económicos y 
administrativos arrastrando consigo la imprescindible automatización. 


Si a ello añadimos que la farmacología experimental, en animales, creciente por las demandas, 
se vaya convirtiendo en humana, fomentando los estudios clínico-farmacológicos, que obligan a 
grandes desembolsos económicos, acompañados de las exigencias consiguientes de eficacia y 
eficiencia y generando una enorme cantidad de información que debe ser analizada, resumida y 
traducida a las justas é imprescindible conclusiones para su aplicación práctica é inmediata que 
siempre es urgente é ineludible, tendremos dibujado el cuadro de circunstancias que han impulsado 
un crecimiento exponencial de todos sus factores. 


El crecimiento acelerado de la información médica, que Solla Price postuló como exponencial 
(1951), aplicando la ley de Lotka (1924), hizo obligatorio crear infraestructuras instrumentales 
crecientes de ordenadores y metodológicas de patrones informáticos, lógicos y matemáticos para 
proceder a las siguientes funciones automatizadas: 
 
 


- Diagnóstico estocástico, aplicando la teoría de la decisión bayesiana 
- Proceso automático de recogida, elaboración y proceso de datos estadísticos. 
- Cuantificación de pronóstico, con arreglo a patrones desarrollados. 
- Terapéutica humana, en que confluyen todas las estadísticas elaboradas a partir de todos los 


pequeños estudios clínico-terapéuticos y de los grandes ECA. 
 


A medida que creció la farmacología experimental en animales y los medicamentos utilizables, 
se plantearon cada vez más estudios clínicos aleatorios (ECA) que precisaban para su diseño y 
desarrollo las infraestructuras suficientes de: protocolo de ensayos, métodos estadísticos aplicados ad 
hoc, cálculo de número de participantes, proceso de datos sucesivos y de los resultados. 


A medida que aumentaron estos ECA se ampliaron los conceptos matemáticos y estadísticos e 
informáticos y se crearon nuevos hallazgos, todos los cuales  se han ido incorporando y ampliando a 
los sucesivos ECA, y así, sucesivamente, creando una metodología, un lenguaje y unos 
procedimientos operativos completamente nuevos. 


Así, el  ensayo clínico aleatorio (ECA) nació en 1948 de la mano de Sir Austin Bradford-Hill con 
una técnica entonces revolucionaria (92), como los de doble pesada, en el que en un experimento se 
compara una intervención terapéutica, diagnóstica o preventiva con otro simultáneo, en que no se 
produce intervención o se hace con un placebo, y después se comparan los resultados de ambos y se 
puede apreciar en la diferencia, la eficacia y seguridad de la intervención real, ha ido evolucionando 
y perfeccionándose cada vez más. 


El mismo año, Archie Cochrane, que con el tiempo llegó a ser director de una Unidad de 
Epidemiología del Consejo de Investigación Médica Británico, y también, decano de la Facultad de 
Medicina Comunitaria de la Gran Bretaña comenzó a participar en ensayos clínicos dentro de la 
neumología. Sus conceptos sobre eficacia, efectividad y eficiencia que relacionaban los resultados 
científicos en la sanidad con los costes económicos, revolucionaron la salud pública siempre 
enmarcada y limitada por los recursos económicos dedicados a ella (94). Cochrane recalcaba que no 
se deberían recomendar nunca los tratamientos cuya eficacia no estuviera bien demostrada, es decir 
que la medicina se basara en lo comprobado. Al mismo tiempo y, en consecuencia, consideraba que la 
toma de decisiones en la sanidad pública y en la asistencia sanitaria debía fundarse en los resultados 
de los Estudios Clínicos Aleatorios (ECA) (93) y que tan importante como revisar los resultados 
obtenidos en ellos, era divulgarlos para su aplicación. Por este motivo consideró necesario crear una 
red internacional de revisores que elaboraran la información, la mantuvieran actualizada y los 
difundieran a todo el ámbito de aplicación, así como dieran a conocer los efectos de toda esta cadena 
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operativa y censuró a la profesión médica por el descuido que representaba el no haber organizado 
estas redes que fueron revisando públicamente todos los ECA importantes (94). 
 
2.  Antecedentes en la medicina de los ensayos clínicos. 


 
Como ya se ha dicho anteriormente la medicina nació y se desarrolló con vocación de ciencia, es 


decir, de que sus conocimientos fueran verificables y comprobados y por lo tanto es frecuente 
encontrar en siglos anteriores intentos aislados de ensayos clínicos con fines diagnósticos o 
terapéuticos. Existen antecedentes de estudios terapéuticos emprendidos en 1220 por Federico II 
Emperador de Sicilia y Alemania; de Ambrosio Paré (1545) por controlar sesgos al experimentar un 
ungüento para las heridas en caballo, la mitad en heridas propiamente dichas y la mitad en 
controles; ó en 1662, en que van Helmont hizo un diseño científico en 2 mitades, y ya más 
explícitamente en 1753 cuando James valoró seis tipos de escorbuto (96); y poco después en 1791-
1795, con Eduardo Jenner que llevó a cabo una encuesta sobre los efectos de la vacunación 
antivariólica. Un siglo después, (1898) el que fue sin duda el primer ensayo real de Johannes Fibiger 
con el suero contra la difteria y, pocos años después, los de William Fletcher, consistente en la 
comparación aleatoria de los efectos del arroz indio versus el siamés sobre la salud, consiguiendo 
comprobar las relaciones entre el arroz y el beri-beri (Rice and Beriberi); así como el primer estudio 
doble a ciegas en 1918 con el suero contra la difteria (937 pacientes estudiados entre 1911 y 1914) 
realizado por Adolf Bügel. 


También son clásicos otros estudios diagnósticos o en torno a la nosología (no terapéuticos), 
como fué el del famoso asturiano Gaspar Casal sobre la afección que en esta provincia se llamaba 
vulgarmente Mal de la Rosa (1762); el de Louis Villerme: “Tableau de l´état physique et moral des 
ouvriers employés dans les manufactures de coton, laine et de soie” (París. Jules Renouard et Cie, 
Librairies, 1840), sobre las enfermedades bronquiales por inhalación de fibras ó bien John Snow 
sobre la transmisión del cólera; o en 1840 de Ignar Semmelweiss, sobre etiología, concepto y 
profilaxis de la fiebre puerperal. Finlay, comunicó en 1881 el mosquito hipotéticamente considerado 
como agente de transmisión de la fiebre amarilla y Daniel Carrión, publicó sus apuntes sobre la 
verruga peruana, etc. (96). 


Sin embargo todos estos hechos, a veces pequeñas gestas, constituyen hechos aislados, que 
marcaron intermitentemente la vocación científica de la medicina. Pero la confluencia y 
concentración de los nuevos ECA, que se pueden contabilizar simbólicamente, a partir también de 
1948, en el conocidísimo ESTUDIO FRAMINGHAM, el primero de la nueva época que abrirá el 
nuevo paradigma de los grandes estudios clínicos aleatorios, y que ha representado el disparo de 
salida para los ulteriores (Estudio de Siete Países... y otros). Se pueden recordar referentes a la 
cardiología mediante el índice de ECA en cardiología (98)  (de ASTRA ZENECA), que fueron los 
primeros y mayoría, y que en la edición de 1993 contenía unos 180 trials, y la 5ª edición, de 2001 
contiene  ya 4 veces más (611 trials ó ECA) (v. (99) (100) trials). 


Los ECA en cantidad creciente, así como numerosísimos pequeños estudios menos completos, 
proporcionan un número creciente de datos a elaborar y manejar e incluso nuevos conceptos surgidos 
de los propios estudios y las metodologías: homogeneidad, metaanálisis, odds ratio (OR), revisiones 
sistemáticas, sesgo de publicaciones (publication bias) validez (validity) etc. Tales nuevos conceptos y 
términos se van incorporando al lenguaje clínico y sus interpretaciones se hacen imprescindibles en 
la nueva medicina por lo que ya en 1998 la revista internacional Medicine publicó, en consecuencia, 
un glosario mínimo de tales términos que reproducimos a continuación. 
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Glosario de términos 
 
La Colaboración Cochrane (The Cochrane Collaboration) es un empeño Internacional en el que 
gente de muy distintos países busca sistemáticamente, crítica y revisa la evidencia disponible a 
partir de los ECC. Los objetivos de la Cochrane son el desarrollo y mantenimiento de revisiones 
sistemáticas, la puesta al día de los ECC en todas las formas de cuidados de salud y hacer que esta 
información esté  realmente accesible para los clínicos y otros “decisores” en todos los niveles de los 
sistemas de salud. El Centro Coordinador de la Colaboración Cochrane española está en la Fundació 
Parc Taulí de Sabadell (Barcelona). 


Homogeneidad (Homogeneity) significa “similitud”. Se dice que unos estudios son homogéneos si 
sus resultados no varian entre sí más de lo que puede esperarse por azar. Lo opuesto a la 
homogeneidad es heterogeneidad. 
 
Intervalo de confianza (IC) (Confidence interval) (CI) es el intervalo dentro del que se encuentra 
la verdadera magnitud del efecto (nunca conocida exactamente) con un grado prefijado de seguridad. 
A menudo se habla de “intervalo de confianza al 95%” (o “límites de confianza al 95%”). Quiere decir 
que dentro de ese intervalo se encontraría el verdadero valor en el 95% de los casos. 
 
Lectura crítica (Critical Appraisal) es el proceso de evaluar e interpretar la evidencia aportada por 
la literatura científica, considerando sistemáticamente los resultados que se presentan, su validez y 
su relevancia para el trabajo propio. 
 
MEDLINE es una base de datos informatizada que resume miles de artículos de investigación 
biomédica publicados en revistas seleccionadas. Está disponible en la mayoría de las bibliotecas 
sanitarias y es accesible mediante CD-ROM y por otros medios. 
Metaanálisis (Metaanalysis) es una técnica estadística que permite integrar los resultados de 
distintos estudios en un único estimador, dando más peso a los resultados de los estudios más 
grandes. 
 
Número necesario a tratar (Number hended to treat) (NNT) es una medida de la eficacia de un 
tratamiento. Es el número de personas que se necesitaría tratar con un tratamiento específico (por 
ejemplo, aspirina a quienes han sufrido un ataque cardíaco) para producir, o evitar, una ocurrencia 
adicional de un evento determinado (por ejemplo, prevención de muerte). Del mismo modo se define  
Número Necesario para Perjudicar (NNP) (number hended toharm (NNH) para evaluar efectos 
indeseables. 
 
Odds es un término poco usado fuera del juego (en Inglaterra) y la estadística. Se define como el 
cociente entre la probabilidad de que un evento ocurra y la de que no ocurra. Piensa en él como una 
medida del “riesgo”. 
 
Odds ratio (OR) es una medida de la eficacia de un tratamiento. Si es igual a 1, el efecto del 
tratamiento no es distinto del efecto control. Sila OR es mayor (o menor) que 1, el efecto del 
tratamiento es mayor (o menor) que el del control. Nótese que el efecto que se está midiendo puede 
ser adverso (por ejemplo, muerte, discapacidad) o deseable (por ejemplo, dejar de fumar). 
 
Revisión (Review) es cualquier resumen de la literatura. 
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Revisión sistemática (Systematic review) es una revisión en la que la evidencia sobre un tema ha 
sido sistemáticamente identificada, criticada y resumida de acuerdo a unos criterios 
predeterminados. 
 
Sesgo de publicación (Publication bias) refleja la tendencia reconocida a publicar sólo estudios con 
resultados “positivos”. 
 
Validez (Validity) se refiere a la solidez o rigor de un estudio en relación con el grado de 
aproximación a la “verdad” de sus resultados. Un estudio es válido si el modo en que ha sido 
diseñado y realizado hace que los resultados no estén sesgados, es decir, nos da una “verdadera” 
estimación de la efectividad clínica. 
 
3. La llamada medicina basada en la evidencia (MBE). 


 
Una de las ideas dominantes que fueron adscribiéndose a esta corriente creciente de exigencia 


de datos seguros y comprobados, imprescindibles en la información de la medicina, especialmente en 
lo referente a la terapéutica, hicieron crecer el nuevo concepto de Medicina Basada en Pruebas, que 
se enunció en inglés, cómo Evidence Based Medicine por Guyatt (101) y que fue traducido al 
castellano defectuosamente como  “Medicina Basada en la Evidencia” (MBE) siguiendo el fácil 
camino de convertir “evidence” que significa “pruebas” ó “comprobación” ó “confirmación” por 
“evidencia” que en castellano significa todo lo contrario: “certeza”, clara y manifiesta y tan 
perceptible que nadie puede racionalmente dudar de ello” (102), es decir, lo contrario de aquello que 
necesita pruebas y comprobaciones. Pero este barbarismo ha persistido con su precoz éxito y se ha 
difundido internacionalmente. 


La definición que de ella dio Guyatt fue que la medicina basada en la evidencia (MBE) es como 
“una actitud de escepticismo ilustrado respecto a la aplicación de tecnologías diagnósticas, 
terapéuticas y pronósticas, al manejo cotidiano de pacientes” y en estas dos décadas ha transformado 
completamente la práctica-clínica diaria. Se trata de desterrar del conocimiento médico lo que no 
esté bien demostrado. De nuevo la duda metódica guía en todo momento, y sólo se pueden extraer los 
conocimientos ciertos de entre los pequeños o grandes estudios cuya metódica suficientemente 
adecuada permite el análisis, la criba y ulterior selección de los que hemos demostrado. 


Todo ello exige una metodología de investigación que está regida por protocolos ortodoxos 
preferiblemente prefabricados por un grupo de técnicos en diseño experimental y con una trama 
operativa lógica regida por las exigencias que proporciona las leyes y reglas de la probabilidad, de la 
estadística y de la matemática en general. Es decir, se trata de la entrada plena en la 
experimentación clínica de la teoría de la probabilidad, estadística clásica, estadística bayesiana y 
teoría de la decisión, y finalmente la lógica de diseños y la matemática en general. Es la irrupción a 
mitad de siglo XX en la década de la postguerra, 1948, de un nuevo paradigma, en la medicina, que 
puede llamarse el paradigma matemático de la medicina basada en la evidencia, que desde entonces 
ha crecido exponencialmente y a finales del siglo XX contaba como inamoviblemente asentado en la 
que ya puede denominarse ciencia médica (MBE). 
 


Paradigmas en el desarrollo de la medicina 


 
En el desarrollo histórico de la Medicina, han dominado una serie de pensamientos-guía o 


subparadigmas en el sentido de Kuhn, que han orientado los conceptos y acción de la medicina en 
diferentes sentidos, los cuales han ido completando los contenidos y perspectivas de la misma en 
cada época. Se resumen en el cuadro adjunto. 
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         PARADIGMAS FUNDAMENTALES 
    EN EL DESARROLLO DE LA MEDICINA 
    
 ____________________________________________________________________________________________ 
  
1º  MEDICINA                PARADIGMA INDICIARIO      BASES 
     OBSERVACIONAL   
             
     EL CAZADOR  
          SEMIOLOGÍA   
     EL MÉDICO       
 
      S.  -V a XVIII  
                CONOCIMIENTOS BÁSICOS                             1er escalón: 
    
 
                ESTRUCTURA                              NORMALES y 
                FUNCIÓN                               PATOLÓGICOS 
                REMEDIOS 
____________________________________________________________________________________________  
_____________________________________________________________________________________________ 
2º  DE LAS "CAUSAS              PARADIGMAS:          
     LÓGICAS" a las              ANATOMOCLÍNICO                                          RELACIONES     
     "ONTOLÓGICAS" FISIOPATOLÓGICO                                                          


ETIOLÓGICO    
     
 
    S. XIX - XX   "DE LO EXTERNO Y VISIBLE a lo INTERNO" 
_____________________________________________________________________________________________ 
  
3º  APLICACIÓN del                CIENTIFIZACIÓN (MATEMATIZACIÓN)   
     MÉTODO CIENTÍFICO    de   la   ATENCIÓN   MÉDICA    ATENCIÓN 
     a la PRÁCTICA MEDICA                MÉDICA 
         
    PREVENCIÓN 
    DIAGNÓSTICO 
    PRONÓSTICO 
    TRATAMIENTO 
 
 


En el primer grupo el paradigma indiciario de la medicina observacional. En el segundo grupo 
los subparadigmas modernos que ocupan el siglo XIX y se van completando en el XX 
(subparadigmas: anatomopatológico, fisiopatológico y etiológico), y que en su vertiente etiológica se 
va completando en el siglo XX en la medicina de la “constitución”, la psicosomática ó antropológica y 
que en su segunda mitad aparece en su aspecto genético-cromosomático. Finalmente el tercer grupo 
de subparadigmas reúnen la cientifización-matematización de la medicina, en los aspectos prácticos 
clínicos de la misma acontecidos en la segunda mitad del siglo XX, y que recogen la confluencia de 
tres factores: enorme incremento (exponencial) de la información referente a la medicina clínica y 
aparece ostensiblemente la ley de Price, aparición de unas técnicas  y unos instrumentos, como la 
informática y los ordenadores, que en su evolución ha llegado a simplificarse relativamente pronto 
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(PC, 1981) y más metodologías matemáticas para la previsión y elaboración de datos científicos, 
estadística clásica, traducibles en reglas y leyes probabilísticas y teoría de la decisión (estadístico-
Bayesiana) que generan un lenguaje matemático. 


El desarrollo de la nueva estadística y la teoría de la probabilidad ha sido capital en los años 
treinta como consecuencia de las nuevas demandas generales por la crisis de la física (Heisenberg, 
von Neuman, Wiener) y luego la creciente utilización de estos métodos en fisiología y en 
farmacología, así como, sobre todo en la medicina, por la aparición de los grandes estudios clínico-
terapéuticos aleatorios (ECA) ó Trials, especialmente los macroestudios iniciados en 1948 con el 
conocido ESTUDIO FRAMINGHAM, y que luego poco a poco, en crecimiento exponencial, se han 
convertido en miles de ECA, a finales del siglo XX. Estos grandes estudios (98-100) han requerido 
amplios equipos programadores, detallados programas de inicio, realización y proceso de datos 
finales, comprendiendo miles de personas como sujetos de experimentación, y con enorme cantidad 
de datos y proceso de los mismos para llegar a conclusiones probabilísticas, estadísticas clásicas, 
decisiones estadísticas de tipo Bayesiano, etc. que han requerido un sustrato económico enorme, solo 
sufragable por la potencia de una industria farmacológica cada vez más poderosa interesada en 
conocer verdades, en lugar de conjeturas y que finalmente se van plasmando en una serie de GUIAS 
y CONSEJOS, que cada país, y cada vez más internacionalmente, se van aplicando a la clínica 
médica asistencial de la práctica diaria. 
 


Completando el subparadigma de la Medicina Basada en la Evidencia se han ido creando 
nuevas bases experimentales de los ECA, acúmulo ingente de datos basados en pruebas, nuevas 
técnicas y nomenclatura, matematización creciente de la medicina clínica que necesita análisis de 
resultados y difusión de éstos a pié de clínica, necesidad mayor de esta información casi en la 
cabecera del enfermo, con matematización cada vez mayor de la medicina clínica (MBE) apoyando 
conceptos nuevos: como factores de riesgo (FR) que amplían la etiología y la epidemiología, 
diagnóstico estocástico, como juego de probabilidades ante cada vez más signología y entidades 
morbosas, automatización para el conocimiento de incompatilidades terapéutica, interferencia de 
fármacos y analítica, y posibilidades de confusiones diagnóstica, uso de terapéuticas seguras 
acompañadas de los pronósticos respectivos. Para llegar a obtener todo esto “on line”, a la cabecera 
del enfermo, se necesita una enorme automatización de datos, sus combinaciones (computerización 
elevada) así como la existencia de  tesaurus gigantescos de datos y de resultados, a través de redes 
de ordenadores. Se trata del movimiento paralelo de ordenadores-informática y automatización que 
con la MBE constituyen la matematización de la medicina y la revolución tecnológica del saber y la 
información. 


 


Metodología para posibilitar la MBE. 


 
La necesidad de ir acumulando datos que nunca son completos y perfectos, para poder convertir 


en práctica rutinaria la MBE existen unas metodologías que brevemente resumiremos, y que ya 
previó el propio Cochrane, quien en 1972 incitó a los médicos de la sanidad pública, a analizar con 
prestezas no sólo todas las publicaciones tipo ECA, sino todas las menores, válidas, y difundir 
enseguida los resultados para su inmediato uso. Consecuencia de ello se propuso (95), y después 
realizó la Colaboración Cochrane (Cochrane Collaboration), consistente en un empeño internacional 
en la que investigadores de muy diversos países busca sistemáticamente, critica y revisa las 
“evidencias” (pruebas) disponibles a partir de los ECA (macro o micro). Los objetivos de esta 
fundación consisten en el desarrollo y mantenimiento de las revisiones sistemáticas, puesta al día de 
los ECA en todos los aspectos de los cuidados de salud y conseguir que esta información esté 
realmente accesible para los clínicos y otros “decisores” en todos los niveles de los sistemas de salud. 
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En España, el Centro Coordinador de la Colaboración Cochrane está en la Fundación Parc Taulí de 
Sabadell (Barcelona). 


La necesidad de ECA estriba principalmente en que a semejanza de lo que decía Letamendi, la 
farmacología y terapéuticas humanas tenían poco de hombre y mucho de rana, y que se demostró 
hace 20 años que menos del 15% de los tratamientos médicos tenían fundamento científico (103). 
Había una gran confusión en muchos aspectos de la terapéutica en la década de los 50, 60 y 70. 
Parecía que el fumar era no sólo inocuo sino preventivo de enfermedades broncopulmonares, sobre 
todo en épocas de epidemias. No se sabía si convenía o no en los infartos agudos de miocardio, la 
trombolisis, y se hizo famoso el estudio CAST en que se demostró que varios medicamentos de clase 
1-a no sólo no reducían la mortalidad sino que la aumentaban (103 b) 


Para algunos problemas hace falta macro-ECAs pero para otros basta con un estudio detallado, 
bien diseñado, para establecer una prevención y un tratamiento seguros. Hay, por otro lado, 
numerosísimos pequeños trabajos, especialmente clínico-terapéuticos, en que cada uno por sí mismo  
da resultados no significativos pero que sujetos aislada ó conjuntamente a un reanálisis agrupado 
(metaanálisis) podrían alcanzar niveles de significación estadística o de probabilidad suficiente en 
sus resultados. 


Desde el punto de vista práctico para investigar la información importante y neta sobre un 
determinado tema y llegar a lo que hay realmente comprobado, es decir, de M.B.E. se requieren 
ciertos pasos concretos a dar y que se listan en el cuadro siguiente modificado del libro de Sachett, 
Richardson, Roserberg y Haynes. 


 


 


PASOS CONCRETOS para iniciar el análisis de un problema clínico, 
a fin de Incluirlo en la práctica de la MBE 


 


 I.   IDENTIFICAR la PREGUNTA CLÍNICA, que nos interesa responder. En general respuestas a 
una duda sobre diagnóstico, pronóstico, tratamiento de elección de un paciente particular. 


 


II.  IDENTIFICAR FUENTES de INFORMACIÓN ad hoc. Publicaciones relevantes que pueden ser 
las 20 que constituyen el listado Principal de Revistas MBE ó bien elegidas a través de INTERNET, 
BASES de DATOS, etc (de acceso internacional, y gratuito. 


 


III. ANALIZAR en cada publicación encontrada, estudiar el diseño, crítica de su contenido, crítica de 
la metodología (que es la clave fundamental, distinguiendo lo que es información trivial ó por el 
contrario, información útil). 


 


V. APLICAR “LO EVIDENTE” (comprobado sin duda) en la PRÁCTICA CLÍNICA (personal  
ó de garantía), ya que encontrar ciertas pruebas no significa necesariamente que ello se 
deba aplicar a todos los pacientes. 
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Ó, esquemáticamente a continuación: 


 


  NECESITA  de  CONOCIMIENTOS 
______________________________________________________________________________________ 
    
          
1. PROTOCOLO  con  OBJETIVOS      ANÁLISIS LITERATURA CIENTÍFICA 
    + CRITERIOS de SELECCIÓN   
   (JAMA, 1993; 270(17):2093-2095   
       
 
2. FUENTES DATOS: 
    MEDLINE,           TESAURUS de PUBLICACIONES 
    INTERNET    
    LAS 20 REVISTAS PRINCIPALES 
    (MEDICINE, 1998, 7(114):4845-4851 
       
3. VALORACIÓN METODOLÓGICA. 


          METODOLOGÍA CIENTÍFICA 
4. CRIBAR (SELECCIONAR y EXCLUIR) 
          INVESTIGACIÓN ESTADÍSTICA 
5. ACUMULAR MÁXIMOS DATOS é    
   INVESTIGADORES ECA  
       
 
6. ANALIZAR RESULTADOS                     META-ANÁLISIS 
    METAANÁLISIS    
 
7. OTROS ANÁLISIS. 
 
8. INFORME FINAL. 


 


   
 
 
En el punto II, las 20 publicaciones relevantes que se refieren como listado principal de las Revistas 
de MBE son las que figuran en el cuadro siguiente: 
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CUADRO 1.  


LAS 20 REVISTAS PRINCIPALES PARA LAS REVISIONES DE MBE. 


REVISTAS y PUBLICACIONES PERIÓDICAS en MEDICINA 
BASADA en la EVIDENCIA CIENTÍFICA (MBE) 


 


ACP JOURNAL CLUB 


http://www.acponline.org. 


 


BANDOLIER Journal 


http//www.jr2.ox.ac.uk/Bandolier 


 


BRITISH MEDICAL JOURNAL (bmj) 


http:wwww.tecc.co.uk/bmj 


 


INTERNATIONAL JOURNAL OF TECHNOLOGY ASSESSMENT IN HEALTH CARE: 


http://www.cup.cam.ac.uk/Journals/JNSCAT/thc/thc.html 


 


MEDICINA CLÍNICA: 


http://www.doyma.es/copiaini/revistas/medcli.htm 


 


EIVDENCE-BASED MEDICINE JOURNAL: 


http://www.acpoline.org/journals/ebm/ebmmenu.htm 


 


EVIDENCE-BASED HEALTH POLICY & MANAGEMENT 


http://www.his.ox.ac.uk/jebhpm/index.html 


 


EVIDENCE BASED MENTAL HEALTH 


http://www.bmjpg.com/data/ebmh.htm 


 


EVIDENCE BASED NURSING 


http:www.bmjpg.com/data/ebn.htm 


 


EVIDENCE BASED PATHOLOGY 


http://www.ccc.nottingham.ac.uk/∼mpzjlowe/evpath.html 



http://www.acponline.org/�

http://www.cup.cam.ac.uk/Journals/JNSCAT/thc/thc.html�

http://www.doyma.es/copiaini/revistas/medcli.htm�

http://www.acpoline.org/journals/ebm/ebmmenu.htm�

http://www.his.ox.ac.uk/jebhpm/index.html�

http://www.bmjpg.com/data/ebmh.htm�
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EVIDENCE-BASED PURCHASING: 


http://www.epi.bris.ac.uk/rd/publicat/ebpurch/index.htm 


 


THE NEW ENGLAND JOURNAL OF MEDICINE: 


http://www.nej,.org/ 


 


THE LANCET: 


http://www.thelancet.com/ 


 


JAMA: 


http:www.ama-assn.org/public/journals/pubhome.htm 


 


INFORMATIU AATM: 


http://www.aatm.es 


 


Tomado de Antoni Parada. Agencia d´Avaluació de Tecnología Mèdica. Travesear de les Corts, 131-159. 08028 
Barcelona. Telf. 93/2272900. Fax 93/2272998. E-mail: tparada©dsss.scs.es    http://www.aatm.es 


 


CUADRO 2 


ORGANIZACIONES Y ENTIDADES RELACIONADAS CON LA MBE Y LA 
EVALUCACIÓN DE TECNOLOGÍAS SANITARIAS 


 


COLABORACIÓN COCHRANE 


http://www.cochrane.ac.uk 


 


Dirección del Centro Cochrane Español 


Dr. Xavier Bonfill 


Centro de Estudios, Programados y Servicios Sanitarios 


Consorcio Hospitalario del Parc Taulí 


Parc Taulí, s/núm. 


08208-SABADELL (Barcelona) 


Telf. 93/7231010 


Fax 93/7234094 


 


 



http://www.epi.bris.ac.uk/rd/publicat/ebpurch/index.htm�

http://www.nej,.org/�

http://www.thelancet.com/�

http://www.aatm.es/�

http://www.cochrane.ac.uk/�
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E-mail:cepss©siberia.chpt.es 


http://www.altaveu.chpt.es/cochrane/ 


 


McMASTER UNIVERSITY: 
 http://hiru.hirunet.mcmaster.ca/ebm 
 
OXFORD CENTRE FOR EVIDENCE BASED MEDICINE: 
http://cebm.jr2.ox.ac.uk 


_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  


 


Para III Analizar en cada publicación encontrada, su diseño, criticar el contenido y también la 
metodología se puede utilizar los cuadros siguientes tomados de Sackett y de la U.S. Preventive Task 
Force:  


Relación entre los niveles de calidad de la evidencia científica y el grado de recomendacionesa 


 


 


I: ensayos aleatorizados con una muestra grande 
y resultados bien definidos (y un riesgo bajo de 
error estadístico tipo α y β). 


 


II: ensayos aleatorizados con una muestra 
pequeña (y un riesgo moderado a alto de error 
estadístico tipo α y β). 


 


III: estudios no aleatorizados, controles 
Concurrentes en el tiempo. 


 


IV: estudios no aleatorizados, controles 
históricos. 


 


V: estudios no controlados, series clínicas. 


 


                    A 


 


                    B 


 


 


                    C 


                    D 


 
          aEl esquema de recomendaciones se define en la tabla siguiente. Tomada de Sackett D.L. 


 


 


 


 


 
 
 



http://www.altaveu.chpt.es/cochrane/�

http://hiru.hirunet.mcmaster.ca/ebm�

http://cebm.jr2.ox.ac.uk/�
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IDONEIDAD DE LAS RECOMENDACIONES SEGÚN LA CALIDAD DE LA 
EVIDENCIA CIENTÍFICAA 


 


 


 


 


         Grado de las recomendación 


 


 


    Niveles de calidad 


 


A: existe ADECUADA evidencia científica para  
recomendar la adopción de la tecnología 


 


B: existe CIERTA evidencia científica para 
recomendar la adopción de la tecnología 


 


C: existe una INSUFICIENTE evidencia 
científica, por lo que la decisión de adptar la 
tecnología debe basarse en otros criterios. 


 


D: existe una CIERTA evidencia científica para 
recomendar la no adopción de la tecnología. 


 


E: existe una ADECUADA evidencia científica 
para recomendar la no adopción de la tecnología 


        


 


                 I 


               II – 1 


               II – 1 


               II – 2 


 


               II – 3 


                 III 


 


               II – 1 


               II – 2 


 


                  I 


               II – 1 


 
 


 


 


a Al no abordar un ejemplo concreto el contenido de esta tabla es sólo orientativo, dado que la relación entre las 
recomendaciones y los niveles de evidencia científica tienen en cuenta el impacto de la enfermedad en la 
población, las características de la intervención y, sobre todo, el tipo de diseño. Adaptado de U.S. Preventive 
Task Force 
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La prueba conjunta a varios ECA es la técnica estadística del metaanálisis que permite integrar 
en un solo estimador los correspondientes a varios estudios, dándole a cada uno de ellos el peso de su 
número de casos y de su importancia. Este término fue introducido por GLASS en 1976 y lo define 
como “un análisis estadístico de una amplia serie de análisis de resultados de análisis de 
publicaciones individuales con el objetivo de integrar sus hallazgos”. Jeniceck lo ha definido como 
“una integración estructurada, con una revisión cualitativa y cuantitativa, de los resultados de 
diversos estudios independientes acerca del mismo tema”. 


Durante los últimos años se ha producido una serie de metaanálisis que ratifican de nuevo el 
crecimiento exponencial de las novedades metodológicas aplicables, debido, con frecuencia, a que un 
conjunto de pequeñas ECAs, cada uno de ellos carentes de conclusiones significativas, dan en el 
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conjunto del metaanálisis cifras estadísticas significativas. Por ello tiene indudable importancia la 
aportación de nuevas e importantes contribuciones como han sido las de Rosenthal o Hedges y con 
otros autores que han añadido nuevos análisis cualitativos a los clásicos cuantitativos habituales. 


La forma de expresarlos son: 


 


Que señalan gráficamente los promedios y desviaciones estandar de cada uno de los estudios 
metanalizados, cuya especie y cuantía se expresan a ambos lados. El círculo negro de abajo, más 
esquemático y escueto es empleado adhoc por la Colaboración Cochranie. 


 


Críticas a la MBE 


Como todo método ya puesto en marcha es criticable, ya que hasta las propias  matemáticas 
como ciencia lo han sido. La MBE en sus fundamentos y práctica tiene puntos más flojos que 
resumimos en el siguiente cuadro con las críticas a la izquierda y recuadrando a la derecha la 
caricaturización de los defectos. 


 
   MBE: 


 CRÍTICAS 


 
 
1. GLORIFICACIÓN de lo MEDIBLE con 
         independencia de su utilidad ó precisión 
 


 
 


 
2. ACEPTACIÓN ACRÍTICA de los DATOS 


NUMÉRICOS 


 
       
        
 


  
3. “EXPERTOS” NO siempre CLÍNICOS 
 


 
    
     


 
 4.  CONFIANZA EXCESIVA en ANÁLISIS 
        


 
      
 


 
 1. Todos los PACIENTES NO SON IGUALES. 


 
     
 


 
 2. Los ECA (TRIALS), SELECCIONAN 
PACIENTES que representan ¼ de la población 
enferma real. 


 
 
 


 
3. No tienen en cuenta 
CONDICIONAMIENTOS 
LIBERTAD del MEDIO 
RELACIÓN MÉDICO PACIENTE 
  
         


 
 
 
 


 


    
   REDUCCIONISMO 
   con inconvenientes 


   SANTIFICACIÓN del Nº  


   EXPERTOS no MÉDICOS 


  CIERTAS SIMPLIFICACIONES 


  SESGO de ENFERMOS 


   REDUCCIONISMO 


 INHOMOGENEIDAD 
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Por ello hoy se busca la integración que supere los defectos indicados, reforzando la experiencia 
clínica y los criterios médicos, las pruebas científicas clínicas, y los criterios, opiniones y valores 
expresados por los pacientes. 


 
 
POR ELLO HOY SE BUSCA    
 


 
 


 
SACKETT BMJ 1996 
SACKETT 2000 
HAYNES 2002 
 
 
 
 
 
 
  
 
Existen unas indudables dificultades y barreras para una práctica fácil y flexible en la práctica de la 
MBE, que resumimos a continuación acompañada de posibles soluciones, y que está adaptada del 
libro de Gray, M. [sobre “Evidence-based health care, 1997]”. 


 


 


ALGUNAS BARRERAS PARA LA PRÁCTICA CLÍNICA BASADA EN LA 
EVIDENCIA 


 


 
  Causas internas que incluso un médico  
           ocupado puede modificar 


 
 Soluciones para el médico ocupado 
  


 
Libros de texto obsoletos 


 
No lea libros como guía terapéutica 


  
Editoriales y revisiones sesgadas 


 
No lea editoriales y revisiones como guía   
 para la terapia si no son sistemáticas 


 
Demasiada producción (el médico medio 
necesitaría leer 19 artículos al día para 
actualizarse) 


 
Lea revisiones de buena calidad mejor 
que artículos originales 


 
Revisiones difíciles de encontrar 
 


 
Mejora de sus habilidades sobre  
valoración crítica 


  
Incapacidad en obtener evidencia útil 


 
Aprendizaje de software sobre manejo 


   INTEGRACIÓN 


EXPERIENCIA 
CLÍNICA  y 


   
 


 
 


PRUEBAS 
CIENTÍFICAS 
CLÍNICAS 


 
CRITERIOS y 


VALORES 
de los PACIENTES 
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identificada bibliográfico 
 
Traslado de los datos de grupos de  
pacientes a pacientes concretos 


 
Mejora del conocimiento sobre: riesgos 
basales, absolutos, NNT 


 
 Tiempo insuficiente 


 


 


 


Sea más tajante sobre qué leer mediante 
una buena estrategia de selección 


 


  
   Adaptación del libro de Gray M. Evidence-based health care. Londres: Churchill Livingstone, 
1997; NNT: número de pacientes necesarios a tratar. 


 


 
4.  Historia de las matemáticas en la medicina. 


Matemáticas y Medicina 
 


La matemática es una ciencia y a la vez un método, que aplican las demás ciencias. 
La matemática como conocimiento “a priori” no está hecha ni está completa sino incompleta y en 


evolución. 
El saber comienza como un arte que va evolucionando, se completa, y se convierte luego en 


artesanía, que, a su vez madura; se le añade ulteriormente una cierta matemática (tablas y cálculos, 
para manejar las medidas) que se va convirtiendo en una matemática aplicada, sobreañadida al arte. 
Cuando esté sazonada ya como ciencia va requiriendo además de una matemática aplicada una 
matemática propia, intrínseca. Es decir se desarrollan matemáticas en algunos aspectos de la ciencia 
y hasta se crea ciencia “a priori”, teórica, con su estructura matemática. En alguna ciencia como la 
física especialmente se puede construir una ciencia “a priori” construida toda ella “a priori”, o la 
misma lógica, de estructura matemática, como mostró Rusell. Y en este escala se podría hablar de 
una estratificación desde las “ciencias bajas” en las primeras hasta las ciencias altas en la última 
(Hackings). Podría decirse que el primer ejemplo de las “ciencias altas” es la mecánica que es el 
paraíso de las matemáticas porque es ahí donde hallamos sus verdaderos frutos. No hay certeza 
posible para las ciencias que no pueden aplicar alguno de los principios matemáticos o establecer 
relación con ellos “según decía Leonardo da Vinci (104), quien llegaba a afirmar que ningún 
conocimiento podía ser verdadero si no está basado en las matemáticas o en alguna otra ciencia que 
tenga su base en ellas. La ciencia instrumental o mecánica es la más noble y la más útil de todas.” 
La matematización posible es un paso importante para el científico ya que con ella se suben 
escalones en la comprensión profunda de los procesos. Conseguir vestir los conocimientos con el 
lenguaje matemático es un gran avance (matemática aplicada). Explicarlo después con sencillez y ya 
desprovisto del vestido matemático es otro gran avance. 


Estos fundamentos han dado lugar a frases y posturas de adhesión y admiración a las 
matemáticas por grandes pensadores, desde Platón, que afirmaba que “Dios siempre geometriza”, 
Jacobi: “Dios siempre aritmetiza” Kronecker “Dios solo creó los números naturales ¡Todo lo demás es 
invención del hombre”, o Galileo diciendo que Dios escribió el libro de la naturaleza en lenguaje 
matemático. El epitafio de Henry Briggs (1561-1630)  “su mente todavía astronomiza y su cuerpo 
geometriza” (104). 
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La matematización del universo, resumida en el “medir lo medible... “de Galileo parecía 
escindido por la radical distinción cartesiana entre “res extensa” y “res cogitans” que convertía a ésta 
en inmatematizable, aunque nada defendible permaneció inalterable en el programa de la Mathesis 
Universalis. Actualmente es radicalmente insostenible esta bipartición y en la actualidad puede 
formularse como un intento de someter a descripción matemática, en la medida de lo posible, la 
totalidad de los fenómenos, no sólo de la “res extensa” sino también de la “res cogitans” como puede 
verse que ha sucedido con la medicina (105). En este sentido propugnado por Huygens veía claro que 
era matematizable la mecánica pero se empezó a intentar fuera de ellos en los juegos de azar, no 
mecánicos, que no tienen causas en leyes de la naturaleza y, efectivamente también los sucesos no 
mecánicos eran matemátizables gracias a la ley de los grandes números formulada por primera vez 
por J. Bernouilli, en su Ars. Conjectandi (105b). 


El desarrollo de la Estadística, desde la primera “Vital Statistics” (J. Graunt, 1662) (106) y las 
primeras tablas de seguros de vida (107) sacándose ya consecuencias referentes a la estructura y 
muerte de la población (108). 


Esto ha sido la matemática de los juegos primero y luego, de la probabilidad, y la estadística que 
ha extendido en gran parte la matematización a las esferas de la “res cogitans”, como han sido 
Economía, Política, Sociología, Psicología, Informática, incluso la Estética y la Poética (105). 


La primera y más elemental aplicación de la matemática ha sido la mecánica y dice Feynman 
que lo mejor para hacer esto es encontrar ecuaciones que con frecuencia definen mejor los fenómenos 
que cualquier expresión del lenguaje oral. A medida que las definiciones se complican llegamos a 
encontrar una especie de “bifurcación”, es decir, dos ecuaciones muy diferentes que no se sabe porqué 
ambas definen el fenómeno y porqué lo hacen así, como por ejemplo sucede con las ecuaciones de 
Schrödinger y la formulación de Heisenberg de la mecánica cuántica No sé por qué sucede esto, dice 
Richard Feynman, premio nobel de física 1965. Pero lo más interesante de esta matematización, es 
hallar una ecuación ayuda a conocer el problema, las variables que intervienen en el mismo, etc. y 
así se crea un círculo meliorativo consistente en “ecuación ⇒ ayuda a definir el problema  ⇒ ayuda a 
encontrar otra ecuación ⇒ ayuda a definir más aún el problema... etc. ⇒ “. 


Llama la atención la ilógica efectividad de las matemáticas en las ciencias naturales ((104), pág. 
136-137), que apoya afirmaciones conocidas de grandes sabios como la de Einstein, quien afirmaba 
que “lo más incomprensible del universo es que podamos comprenderlo” ó de Eugen Wigner, premio 
Nobel de física que decía: “El milagro de la idoneidad del lenguaje matemático para la formulación de 
las leyes de la física es un don maravilloso que no merecemos y que no podemos llegar a 
comprender”. 


Todavía ignoramos el origen y el fin último de las matemáticas y esta cuestión sigue abierta, 
decía Herman Weyl (104), pág. 168-169), y no sabemos cual será ni si existe una solución final. Pero 
ciertamente “matematizar” puede considerarse como una actividad creativa del hombre, como el 
lenguaje o la música, surgida en tiempo remoto y cuyas decisiones históricas se nos escapan. 


Esta creación humana ya hizo decir a Voltaire que “hay un tipo de imaginación absolutamente 
asombroso, incluso en las matemáticas... estoy seguro de que tuvo más imaginación Arquímedes que 
Homero” y Hilbert, sin creer en tanta imaginación decía: “tu ya sabes que los matemáticos nunca han 
tenido demasiada imaginación, pero se han vuelto poetas, y ahora les va mejor”. 


 
Historia de las matemáticas en la Medicina. 
 


La primera introducción indirecta de la matemática en la medicina, fue en la biofísica o 
corriente yatrofísica después de Galileo (17). Pero la aparición más generalizada de las matemáticas 
en medicina se realiza en los conocimientos propiamente auxiliares y lo hace en forma de estadística, 
actuando indirectamente en el conocimiento de las estadísticas vitales nacimientos y mortalidad. A 
finales del siglo XIX se introducen en la genética, como combinatoria y teorías de la herencia, y, en 
este sentido Galton la introdujo y contribuyó a través de su discípulo Pearson a introducirse en 
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aspectos importantes de la etiología (epidemiología). También en el siglo XIX, Louis, le dio un gran 
impulso a su medicina del “método numérico”. Ya entrado el siglo XX, hay dos contribuciones, la de 
Lotka (1924) y de Volterra (1927), en las ecuaciones que describen el comportamiento de 
depredadores y presas a la epidemiología. La biología, biofísica y bioquímica es otra de las ramas por 
las que va entrando la matemática en los saberes auxiliares de la medicina que se pueden revisar en 
Rathewsky (1940) y sobre todo el reciente tratado de Murray (1990) (109) así como otras más 
generales (110). 


A través de la farmacología se introducen: la relación dosis-efecto (Ariens), la teoría 
compartimental (1-2 varios compartimentos) junto a la cinética de los isótopos radiactivos, 
farmacodinámica general y farmacocinéticas y por vía de la oncología y oncoterapia, a partir de 1960 
crecen todas estas técnicas en fisiología y farmacología así como las respectivas aplicaciones de 
computadores a ellas (111) (112). 


La teoría de los osciladores de van der Pool, en 1927, madre de las ecuaciones usadas en los 
modelos electrónicos de la fisiología y un poco después, en la década de los cuarenta, la Synergetica, 
dirigida por Harken, dan un impulso importantísimo en los aspectos que luego resucitarán en la 
siguiente década, Bayliss y Bertalanffy, en la Teoría de los Sistemas que significó un cambio total de 
mentalidad, que ha revolucionado la fisiología, la farmacología é indirectamente la medicina, aunque 
todavía no haya sido asimilada totalmente. 


Entre la synergetica y la teoría de sistemas está el nacimiento de la cibernética (113) por Wiener 
y Rosenblueth, genial concepto, nacido de los radares y antiaéreos de Gran Bretaña en la segunda 
guerra mundial, con sus fundamentos en la fisiología del sistema nervioso, y sus aplicaciones 
ulteriores a la misma. 


A la vez, y de manera simultánea, aparecen las ecuaciones de las relaciones dosis-efecto en 
fisiología y farmacología (Ariëns, 1948) y las teoría y ecuaciones compartimentales (uni, bi y 
multicompartimentales) nacidas con la aplicación de los isótopos a los conocimientos del metabolismo 
y de la fisio y farmacología en estas épocas. 


Todos estos modelos y ecuaciones aplicadas o la medicina experimental en animales, y las 
ecuaciones y regresiones múltiples usadas en los ECA, se han ido ampliando y perfeccionando de tal 
manera que maduraron la Estadística en sus aplicaciones al Diagnóstico Estocástico, que tiene ya su 
madurez hacia 1974 (114) y el estudio de los factores de riesgo (FR)a través de las regresiones 
múltiples en los grandes ECA é incorporando la visión Bayesiana de la Estadística, esencialmente 
basada en el Álgegra de Bayes, y sentando las bases del cálculo de probabilidad al establecimiento 
del Pronóstico y de los Tratamientos más adecuados, y completando la información al cundir los 
estudios del llamado metaanálisis.  


Gracias al simultáneo desarrollo de los ordenadores, enormes, pesados y relativamente lentos en 
1940 como el ENIAC hasta llegar a los ordenadores de bolsillo, Texas Instruments (1971) y a los  
personales (PC) a partir de 1981, que actualmente se han impuesto no sólo en el acopio y proceso de 
datos y manejo de los resultados sino aplicados a los cuidados de los pacientes, especialmente 
Cuidados Intensivos, mediante la Informática y la Automatización (Automación) constituyendo, en el 
conjunto de la medicina, la revolución tecnológica, desarrollada desde el final de la segunda guerra 
mundial, hasta la actualidad y que constituye por sí mismo un nuevo paradigma generalizado a 
todas las actividades humanas y no sólo a la medicina. 


GARCIA-BARRENO, P. en su discurso de entrada en la Real Academia de Ciencias Exactas, 
Físicas y Naturales, en Madrid, desarrolló detalladamente en 1984 los siguientes temas incluidos en 
Lo exacto, lo físico, lo natural y la medicina (112): 
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  LO EXACTO:  
Conocimiento formal de la función del organismo 


 Características de los procesos de conducta. 
 Aplicación en el diagnóstico clínico. Formalización de la enfermedad. 
 Estructura del razonamiento médico. Toma de decisiones por el Ordenador. 
 Modelos. Métodos de decisión. 
 
  LO FÍSICO: 


A) Teorías físicas de la función orgánica. Osciladores. Teoría de la resonancia. 
Teoría de Thom: morfogénesis. 
Teoría de Prigogine: estructuras disipativas. 
Hormocinética. Synergetica de Harken. 
Aplicaciones fisiopatológicas de la dinámica lineal. 
Teoría general de sistemas y estructura funcional 


B) La imagen en el proceso diagnóstico. 
 
 


  LO NATURAL: 
 La estructura cerebral. 
 Evolución cerebral. 
 Bioquímica unificada y enfermedad neuropsiquiátrica. 
 
  BIBLIOGRAFÍA. 


_____________________________________________________________________________________________ 


 


Está muy bien documentada y la bibliografía muy completa y referida a los contenidos que se 
refieren a una parte importante de la matemática aplicada a biología y medicina nacida en el siglo 
XX que hemos ido citando en las páginas precedentes y que, cronológicamente han sido las leyes 
Lotka (1924), las de Volterra (1927), las leyes de los osciladores, de van der Pol (1927-29), las 
publicaciones de Rathewsky de biología matemática (1940), la cibernética de Wiener y Rosenblueth 
(1947), las relaciones dosis efecto de Ariëns (1948) pero sobre todo la Synergetica de Harken, 1945, la 
Teoría de Sistemas de Bertalanffy (1948) y de Bayliss, la Teoría de catástrofes de Thom (1968) que 
tiene sus antecedentes en la publicación sobre morfogénesis de D´Arcy Thompson y los fractales de 
Mandelbrot (1980) y la matemática del Caos introducida por Lorentz, y tratada por muchos autores. 


La teoría de la Entropía, creada por Bolzman, el siglo pasado, y aplicada a la biología, a la 
definición de la vida, por Schrodinger (1929) y desarrollada más recientemente por Prigogine (1975 
en adelante). 
 
Certeza é incertidumbre en la medicina y en su matemática. 


 
El que la introducción de la matemática en cada grupo de ciencias se haya considerado un 


marchamo de más exactitud y cientificidad que se puede extender también a la medicina, no 
obstante nos plantea de inmediato si la matemática aproxima más a la certidumbre o si cambia 
totalmente la incertidumbre por la certeza. Es decir, si la introducción de la matemática en medicina 
garantiza la certeza absoluta, especialmente en cambos tales como el del pronóstico o en los 
resultados sobre diagnóstico y terapéutica de los grandes ECA. 


Siempre se ha considerado que la física, y especialmente la mecánica, eran campos 
fundamentales y preferentes de la exactitud y de las matemáticas, porque el conjunto de su saber era 
netamente determinista, y durante siglos se ha mantenido la admiración intensa por la excepcional 
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previsión con que se pronosticaba. Pero ¿qué sucede con la Medicina? En ella se sabe desde siempre 
lo que caricaturizaba Molière o se canta en “El Rey que Rabió” y que ha sido motivo de arrumbar la 
medicina con las artes en el sentido de desposeerla de toda certeza.  


El saber de la Medicina ha sido siempre conjetural, y por ello su lenguaje ha sido el del Ars 
Conjectandi de Bernouilli. Por ello gran parte de su matemática corresponde al desarrollo de una 
matemática coherente, especialmente desarrollada en los tres últimos siglos, y, sobre todo,  en el 
siglo XX, para el mundo de los juegos de azar y los campos de probabilidad (Estadística y Teoría de la 
Probabilidad) y solamente se ha introducido la matemática clásica ó determinista en la física-
química-biología aplicables a la medicina. 


En la mecánica, admirable desde muchos siglos, reina un orden preciso que permite las 
predicciones con mucha exactitud y gran antelación y así ocurrió en el campo de la física que se 
denominó determinista, y sujeto a sumo orden y precisión. Pero a finales del siglo XIX Maxwell y 
Clausius, y Boltzman, descubrieron lo que se puede llamar probabilidad en mecánica estadística 
frente a la certeza de la mecánica clásica pero que era imposible de aplicar. 


Ellos descubrieron que cuando hay muchas partículas en un sistema no se puede seguir el 
movimiento de cada una de ellas y hay que recurrir a introducir la probabilidad. Con ello no se 
responde a lo que podría ser la primera pregunta o el deseo inicial de responderla, es decir, ¿cuál es 
la velocidad de ésta o aquella partícula? Sino que la pregunta se tiene que sustituir por otra: ¿cuál es 
la probabilidad de encontrar una partícula con una velocidad dentro de unos márgenes 
especificados?. Hay que renunciar a la certidumbre que proporcionaría, si se pudiese responder a la 
primera pregunta y hay que renunciar a la primera, pregunta de imposible respuesta en la 
actualidad, y conformarse con poder responder a la segunda pregunta con una información 
estadística. Al principio pareció conveniente el intercambio implícito que hemos descrito. Pero 
después se ha visto en el análisis filosófico que la sustitución del mundo determinista por el 
probabilista es de una significación dudosa, y limitada, como luego iremos viendo. 


La mecánica estadística nació ya explícitamente  en el cambio de siglo, con Gibbs, Maxwell y 
Einstein. Básicamente en 1900 y de ahí después de tres decenios conectó con la teoría cuántica. 


Se tiene actualmente la impresión de que la introducción de la probabilidad, que llevaba siglos 
intentando establecerse en el seno de la matemática clásica, era conveniente. Pero existió sin duda la 
alternativa de seguir en el campo determinista si se hubieran emprendido cálculos muy complicados 
o creado un ordenador al estilo del que proponía Laplace, capaz de manejar una enorme cantidad de 
información, precisa, sobre todos, los datos físicos del complicado proceso. Pero como alternativa a 
este proceso gigantesco y sobrehumano se desarrolló la mecánica estadística y con ello se había 
introducido “un demonio” antideterminismo en el campo de la ciencia clásica, que fue creciendo, 
creciendo y actualmente crea gran malestar especialmente en la medicina clínica, en que hay que dar 
la cara a seres humanos llenos de dudas y zozobras a los que este tipo de juego, que es la 
probabilidad, dice muy poco y angustia mucho. 


Los dos tropezones, siguientes, del determinismo fueron: la aparición de la teoría cuántica en los 
años 20 (116) . Discontinuidades, colapsos y caos dentro de la mecánica clásica que representan 
situaciones donde fallan las predicciones serias por existir un punto crítico en que el más mínimo 
error genera grandes efectos y repercusiones y en los que incluso en mecánica clásica la certeza debe 
ser sustituida por la probabilidad (117) (118) (119). En la mecánica clásica, venerable y determinista, 
las probabilidades se cuelan también a través de puntos de bifurcación y de precisión limitadas ó 
discontinuidades. Pero con la teoría cuántica, la función de onda asigna probabilidades a los diversos 
estados de un sistema, no certidumbres. Entonces la pregunta fundamental es (120) (121): si 
tenemos la teoría básica, que solamente proporciona probabilidades, ¿existe otra mejor, que 
podríamos denominar mecánica X que proporciona certidumbres en vez de probabilidades? Entonces 
la mecánica cuántica seria una mecánica estadística de esta hipotética no descubierta mecánica X. 
Esta aludida mecánica X sería una mecánica clásica determinista y en ella estaría basada la 
mecánica estadística y esta mecánica X. Creen que existe quienes  han aceptado que “Dios no juega a 
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los dados” como dijo Einstein, y los disidentes en el célebre “Interpretación de Copenhague” (1937) 
porque no aceptaban la falta de certeza que la mecánica cuántica no les proporcionaba (116), hecho 
tan chocantemente diferente al determinismo indudable reinante en prácticamente toda la física 
hasta entonces. 


Las ideas de incertidumbre, complementariedad, probabilidad y la perturbación del sistema por 
el observador forman todas ellas parte de la Interpretación de Copenhague; pero aquí la que más nos 
interesa es la que se refiere al tropezón que la estadística y la probabilidad significaron para los 
físicos, habituados a un determinismo sólido en el resto de la física. El mismo Bohr, que fue quien 
presentó por primera vez en público una visión de conjunto de la teoría de Copenhague, una 
conferencia en Como (Italia) septiembre de 1927. Born que hasta 1954 no recibió el premio Nobel por 
sus trabajos sobre la interpretación probabilística de la mecánica cuántica achacó este retraso a la 
oposición de Einstein, Schrödinger, Planck y de Broglie a su teoría frente a la “Escuela de 
Copenhague que fue el conjunto de la mayoría que prestaron su apoyo a la llamada Interpretación de 
Copenhague (122), encabezada por el propio Born. 


El principio de incertidumbre ratificó la rotura de la microfísica con el determinismo y la 
causalidad reinantes en la física hasta entonces. La seguridad que antes dominaba el campo de la 
macrofísica fue sustituida por la relación estadística y probabilística exactas que desde la microfísica 
se le inyectaba. 


Así se asimiló el mundo probabilístico pensando que lo que a nivel microfísico podía considerarse 
estadístico y probabilístico, dado los grandes números de partículas microfísicas que constituyen el 
mundo de la macrofísica, por la ley de los grandes números con que Bernouilli apoyara su Ars 
Conjectandi se convertía en cuasi determinístico, prácticamente tan exacto como éste. Lo que es 
probabilístico a nivel microfísico parece determinístico a nivel macrofísico.  


Recuérdese lo muy llamativo en el siglo XIX que fue el hecho de que, año tras año 
permanecieran, tan constantes los índices de criminalidad en las Estadísticas en París pese a 
encarcelar cada año a los asesinos correspondientes que no podían, por lo tanto, reincidir en los años 
subsiguientes. Lo que se podría pensar que era muy variable, por su carácter probabilístico, 
resultaba muy constante a lo largo de los años (123). 


¿Qué es el universo probabilístico? Es aquél en que las limitaciones humanas y nuestra 
ignorancia restringen las predicciones a probabilidades que, más tarde se convierten en hechos 
definidos. Las incertidumbres del futuro se convierten en certezas del pasado, dice Landsberg. 
 
VI. Ley científica é individuo. Superando el gato de Schrödinger. 
 
El gato de Schrödinger (124) 
 


La famosa paradoja acerca del gato apareció impresa por primera vez en 1935 
(Naturwissenschaften. 1935; 23:813) y Einstein la calificó como “la forma más bonita de mostrar” el 
carácter incompleto de la representación ondulatoria de la materia como representación de la 
realidad (125). Se trata de una paradoja que aún se discute en teoría cuántica ya que no ha sido 
resuelta de manera satisfactoria hasta la actualidad. Se trata de un modelo real de lo que ocurre en 
el mundo de las probabilidades que afecta a la mecánica cuántica pero que es totalmente aplicable al 
mundo probabilístico en que se mueve la mayoría de las matemáticas (Estadística y Teoría de las 
Probabilidades) aplicadas en la medicina. Es un modelo que nos golpea brutalmente en medicina, ya 
que en ella las pruebas ó “evidencias” se mueven totalmente en este mundo probabilístico. 


“La idea que Schrödinger implicó en este experimento imaginado (el gato de Schrödinger) es 
muy simple. Sugirió imaginar una caja que contiene una fuente radiactiva, un detector que registra 
la presencia de partículas radiactivas, (por ejemplo, un contador Geiger), una botella conteniendo un 
veneno, como cianuro, y un gato vivo. Se diseña el experimento de forma que el detector esté 
conectado el tiempo suficiente como para que exista una probabilidad del 50% de que uno de los 
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átomos del material radiactivo se desintegre y el detector registre una partícula. Si el detector 
registra un suceso de este tipo, el recipiente de vidrio se rompe y el gato muere; si no, el gato vive. No 
hay forma de conocer el resultado del experimento hasta que se abre la caja y se mira en su interior; 
la desintegración radiactiva es un fenómeno aleatorio y es impredecible excepto en sentido 
estadístico. De acuerdo a la interpretación de Copenhague (1937) las dos probabilidades, iguales, 
para la desintegración y para la no desintegración producirían una superposición de estados. El 
experimento entero, con el gato y los demás componentes, está basado en la regla de que la 
superposición es real hasta que se observa y que únicamente en el instante de dicha observación la 
función de onda se colapsa en uno de los dos estados. En tanto que no se mire el interior de la caja, 
hay una muestra radiactiva que se ha desintegrado y no se ha desintegrado, un vaso de veneno que 
no está ni roto ni entero, y un gato que está muerto y vivo, y ni vivo ni muerto”  ((124) pág. 180-182). 


Cuando se trata de corpúsculos, como el electrón esto no es fácil de imaginar, pero es más duro 
imaginar el gato tal como se dice, y es totalmente inexplicable cuando se trata de un paciente en 
“estado de probabilidad” y tenemos, además, que explicárselo al familiar del paciente. 


La conclusión importante es que “no se sabe lo que pasa dentro de la caja salvo que se mire”. Es 
decir, no hay posibilidad de predicción, es imposible todo pronóstico, y el que éste se exprese 
adoptando la fórmula probabilística, por ejemplo: “tiene una probabilidad de muerte en 24 horas, de 
58%” sabemos que pasado este plazo de 24 horas el paciente estará, como el gato de Schrödinger, 
vivo o muerto ó ni vivo ni muerto. No existe en medicina la vida o la muerte definidas por un 
porcentaje que no sea 100%, así que es imposible que esté muerto 58%. Por lo tanto el gato de 
Schrödinger nos abre los ojos a una flagrante realidad: las cifras de la MBE son probabilísticas y por 
lo tanto son irreales y habría que decir que el paciente en esos momentos se encuentra en una 
superposición de estados, como se afirma del gato de Schrödinger, ya que esta superposición de 
estados desaparece ó se colapsa en el momento de ser observado. 


La superación del gato de Schrödinger 
 


Para explicar en qué consiste la predicción probabilística, en la que se dice que el gato está 
muerto 50% y al abrir la caja hay un colapso de la probabilidad que se transforma en ó gato vivo ó 
gato muerto, es decir en 0 ó en 100% en la mecánica cuántica, se han emitido muchas especulaciones 
como interpretaciones alternativas de la misma. 


α) La primera, que llevó a un cierto acuerdo en 1937 y que se puede denominar la 
“interpretación de Copenhague”, que propuso Bohr, que fue aceptada por la mayoría de los 
físicos  es la que hemos aplicado al gato de Schrödinger y que resumiendo consiste en la 
superposición de estados posibles, y en el momento de ver directamente la realidad se 
colapsan quedando en un estado único que es en lo que la probabilidad pre-dicha se convierte 
como realidad post-vista. 
β) La interpretación  como colectividades (ensemble), mantenida por Einstein, quien no cree 
que “Dios juegue a los dados”, es decir que la matemática de la probabilidad signifique algo 
directo en la realidad, sino que la expresión actual, probabilística, no sabemos lo que significa 
y encubre otra manera de predecir que desconocemos. 
χ) La interpretación de muchos mundos, que sostuvo Everett en su tesis doctoral y que cree 
en la existencia de tantos mundos como posibilidades. Así que todas las posibilidades se 
cumplen, y la que conocemos es la de nuestro mundo real. Pese a ser difícil pensar en la 
existencia de infinitos universos, sin embargo esta teoria gana verosimilitud con los años en 
el mundo de los físicos. 
δ) La interpretación con variables ocultas (de Broglie, Bohm) busca estas variables ocultas en 
una mecánica X, a la que antes nos referimos, que estaría por descubrir, y que ha sido 
sustituida por el cálculo de probabilidades y la estadística. Desde 1958 a la actualidad 
prácticamente no han cambiado las posturas, aunque han hecho estos temas más cotidianos. 
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Desde el punto de vista médico este mundo azaroso que nos descubre la teoría de las 


probabilidades y sus resultados estadísticos, no se pueden entender como pronosticadores de la 
realidad porque sus resultados se colapsan en el momento que se decide ver directamente la 
realidad. Cuando tenemos leyes en el mundo macroscópico, que son deterministas es porque el 
individuo no cuenta o dicho de otro modo su peso específico no es significativo, y por ello la ley se 
refiere al conjunto pero no a los individuos, y cuando los individuos son casi  infinitos, también 
desaparecen en la ley general, como acontece en el paso de la micro a la macrofísica. Pero en los 
casos en que el individuo es fundamental y difiere mucho de otros individuos entonces modula tanto 
la ley que generalmente en la expresión de ésta ha de figurar como variable, el individuo. 


En este caso los grupos que se podrían realizar en los ECA, agrupándolos por caracteres 
similares de los individuos, restringiría la ley en su campo de aplicación y si pudiéramos hacer 
grupos alrededor de individuos exactamente iguales, nos permitirían obtener leyes diversas para 
cada tipo de individuo y ajustadas a él. Añadir a las ecuaciones de cada grupo el parámetro de sus 
individuos, acercaría cada vez más las leyes a los diferentes individuos. 


Estas aproximaciones sucesivas a la predicción individual, es lo que puede proporcionarnos el 
genoma, que ya comienza a hacerlo en la oncofarmacología adaptando las mezclas de medicamentos 
a los genomas correspondientes. Tales ideas nos acercan a la última revolución dentro de la llamada 
MBE y que trata de adaptarla a los individuos, como Medicina P4 que traslada su centro de 
gravedad a una medicina personalizada, predictiva, preventiva y participatoria (P4) centrada en la 
salud, y que será posible gracias a los avances en las ciencias básicas auxiliares, (como por ejemplo el 
conocimiento cada vez más completo del genoma humano) el desarrollo de métodos é instrumentos 
informáticos (por ejemplo Internet) y de la imagen (TAC, RMN, PET) y el caso de conceptos de 
ingeniería-física (como las redes neuronales, redes libres de escala y los sistemas complejos). La 
medicina individualizada, constituye el nuevo paradigma que se entrevé en el acelerado mundo 
de la medicina actual 
 


 
La lengua en que Dios escribió la naturaleza es la matemática.  
La lengua con que escribió los seres vivos es la genómica. 
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DISCURSO DE CONTESTACIÓN DEL ACADÉMICO NUMERARIO  
Ilmo. Sr D. Adolfo Benages 
 
 
ILMO.  SR. PRESIDENTE DE LA REAL ACADEMIA DE MEDICINA DE LA COMUNIDAD 
VALENCIANA 
ILMAS. SRAS. ACADÉMICAS, ILMOS. SRS. ACADÉMICOS 
SRAS Y SRS 
 
EL INGRESO DE UN NUEVO ACADÉMICO es uno de los actos con mayor trascendencia de una 
Academia, ya que se unen la alegría y esperanza que aporta el nuevo miembro, con el vigor científico 
que corresponde a su contrastada valía científica. La Real Academia continúa su camino gracias a la 
renovación periódica y continua de sus miembros, merced a la cual puede y debe estar siempre en 
una posición científica avanzada. De ahí el interés por el acierto en la elección de los nuevos 
miembros, ya que de ellos va a depender el futuro de la Academia.  


Pensamos que en esta ocasión, la elección por votación unánime del Prof. Vicente López Merino 
para ser miembro de esta Real Academia fue plenamente acertada y por ello, tengo que agradecer a 
la Academia que se me designara para, actuando en su nombre, leer el Discurso de Contestación, lo 
que voy a hacer con satisfacción, dados los méritos del Recipiendario y las estrechas relaciones 
científicas y humanas que, desde hace muchos años, hemos mantenido. 
El nuevo académico es una figura excepcional en el panorama médico español; a mi juicio y 
corroborando la afirmación de López Piñero en la Laudatio Académica con motivo de la imposición de 
la medalla de oro de la Universitat de València a Vicente López Merino, puede afirmarse que éste “es 
una personalidad clave de la Medicina en la Valencia de la segunda mitad del siglo XX”. Puede sonar 
a hipérbole por motivos de amistad y cariño, pero intentaré demostrar la certeza de esta afirmación 
con datos objetivos de su trayectoria vital y científica. 


Vicente López Merino nace en Valencia en 1930 en el seno de una familia de docentes y realiza 
sus estudios de bachillerato en el Instituto Luís Vives de Valencia (1940-47); todavía recuerda con 
afecto a muchos de sus profesores de aquella época, reconociendo la excelencia de sus enseñanzas en 
una época de penuria económica y restricción ideológica. Obtiene la licenciatura de Medicina en la 
Universidad de Valencia (1947-53), recibiendo el premio Corachan en 1954; se doctora en la misma 
universidad con la calificación de sobresaliente “cum laude” (1971) con la tesis sobre “Mecánica 
Cardiaca”.  


El camino que sigue López Merino desde su licenciatura hasta su reconocimiento oficial como 
docente e investigador se caracteriza por su afán en la adquisición de conocimientos en los más 
prestigiosos centros europeos y por la utilización de los paupérrimos medios disponibles en aquellos 
momentos en la universidad, supliéndolos con su reconocida habilidad para el diseño y elaboración 
artesanal de instrumentos para la investigación. 


En 1950 gana la oposición a alumno interno adscrito a la Cátedra de Patología Médica B dirigida 
por el Prof. Beltrán Báguena con el que establece una entrañable relación humana y científica que 
perdura hasta la muerte de su maestro en 1966. En aquella época de penuria económica y aislamiento 
de España, López Merino consigue una serie de becas para ampliar estudios con los profesores 
Knipping en Colonia (1958), Jouve en Marsella (1959) y Orie en Groningen (1961) que le permiten 
obtener una visión directa de los estudios fisiopatológicos que se realizan en estos prestigiosos centros 
europeos.  


Su formación clínica se asienta en el viejo hospital de la calle Guillem de Castro de Valencia en 
condiciones que en muchas ocasiones ha relatado el nuevo académico con sabrosas anécdotas; solo 
aquellos que han conocido este viejo hospital pueden entender el espíritu de sacrificio y el afán por 
formarse de los jóvenes licenciados en aquella institución. Sobre las características clínicas y espíritu 
docente de Vicente López Merino en aquellos tiempos puede acudirse a lo relatado por López Piñero 
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en la mencionada Laudatio, dado que era alumno interno bajo la tutela del nuevo académico en la 
famosa sala del “Gurugú”: “Con tanto cariño hacia los enfermos como desvelo para que los alumnos 
internos aprendiéramos a auscultar, nos hacia repetir la recogida de soplos diastólicos y sistólicos, 
dibujando trazados muy precisos que correspondían a lo que nosotros solo percibíamos como una serie 
confusa de ruidos”; estas características del joven licenciado López Merino, cariño a los pacientes y 
desvelo docente, se han mantenido incólumes hasta la actualidad. 


En 1960 es nombrado profesor ayudante de clases prácticas en la Cátedra de Patología Médica B, 
permaneciendo en este cargo hasta 1966; entre 1966 y 1979 es profesor adjunto en la misma cátedra y 
alcanza tras reñida oposición la plaza de Profesor Agregado de Cardiología de la Facultad de Medicina 
de Valencia en 1979 y en 1981 es nombrado Catedrático de Cardiología de esta universidad (el 
primero con esta denominación en España).  


Junto a su desarrollo docente, Vicente López Merino ha sido Jefe del Servicio de Cardiología del 
H. Clínico Universitario de Valencia desde 1981 hasta su jubilación en el año 2000; dicho servicio ha 
formado en la excelencia a numerosos especialistas en Cardiología y ha desarrollado las líneas 
fisiopatológicas en investigación cardiológica a las que ha dedicado su vida científica el nuevo 
académico. La impronta de López Merino permanece en el marco investigador de dicho servicio tras 11 
años de su jubilación.  


Al revisar su currículum vitae destacaremos que ha dirigido 54 Tesis Doctorales, figura como 
editor en 15 libros, ha participado en 108 capítulos de libros (20 de ellos internacionales), ha publicado 
347 artículos científicos (64 de ellos en revistas internacionales) y presentado 478 comunicaciones a 
congresos nacionales e internacionales. Realmente es impresionante su bagaje científico y ello 
demuestra la estricta justicia de su elección unánime como Académico de Número de esta Real 
Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana que se honra, muy justamente, con su presencia. 
 A lo largo de su trayectoria científico-médica ha recibido 39 distinciones y premios; entre ellas 
destacan, los premios de las Reales Academias de Medicina de Valencia (1960) y Murcia (1965), 
premio de la Academia de Ciencias Médicas de Bilbao (1969), Medalla del Instituto Luís Vives en 
2003, Medalla de la Universitat de València (2003) que, según el acta de concesión, “vol testimoniar 
el reconeixement a la vostra trajectoria en el camp de les ciències de la salut i de tota una vida 
dedicada a la medicina”, Premio del I Certamen Médico ‘Reconocimiento a toda una vida 
profesional’, otorgado por la Fundación del Colegio Oficial de Médicos de Valencia y Ayuntamiento de 
Valencia, en 2006 y la Medalla de Oro de la Sociedad Española de Cardiología (SEC) en 2008.  
 El nuevo académico ha ocupado cargos de responsabilidad institucional, tales como Director de 
la Escuela Universitaria de Enfermería (1978-86) con la tarea de reconvertir la antigua Escuela de 
Ayudantes Técnicos Sanitarios (ATS) en un centro dedicado a la formación de Diplomados 
Universitarios de Enfermería, diseñando el tipo de enseñanzas y participando en la elección del 
profesorado; la huella de su forma de entender la docencia universitaria todavía forma parte del 
espíritu de esta Escuela. También formó parte del equipo decanal del Prof. Llombart Bosch en la 
Facultad de Medicina de Valencia como Vicedecano de Investigación entre 1981 y 1984. Desde 1978 a 
1990 se integró en la Junta de Gobierno de la Universitat de València, primero como Director de la 
Escuela Universitaria de Enfermería y posteriormente como comisionado por el Claustro 
Universitario. Durante 14 años fue miembro de la Comisión Nacional de Cardiología, cesando en 
1998. Así mismo, López Merino fue el fundador y primer presidente de la Unidad de Investigación 
del Hospital Clínico Universitario y luego de la Unidad Mixta de Investigación (a nivel nacional) 
entre 1990 y 2000. 
 El Prof. López Merino ha formado parte de las Juntas Directivas de diferentes sociedades 
científicas nacionales que, analizadas cronológicamente, expresan las inquietudes sucesivas del 
nuevo académico; entre otras, citaremos:  
 


− Sociedad Española de Medicina Interna (1966-69) 
− Sociedad Española de Alergia (1969-71)  
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− Sociedad Española de Patología de Aparato  Respiratorio (SEPAR) (1972)  
− Sociedad de Cardiología de Levante (1972) 
− Sociedad Española de Cardiología (1973)  
− Fundación Hispana de Cardiología (1989-94) 
− Presidente de la Sociedad Valenciana de Cardiología (1983-85) 
− Presidente de la Sociedad Española de Cardiología (1989-91)  


 
 A la vista de este incompleto resumen de su currículum vitae es justo reconocer la labor docente, 
investigadora y asistencial del nuevo académico, así como su compromiso e implicación en tareas de 
responsabilidad institucional universitaria y científica. Entenderán, pues, la unanimidad en la 
votación para su ingreso en nuestra Real Academia de Medicina.   


La enumeración de sus méritos científicos no refleja, per se, la importancia del nuevo académico 
en el desarrollo científico valenciano y español; intentaremos demostrar que no es el número de sus 
publicaciones, si no que la valoración de Vicente López Merino se tiene que fundamentar en las líneas 
maestras que marcan toda su trayectoria vital como ciudadano, científico y docente que pueden 
resumirse en compromiso, acción docente universitaria, formación de grupos de trabajo 
como clave para el avance científico y cientifización de la medicina clínica. 
 El compromiso es una constante en la vida del nuevo académico. Compromiso con la profesión 
médica, con la sociedad, con sus pacientes y con sus amigos. Enumeraremos algunos ejemplos de su 
compromiso en múltiples facetas. 
 Tras la guerra civil española, el presidente de los Colegios Oficiales de Médicos era nombrado 
por la autoridad competente, posiblemente el gobernador civil de cada provincia; Vicente López 
Merino, junto a otros compañeros, inician una campaña, con los riesgos inherentes a la situación 
política de los años 50-60 del pasado siglo, para modificar dicha situación logrando que la elección del 
presidente del Colegio de Médicos de Valencia sea por elección directa de los colegiados y en 1966 es 
elegido democráticamente el Dr. Sandalio Miguel.  
 Los movimientos renovadores de la docencia universitaria y de la asistencia en el H. Clínico 
Universitario de Valencia cuentan también con el protagonismo de Vicente López Merino que no 
duda en participar en asambleas y formar parte de las distintas comisiones que se establecen como 
expresión del deseo de cambios; específicamente recuerdo su elección como representante del Servicio 
de Patología Médica B en la Comisión Científica del hospital. Es este otro dato de su compromiso en 
circunstancias difíciles. 
 Durante el periodo del tardofranquismo, el nuevo académico forma parte de los movimientos 
democratizadores valencianos que se mueven alrededor de la llamada Junta Democrática, junto a 
otros destacados universitarios que posteriormente alcanzarían responsabilidades políticas en 
Valencia y en España. 
 Son ejemplos paradigmáticos del compromiso de Vicente López Merino con la sociedad, fruto de 
su sentido de la responsabilidad como ciudadano, como universitario y como profesional médico.  
 Uno de los logros que más satisfacen al nuevo académico, creo no equivocarme, es la lucha 
revitalizadora del Instituto Médico Valenciano. Como saben ustedes, esta institución surge en 
Valencia en 1841 convirtiéndose en una de las instituciones médicas españolas de mayor relieve y su 
revista, el Boletín del Instituto Médico Valenciano, se publica durante más de 50 años siendo un 
eficaz medio de difusión de las novedades médicas europeas y fiel reflejo de los problemas médicos de  
la sociedad valenciana. Pues bien, en los años 70 del pasado siglo Vicente López Merino encabeza un 
movimiento para la reconstitución del Instituto Médico Valenciano venciendo múltiples obstáculos de 
todo género, refunda esta institución y el nuevo académico es elegido presidente del Instituto Médico 
Valenciano entre 1978 y 1986 para posteriormente ser nombrado presidente de honor hasta la 
actualidad. En este momento, el Instituto Médico Valenciano es un instrumento útil para la 
medicina valenciana, integrando más de 50 asociaciones de especialidades médicas de ámbito 
valenciano.  
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 Otras aportaciones que muestran el compromiso del nuevo académico con la sociedad valenciana 
es la creación del Instituto Valenciano proCorazón (Insvacor) y de la Fundación Valenciana de 
Cardiología; estas entidades se caracterizan por la ayuda a la investigación cardiológica, la 
divulgación de medidas cardiosaludables y la visualización social de los problemas que afectan 
directa o indirectamente a las enfermedades cardiovasculares. 
 Como se observa, estas actividades del nuevo académico muestran por una parte, el compromiso 
con la sociedad donde habita y por otra, la importancia que otorga a los movimientos colectivos como 
fuerza de cambio, ya que todas las actuaciones reseñadas han triunfado porque Vicente López 
Merino ha sido el conglutinador de grupos de profesionales, jóvenes y no tan jóvenes, movilizados por 
su carisma y reconocida honestidad personal y profesional.  
 Junto a todo ello, hay que destacar que Vicente López Merino es un hombre que ama 
profundamente a su tierra, como se demuestra por los compromisos reseñados con anterioridad, pero 
además ha sacrificado una mayor proyección científica internacional rehusando ofertas muy 
ventajosas para trasladarse a instituciones europeas y realiza su labor científica y docente desde la 
Universidad de Valencia y de su H. Clínico Universitario. Es otro de rasgos del nuevo académico, la 
fidelidad a la institución que ha llenado su vida durante 50 años. 
 La acción docente universitaria del nuevo académico se desarrolla toda ella en la Facultad 
de Medicina de la Universidad de Valencia que incluye, obviamente, la función asistencial clínica en 
el H. Clínico. Para nuestra generación no existían dos instituciones diferenciadas, si no que todo 
estaba englobado en el concepto genérico de la Facultad. Como hemos indicado previamente, López 
Merino inicia oficialmente su carrera universitaria en 1960 con el cargo de Ayudante de Clases 
Prácticas, aunque desde la finalización de sus estudios de Licenciatura está ejerciendo de facto las 
funciones docentes en el antiguo hospital de la calle Guillem de Castro. Mi primer contacto con 
Vicente López Merino tiene lugar el primer trimestre del curso 1961-62 y recuerdo nítidamente la 
clase que nos impartió (Signos de exploración física en las cardiopatías), ya que fue impactante su 
claridad, rigor y orden expositivo; desde ese curso nuestro contacto ha sido cotidiano, ya que yo 
estuve de alumno interno supernumerario en la Cátedra de Patología Médica B durante tres años y 
posteriormente toda mi trayectoria clínica y universitaria se ha desarrollado en ella, hasta mi 
marcha a Salamanca y Murcia. Por lo tanto, conozco de primera mano la valía docente y clínica de 
Vicente López Merino. 
 A nivel docente, el nuevo académico se ha responsabilizado de impartir las materias referentes a 
patología respiratoria y cardiovascular, pero algunos años se le encargó de explicar otras materias y 
los alumnos todavía recuerdan admirados sus clases sobre patología infecciosa. Su interés docente le 
llevó a programar un curso anual de Interpretación del Electrocardiograma para estudiantes que 
durante más de 20 años se ha convertido en un clásico y en él se iniciaron muchos excelentes 
cardiólogos; utilizaba una metodología de grupos con aporte bibliográfico y registros típicos con 
discusión abierta y todo ello, cuando todavía no había aparecido en el horizonte el famoso “plan 
Bolonia”. 


Su magisterio sobrepasaba el marco cardio-respiratorio y de ello puedo dar fe, ya que colaboré 
con López Merino en el diseño y realización de diversos estudios sobre circulación esplácnica en 
cardiopatías y hepatopatías, destacando el análisis hemodinámica general en la cirrosis hepática y la 
medición de flujo, resistencias y presiones portales en cirrosis hepática; estos trabajos fueron 
pioneros a nivel nacional. Posteriormente, Vicente López Merino ayudó decisivamente con sus 
consejos y experiencia en registro de presiones a que se montase en Valencia, por primera vez en 
España, el estudio de la motilidad esofágica. La publicación de diversos artículos científicos sobre 
estos temas objetivan la preocupación científica del nuevo académico por otras parcelas de la 
Medicina Interna no directamente cardiológicas; pero lo más importante, a mi juicio, era su 
magisterio sobre la metodología a utilizar, las explicaciones físicas de los fenómenos y su paciencia 
que se materializaban por escrito en papeles sueltos que conservo, algunos de ellos, como verdaderas 
reliquias. 
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En este momento quisiera reproducir las palabras que exprese en mi discurso de ingreso en esta 
Real Academia como muestra de mis sentimientos hacia la figura de Vicente López Merino como 
maestro:  


Mi visión del quehacer médico y de la misión investigadora en la Universidad no podría 
explicarla sin la figura excepcional del Prof. Vicente López Merino. Sus amplios y sólidos 
conocimientos sobre la metodología científica modularon mi visión sobre los problemas de 
la investigación digestiva; recuerdo entrañablemente los días y noches de trabajo sobre los 
problemas de la circulación esplácnica en distintas circunstancias clínicas (insuficiencia 
cardiaca, cirrosis hepática, metástasis hepática), el estado hemodinámico general en los 
pacientes cirróticos (pioneros en España), el corazón del enfermo con hepatopatías crónicas, 
etc... Mis inicios en el campo de la Motilidad Digestiva fueron posibles por la ayuda 
instrumental y especialmente metodológica que me prestó Vicente López Merino; este es otro 
de los múltiples motivos para mostrarle mi agradecimiento. Si me enorgullezco de 
reconocerme como discípulo de López Merino, todavía me siento más afortunado por 
nuestra profunda amistad reforzada día a día; sus cualidades humanas son, a mi juicio, 
más sobresalientes que las meramente científicas, a pesar de que éstas han conseguido el 
reconocimiento nacional e internacional. En la actualidad, sigue enseñándome la ligazón 
íntima entre lo “viejo e imperecedero” (las demandas clínicas de los enfermos) y lo “nuevo” 
(aplicación de las novedades tecnológicas a la exploración instrumental médica) en el 
campo de la Gastroenterología.   


 Como demostración de su espíritu universitario merece destacarse que, tras su jubilación, 
creó conjuntamente con otros profesores de nuestra universidad la llamada “Cátedra de Eméritos”, 
siendo su primer presidente; esta asociación, totalmente altruista, tiene como misión ser un foro de 
discusión y análisis de la realidad universitaria en España como puede observarse en el libro que 
editaron en 2003 con el título “Problemas de la Universidad: pasado y futuro”. La dedicatoria que 
figura en este libro expresa, mejor que mis palabras, el sentimiento de Vicente López Merino hacia la 
universidad: “Es importante dar un “sillón” al vocacional formado, para que siga hablando de su 
amor, que es la Universidad y, como en los tiempos difíciles, cuando no hay “cátedras” se crean. Todo 
esto, querido Adolfo, es expresión de amores y obsesiones que no se acaban ni aún quizás con la 
muerte”. Sobran las palabras. 
 


Otra de las líneas maestras de López Merino ha sido su empeño en la constitución grupos de 
trabajo como fuerza dinamizadora del desarrollo científico. Expondremos un ejemplo 
paradigmático en este aspecto. La Tesis Doctoral del Dr. Vicente Ruiz Ros, titulada “Orígenes y 
desarrollo de la Cardiología en España a través de las publicaciones originales de las primeras 
revistas especializadas (1920-2000)” demuestra con las técnicas bibliométricas más exigentes la 
importancia de Vicente López Merino y su grupo en el desarrollo de la producción científica 
cardiológica en España. El nuevo académico es, a partir de 1970, uno de los grandes “productores” 
españoles de artículos científicos en Cardiología y encabeza uno de los “colegios invisibles” (en el 
sentido de Diana Crane), específicamente en lo referente a investigación clínica, fisiopatológica y 
terapéutica en “fenómenos eléctricos-arritmias”; pero la constantación más importante, a mi juicio, 
en dicha Tesis es que también figuran dos de sus principales discípulos (Roberto Garcia Civera y 
Javier Chorro) como líderes en estos temas y ello, es la demostración objetiva, fundamentada en 
datos bibliométricos, de la capacidad de Vicente López Merino en la formación de grupos de trabajo, 
de su magisterio y de su generosidad científica.  
 
 La cientifización de la medicina clínica ha sido uno de los motores constantes en la vida de 
Vicente López Merino y que ha impregnado a todos sus discípulos. Para demostrar esta afirmación 
basta con escuchar su discurso de ingreso en esta Real Academia, pero además el contacto con López 
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Merino a la largo de más de 40 años me ha permitido constatar inequívocamente que lo expresado en 
él representa conceptualmente la acción científica cotidiana  del nuevo académico.  
 Permítanme utilizar sus propias palabras para resaltar su carácter personal y compromiso, otra 
vez, con la Medicina como ciencia. Vicente López Merino expone con claridad que “todo médico, como 
todo hombre, debe tener claro su propio horizonte y hacerse cargo de su profesión con una visión 
personal clara, aunque sea errónea, de por dónde camina” y prosigue con una declaración de 
honestidad intelectual “yo necesito saber si la medicina que ejerzo y deseo es, ó al menos, tiene 
vocación ó no de ciencia, ó bien su "saber" es similar al adivinatorio o del curandero y he de saberlo 
repensándolo para asimilarlo”.   
 El nuevo académico advierte que no es historiador para realizar un análisis histórico reglado de 
la evolución de la Medicina como ciencia y ello es verdad, pero la capacidad crítica, la profundidad de 
conocimientos y el análisis racional de los conceptos y hechos no son privativos de un único sector 
profesional. Todo aquel que ha convivido con Vicente López Merino sabe, de primera mano, su pasión 
por las ciencias (matemáticas, física, química) y por los movimientos filosóficos, especialmente los 
racionalistas, aparte de la ciencia médica; pero esta pasión está sustentada en la lectura directa y en 
su análisis crítico que le permiten comprender que el estado actual de nuestros conocimientos es la 
decantación y aposición de las diferentes aportaciones a lo largo de los siglos; por ello, sus 
conclusiones sobre la Medicina como ciencia gozan de credibilidad. 
 En su discurso, analiza los fundamentos griegos de la Medicina destacando la piedra angular del 
pensamiento hipocrático caracterizado por la recogida de datos observados ("autopsía") e 
interpretación de sus relaciones (“hermeneia"), que dio lugar al nacimiento de un "conocimiento 
sistemático", la “tékné iatriké”. Este método hipocrático (semiótico), posteriormente denominado 
“indiciario” por Ginzburg, se ha aplicado durante siglos para recoger y guardar datos clínicos en la 
historia clínica que, posteriormente, se han enriquecido con los datos anatomicos, 
anatomopatológicos y fisiopatológicos.  
 La traducción romana de la “tékné iatriké” como “ars medica” es el origen del equívoco 
mantenido por algunas escuelas considerando la Medicina como “arte”; las confusiones en la 
traducción dan lugar a situaciones realmente pintorescas, como en este caso, o más recientemente la 
traducción del término inglés “evidence” por evidencia en castellano, cuando ambos términos tienen 
significados totalmente contradictorios: “evidence” significa “pruebas” ó “comprobación” ó 
“confirmación” se ha traducido por “evidencia” que en castellano significa todo lo contrario, “certeza, 
clara y manifiesta y tan perceptible que nadie puede racionalmente dudar de ello”; es decir, lo 
contrario de aquello que necesita pruebas y comprobaciones.   
 Vicente López Merino hace una afirmación taxativa al comienzo de su discurso “la medicina 
nace con vocación de ciencia y con nombre de ciencia”; su disertación recorre la historia de la 
Medicina a lo largo del tiempo, especialmente tras el advenimiento de la “scienza nuova”, aportando 
pruebas que confirman la afirmación inicial; especialmente es interesante el análisis de los avances 
de la física y su traslación al campo médico intentando medir los fenómenos clínicos (pulso, 
temperatura, circulación sanguínea, etc.). Al mismo tiempo, los conceptos matemáticos se incorporan 
al estudio de los fenómenos físicos y a los problemas clínicos, como indica el nuevo académico “en la 
ciencia la matemática es un lenguaje tan importante hoy como el inglés para el investigador”.  
  No entraremos en la descripción pormenorizada de esta secuencia conceptual, pero basta 
analizar los epígrafes de los distintos apartados de su discurso para observar el sólido armazón de  
sus argumentos que se asientan en el objeto de la ciencia: "La ciencia trata de averiguar dónde, 
cuándo y cómo se presentan los fenómenos", prescindiendo del intento de conocer su esencia y causas 
íntimas que quedan relegadas a la ontología o a la filosofía; con ello, la indagación científica se 
convierte en ciencia positiva basándose en el método inductivo.  
 El análisis de los avances físicos a comienzos del siglo XX sobre problemas concretos, como la 
microfísica, apoyándose en modelos matemáticos probabilísticas se proyecta a la medicina; Vicente 
López Merino lo expresa de forma muy clara “el nuevo enfoque cibernético-informático ha 
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transformado el pensamiento general, incluido el de la medicina en los siguientes aspectos: nuevos 
conceptos de sistema, proceso e información; el mundo físico se divide en materia-energía-
información y la forma como finalidad o como información sería complementaria a las de materia y 
energía”  


La revolución tecnológica, iniciada tras la segunda Guerra Mundial, ha facilitado estos nuevos 
enfoques de la ciencia médica que conllevan diseños experimentales, clínicos y terapéuticos que solo 
se aceptan cuando son comprobados y comunicados a la comunidad científica internacional. Estas 
son las bases de la llamada “Medicina Basada en el Evidencia” (MBE) que analiza 
pormenorizadamente el nuevo académico, tanto en sus aspectos positivos como en sus puntos débiles, 
como gran claridad y agudeza.  


Tras la certeza del nuevo académico en la medicina como ciencia, adoptando los avances de las 
ciencias físicas y matemáticas, finaliza con un excelente ejemplo para caracterizar los claros-oscuros 
de la  medicina clínica: el “gato de Schrödinger”. Dice López Merino “este modelo teórico nos golpea 
brutalmente en nuestro concepto de medicina, ya que en ella las pruebas ó “evidencias” se mueven 
totalmente en este mundo probabilístico; la conclusión importante es que no se sabe lo que pasa dentro 
de la caja salvo que se mire”. Es decir, no hay posibilidad de predicción, es imposible todo pronóstico, 
ya que  en medicina la vida o la muerte no pueden ser definidas por un porcentaje que no sea 100%. 
Por lo tanto, el gato de Schrödinger nos abre los ojos a una flagrante realidad, las cifras de la MBE 
son probabilísticas y por lo tanto, son irreales y habría que decir que el paciente en esos momentos se 
encuentra en una superposición de estados, que desaparece ó se colapsa en el momento de ser 
observado.  


Las conclusiones de Vicente López Merino son las de un científico cabal que se enfrenta a los 
problemas de un individuo enfermo aislado, lo que motiva contradicciones para aplicar una visión 
unilateral de la ciencia (determinista o probabilística). Razona que “las leyes en el mundo 
macroscópico son deterministas porque el individuo no cuenta o dicho de otro modo, su peso específico 
no es significativo y, por ello, la ley se refiere al conjunto..., pero en los casos en que el individuo es 
fundamental y difiere mucho de otros individuos, entonces modula tanto la ley que generalmente en la 
expresión de ésta ha de figurar como variable, el individuo”. La posible solución a esta contradicción, 
podría ser el genoma tal como comienza a hacerse en la Oncofarmacología adaptando la pauta 
terapéutica a las características genómicas individuales en cada paciente, tal como nos expuso 
recientemente la Profa. Ana Lluch en su discurso sobre tratamiento individualizado en el cáncer de 
mama con motivo de su nombramiento como Académica Correspondiente de esta Real Academia. La 
medicina individualizada, constituye el nuevo paradigma que se entrevé en el acelerado mundo 
de la medicina actual. 


Son evidentes la firmeza del nuevo académico en la concepción de la Medicina como ciencia, así 
como la claridad expositiva y profundidad de sus argumentos; pero, podríamos preguntarnos ¿en su 
trayectoria científica ha seguido estas pautas que tan brillantemente ha defendido? Podemos afirmar 
rotundamente que si y sirvan algunos ejemplos de sus trabajos científicos para corroborarlo. Desde el 
inicio de su actividad científica, López Merino se ha caracterizado por el estudio de los fenómenos 
fisiopatológicos, especialmente respiratorios y cardiológicos, por lo que puede decirse que es un claro 
exponente del paradigma fisiopatológico y por ello, defensor de que “el verdadero santuario de la 
medicina científica es el laboratorio”, tal como expresaba Claude Bernard.  


Sus trabajos sobre fisiopatología respiratoria de su primera época tienen repercusión en la 
literatura científica internacional; son estudios diversos sobre la mecánica respiratoria basados en la 
definición matemática de los resultados. Podemos citar una serie de artículos en este sentido, tales 
como la acción de los aerosoles broncodilatadores y broncoconstrictores cuantificando los resultados, 
la aplicación de la espirografía clásica para el diagnóstico de las estenosis bronquiales localizadas, la 
descripción de cortocircuitos de las A. bronquiales con la circulación pulmonar en las bronquiectasias 
o los reflejos broncoconstrictores en el embolismo pulmonar experimental diseñando instrumentos de 
gran perfección técnica para ello. 
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Su trabajo para la obtención del título de Doctor ya expresa claramente su intención de aplicar 
la física a los fenómenos clínicos, ya que lleva como título Mecánica Cardiaca y es todo una 
declaración de intenciones. Sus estudios sobre electrofisiología clínica y experimental son todo un 
ejemplo de cómo los conocimientos físicos (eléctricos en este caso) se ponen al servicio de los 
problemas clínicos para una más exacta valoración de los pacientes y posterior pauta terapéutica 
asentada sobre bases racionales. Durante su última época investigadora integra diversos tipos de 
exploración complementaria (ECG, ecocardiografía, hemodinámica, angiografía, RM) en pacientes 
con cardiopatía isquémica que han dado lugar a una visión más amplia y, a la vez, más 
personalizada en cada tipo de paciente para aplicar la terapéutica idónea. 


En resumen, la visión de Vicente López Merino sobre la Medicina como Ciencia está clara desde 
el comienzo de su quehacer clínico y como han hecho los científicos a lo largo de la historia, aplica los 
avances tecnológicos con una metodología estrictamente científica para la solución de los problemas 
clínicos a pacientes concretos. Analizando de forma global la trayectoria vital y científica de López 
Merino podría decirse que es un “regeneracionista” al estilo de aquellos que fundaron la Institución 
Libre de Enseñanza dando vida intelectual y científica a la España de finales del XIX y siglo XX 
hasta la Guerra Civil Española. 


La Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana recibe hoy a un hombre bueno, en 
el sentido machadiano, a un ciudadano ejemplar, a un médico excelente, a un docente enamorado de 
la Universidad y a un científico excepcional.    
 
  Muchas gracias. 
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Palabras finales del Sr. Presidente.  
 


 


Antonio Llombart Bosch* 
Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
 
 


Permítanme señores académicos que mis primeras palabras para 
celebrar la entrada como académico de número de nuestra RAMCV del Dr. 
Vicente López Merino sean aquellas con las que se concluye el discurso que 
acabamos de oír y quedan en letra impresa: 


 
- La lengua en que Dios escribió la naturaleza es la matemática 
- La lengua con que escribió los seres vivos es la genómica 
 
El nuevo académico  nos ha dado una lección de humanismo científico 


pero también de compendio analítico del saber científico desde los umbrales 
de la historia hasta el momento actual. Resumir cuanto ha leído y queda 
impreso,  es una labor que escapa a la capacidad crítica de quien les dirige 
la palabra en estos momentos y seria fundamento de una largo debate entre 
los doctos miembros que componen esta asamblea a lo cual no podemos 
renunciar en un próximo futuro. 


 
Bien es cierto que el académico de número Dr. Adolfo Benajes ha 


sabido sintetizarlos con su maestría habitual, traduciendo con una enorme 
capacidad de condensación y percepción docente  lo inteligible del debate 
planteado en la tarde de hoy: La Medicina como Ciencia, Arte, Ciencia y 
Humanismo. Mis felicitación en nombre de la Real Academia. Muchas 
gracias por el brillante esfuerzo de recapitulación  así como por la admirable 
síntesis efectuada en la  presentación de la  extensa y rica bibliografía 
científica y humana que adorna el currículo del nuevo académico. 


 
Parece evidente por lo oído, que la Medicina seria Arte mientras no es 


Técnica y la técnica es la que en buena parte transformaría el arte en 
ciencia médica. Así la aplicación del método científico al arte medico 
permitiría   gracias a la introducción de viejas pero renovadas técnicas así 
otras más novedosas (lo que podríamos llamar tecnociencia) adquirir el 
conocimiento de los fundamentos objetivos del ser vivo y poderlos trasladar 
a el estudio de la enfermedad. 


 
Este extensísimo análisis parte de la consideración del pensamiento 


histórico de la técnica medica pasando por el empirismo clínico al método 
más objetivo anatomopatológico de la autopsia para crear el concepto de 
lesión como primer pilar científico de la medicina. 
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De este modo hace suyas la celebres palabras del Abate de Condillac 
cuando en el siglo XVIII señalara: “la medicina ha sido rechazada durante 
siglos del seno de las ciencias exactas. Tendrá derecho a acercarse a ella por 
lo menos en lo que tocante al diagnostico de las enfermedades se refiere, 
cuando a la rigurosa observación del enfermo se haya unido las 
observaciones de las alteraciones que presentaban sus órganos” 


 
Pero volvamos a  un dato que sería  discutible, como ha dejado clero el 


nuevo académico: la llamada “Ars medica” romana seria la adaptación en la 
ciencia helénica de “tekné iatriké” cuando este término entrañaría mas 
“techné especial” que arte. La limitación de los conocimientos motivó, sin 
embargo, que la realidad hiciera cierta esta postura y que  durante siglos la 
medicina fuera más un arte “saber practico” como diría nuestro Luís Vives, 
que una ciencia o como señalaría el célebre anatomopatólogo mejicano Ruy 
Pérez Tamayo, “la medicina no es ciencia ni es arte sino otra cosa” 


 
Aunque nuestras academias de medicina tienen varios siglos de 


existencia, ellas nunca serian aceptadas dentro del mundo de las  
Academias de las Ciencias en el sentido Platónico y Aristotélico de su 
concepción primitiva, recuérdense como en el frontispicio de la Academia 
Ateniense, Platón inscribiría “No traspase este umbral nadie que no sepa 
geometría” y como el sabio Laplace aceptaría el encargo de Napoleón de 
invitar a participar en la “Academie d´Savants” a los médicos y  le señalara: 
“Monsieur, s´est a fin quil´s se retrouvent avec les savants”. 


 
Tampoco ha pasado desapercibido, por parte del académico entrante, 


que el discurso de quien le precediera en esta Real Academia, su maestro 
respetado y por todos nosotros querido, profesor Manuel Beltrán Baguena, 
disertara en su ingreso en la misma sobre el tema "Arte medico: Ensayo 
sobre la sistematización del pensamiento clínico” 


 
Es más añadiría el Dr. Vicente López Merino como  la propia Real 


Academia Nacional de Medicina en la actualidad renuncia al uso 
terminológico de “ciencias medicas” y ello quedaría presente bajo esta 
denominación solo en nuestra homologa de Cataluña y Baleares “Academia 
de Ciences Mediques de Catalunya i de Balears” pasando por alto que la 
Academia que hoy nos alberga, la Real Academia de la Comunidad 
Valenciana, utiliza desde hace años el termino de Academia de Medicina y 
Ciencias afines” dando un espacio y personalidad  especifica al conocimiento  
científico del saber medico y no medico como parte integrante de la ciencia 
actual y  expresión de  la transversalidad que existe en el  conocimiento 
científico, cuyas barreras si existieron alguna vez, hoy han desaparecido de 
modo definitivo. 


 
Hago esta consideración después de haber leído y también estudiado 


repetidamente durante estos últimos días el manuscrito del discurso que 
acabamos de oír de modo muy resumido, incitándoles a todos Uds. a hacerlo 
de modo detenido. Es este tratado un arquetipo, o modelo  que sirve de 
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referencia en cuanto valores y normas de comportamiento. Axiología de los 
valores morales de cuanto representa la Academia en su esencia científica  y 
jerarquía, señalado el respeto por lo que  es bueno, noble, bello y estimable 
pero al mismo tiempo objetivable, es decir tratando de demostrar de modo 
imparcial y racional las verdades científicas en un orden de intemporalidad 
y jerarquía a través de lo que hoy se ha dado por llamar un “brain storme”, 
reunión creativa de ideas, diría en castellano, y buscando un Weltanschaung 
(intuición global) de la ciencia y la medicina. 


 
Se trata de una análisis racional es decir, riguroso, preciso, 


sistemático y metodológico de los aspectos teóricos de la ciencia para así 
poder conocerla mejor   y capacitarnos en segundo lugar para actuar. 


 
 Podríamos decir que en el mismo, se resumen los criterios de 


creatividad que han servido para desarrollar el nuevo mundo de la ciencia 
del siglo XXI basado en el conocimiento como experto y calidad en un 
pensamiento imaginativo, siendo al mismo tiempo personalidad audaz para 
soportar la ambigüedad y mantener la constancia de perseverar frente a los 
múltiples obstáculos que la vida ha interpuesto en su camino, durante estos 
últimos años y que sin duda han motivado  una concatenación de esfuerzos 
guiados por el placer intrínseco del desafío en el trabajo. 


 
No quiero terminar sin mostrar otra de las cualidades del discurso  y 


de su autor, me refiero a su humildad y  a su ecléctica actitud filosófica que 
le capacita para adoptar de modo objetivo aquello que considera  como mejor 
entre las diversas doctrinas y opiniones buscando vías de conciliarlas entre 
sí. 


 
En resumen desarrolla una teoría del saber  construyendo realidades 


que sabe descubrir observándolas y analizándolas críticamente. 
 
La RAMCV se congratula de la incorporación del nuevo miembro y le  


agradece el esfuerzo realizado  por permitirnos compartir su acerbo de 
conocimientos y sobretodo su enorme humanidad. 


 
Gracias Dr. Vicente López Merino por esta lección magistral  que hoy 


nos ha ofrecido, así como  la que a lo largo de su vida ha sido modelo y 
ejemplo, para discípulos y amigos. 


 
Para este presidente, es un honor encontrarse entre ellos. 
 
 
 
 
He dicho 
 





		Dr. Gastaldi

		Palabras Presidente-Gastaldi

		Dr. Lopez Merino

		La medicina como ciencia arte, ciencia y humanismo

		El arte de la medicina.

		Adquisiciones medievales. Recogida de datos científicos. Observaciones. Empirismo clínico y Anatomopatológico: La clínica y la necropsia.



		Falsa antitesis ciencia-arte

		Abundando en uno y otro ejemplo transcribimos un texto de Günther Ludwig  que es el siguiente:

		2.  Las falsas antítesis técnica  z  ciencia    ó    arte  z  ciencia,   al  revisar  la  historia.



		Matematización de la Medicina

		V. Matematización definitiva de la medicina. la llamada medicina basada en la evidencia (MBE)



		Glosario de términos

		Homogeneidad (Homogeneity) significa “similitud”. Se dice que unos estudios son homogéneos si sus resultados no varian entre sí más de lo que puede esperarse por azar. Lo opuesto a la homogeneidad es heterogeneidad.

		Paradigmas en el desarrollo de la medicina

		Metodología para posibilitar la MBE.







		CRÍTICAS

		EXPERIENCIA

		CRITERIOS de los

		PRUEBAS

		VALORES

		Matemáticas y Medicina

		La superación del gato de Schrödinger



		85.8 BALAGUER, E. J.A. Borelli 1608-79.



		Palabras Presidente-Lopez
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DISCURSO DE INGRESO DEL EXCMO. PROF. DR. D ANTONIO LLOMBART 
BOSCH COMO ACADEMICO CORRESPONDIENTE DE LA REAL ACADEMIA DE 
MEDICINA DE BUENOS AIRES (ARGENTINA). 
 
 
De la patologÍa estructural a la  patologia molecular:  un modelo en el sarcoma de 
Ewing. 
 


  
Antonio Llombart Bosch* 


Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 


 
ACADEMIA NACIONAL DE MEDICINA DE BUENOS AIRES 
6 DE OCTUBRE DE 2011 


 
 
 


Deseo que mis primera palabras sean para agradecer al Consejo de Dirección  y al presidente de esta 
histórica Academia Nacional de Medicina el académico Juan M. Ghirlanda a su presidente en funciones 
académico José Navia así como a su secretario Roberto N. Pradier  por mi designación como Académico 
Correspondiente extranjero. Honor reservado a pocos privilegiados del mundo de la ciencia medica  entre los 
cuales, opinan Uds. con extrema generosidad, se encontraría mi persona. Son para mi unos momentos 
históricos y excepcionales que engrandecen mi currículo científico en mi ya largo acontecer dentro la 
medicina. Estas gracias deseo hacerlas  extensivas a todos los académicos de numero de esta Academia  
Nacional  que dieron soporte a la propuesta del Dr. Rómulo Cabrini y a la decisiva ayuda ofrecida por mi 
entrañable colega y fraternal amigo Dr. Eduardo Santini Araujo destacada figura de la patología en 
Argentina en América latina y  prestigioso miembro de la Academia Internacional de Patología. 
 


Es un placer para mi traerles a Uds. el saludo afectuoso y cordial de la Real Academia de Medicina y 
Ciencias afines de la Comunidad Valenciana que tengo el honor de presidir como parte del Instituto de 
España, institución que acoge a todas las reales academias de España que gozan del patrocinio  de la Corona 
y de su Majestad el rey de España Don Juan Carlos I. 
 


También es un momento oportuno para recordar los objetivos de las Academias de Medicina en el 
contexto de la instituciones científicas oficiales de nuestros dos países Argentina y España, ya  que presentan 
una gran similitud de intenciones y funciones entre las que destaca no solo la independencia frente a los 
poderes políticos, axial como también su independencia judicial, gracias a la cual nos convertimos en  punto 
de referencia para la defensa de los intereses profesionales y de la misma sociedad, con una rigurosa ética y 
dignidad de la  profesión. Nuestras academias se preocupan por el estudio de la  conducta humana en el 
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campo de las ciencias de la vida y del cuidado de la salud con el fin de contribuir a humanizar la relación 
médico – enfermo, basada en los derechos que tiene el paciente y el respeto a  la persona desde la 
concepción hasta su muerte. 
 


Merece la pena dedicar unos breves momentos  a recordar como nacieron estas academias através del 
tiempo para obtener la perspectiva de su situación  presente. Paradójicamente según he tenido oportunidad 
de revisar esta Academia Nacional de Buenos Aires nacería en los años 1820 poco antes de la Academia de 
Valencia que fue creada por Real orden de Fernando VII en 1831 al mismo tiempo que otras Reales 
Academias que con carácter regional están  distribuidas por toda la geografía española. 
 


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.  
 


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,100a.C.- Cánope,170a.C) quien estableciera en la 
celebre Biblioteca Alejandrina, fundada por el mismo, un Museum buscando reunir a los sabios  de todas las 
ramas del saber. 
 


No es momento para 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 Carlomagno 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.. 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.  
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Va a ser en Francia bajo el reinado de Luis XIII durante el gobierno del cardenal Richelieu cuando en 
1635 se funda la Academia de Francia aunque no seria 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 dándole 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 primer 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 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.   
 


La tradición histórica de nuestras academias nos hermanan lo mismo que la comunidad de objetivos e 
intereses que antes hemos señalado. Pero también compartimos la historia a través de los devenires que la 
ciencia y la política han servido para unir nuestras dos naciones. Es aquí donde vuelven a encontrarse  la 
ciencia medica española y la argentina a través de personalidades científicas que por razones, hoy felizmente 
superadas condicionaron acoger a investigados españoles emigrados como consecuencia de la trágica 
contienda civil que asoló España en el siglo pasado. 
 


Por ello en este momento  es un deber gustoso el rendir homenaje a la personalidad científica que  
estableció estos  puentes de continuidad  entre ambas naciones y prestigio la “Escuela histológica Española” 
en Buenos Aires.  Me refiero al que fue también académico de esta Academia Nacional el insigne Dr. Pío del 
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Río Hortega, científico distinguido y avanzado de la neurohistología y neuropatología a la que contribuyo a 
desarrollar gracias a sus importantes descubrimientos. 
 
 
 
 
ANÁLISIS  DE LA ESCUELA HISTOLÓGICA ESPAÑOLA Y DE LA FIGURA DE  PIO DEL RIO 
HORTEGA Y SU ESCUELA EN  ESPAÑA Y ARGENTINA 
 
 


José María López Piñero, destacado investigador de la historia de las ciencias en España y de la 
medicina valenciana, recientemente fallecido, ha sido uno de los investigadores mas profundos y exhaustivos 
de la vida y aportaciones científicas de D. Pío a través de numerosas publicaciones y libros. También  ha 
contribuido la Prof. María Luz  Terrada Ferrandis, su esposa,  documentalista e históloga de profesión  a 
divulgar la vida y obra de este científico así como a dar a conocer la historia de la llamada Escuela 
histológica española a la cual voy a hacer referencia por  ser miembro de la misma en lo que ha sido llamada 
la 5º generación. 
 


¿Cuales pueden considerarse las anteriores generaciones que han fundamentado las ciencias 
micrográficas en mi país hasta el siglo XXI? 
 


- La primera generación y  sus  antecedentes  históricos cabria concretarlos en  las figuras de  
Aureliano Maestre de San Juan (1828-1890)  Luis Simarro y Eduardo García Sala (1845-1922). entre  cuyos 
discípulos se encuentra Santiago Ramón y Cajal 
 


-La segunda generación estaría formada por las grandes figuras de Nicolás Achucarro, (1880-1918) 
Santiago Ramón y Cajal (1892-1934) y sus discípulos mas inmediatos entre los que encuentra Pío del Río 
Hortega, (1882-1945). 
 


-La tercera generación correspondería a los discípulos directos de estos tres maestros destacando 
Francisco Tello, Fernando de Castro, Ricardo Martínez Pérez, Antonio Llombart Rodríguez,  Julián Sánchez 
Lucas, J. Manuel Ortiz Picón  así como los histólogos españoles emigrados a América discípulos de Pío del 
Río Hortega y de Santiago Ramón y Cajal como Lorente de No, Isaac Costero, junto con grupo de  
histólogos  y patólogos españoles de la posguerra entre los  que debemos destacar a  Luis Zamorano, Agustín 
Bullon,  Cesar Aguirre Viani, Ángel Valle. 
 


-La cuarta generación sigue  presente en la actualidad corresponde a la  histología y la patología en la 
segunda mitad  del siglo XX en España mereciendo destacarse su plena  incorporación a la patología europea 
e internacional En ella nos ubicamos nosotros y otros hepatólogos e histólogos de mi generación como 
Horacio Oliva, Félix Contreras Rubio, Alberto Anaya, Francisco Martínez Tello, Augusto Moragas 
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Redecilla, Juan Domingo Toledo Ugarte. Esta lista  sin lugar a dudas que podría ser  mucho mas extensa y 
exhaustiva. Pido excusas por la omisión del nombre de muchos distinguidos compañeros. 


 
 


-Hoy se abren las puertas de las ciencias micrográficas en la España del siglo XXI conjugando los 
que es la histología tradicional con la histopatología así como la ingeniería tisular, la biología molecular y la 
biología de sistemas para enfrentarse ante  una nueva visión mas global y unitaria ante los nuevos  retos de la 
enfermedad y  de su control en una sociedad universal. 
 


Quisiera en estos momentos centrar mi discurso en la figura de Pío del Río Hortega a modo de 
homenaje para quien también supo impulsar la histología en este país y como recuerdo del que fue maestro 
admirado del también  mi maestro y padre. 
 
DE LA PATOLOGÍA ESTRUCTURAL A LA PATOLOGÍA MOLECULAR: UN MODELO EN EL 
SARCOMA DE EWING 
 


La existencia de un grupo distintivo de neoplasias de células redondas de hueso y partes blandas 
altamente malignas fue reconocida desde el siglo pasado1-5. Este grupo de tumores de células redondas y 
pequeñas (TCRP) comprenden un conjunto heterogéneo de neoplasias pobremente diferenciadas formada 
por células pequeñas, redondas u ovales con alto índice nuclear-citoplasmático, núcleos redondos con 
cromatina dispersa o agrupada y núcleo lo poco evidente1-5. 
 


En el año 1921, James Ewing Profesor de Patología de la Universidad de Cornell, USA, describió 
estas características histológicas en un tumor que denomino “endotelioma difuso de hueso” Charles Oberling 
en Paris en el año 1928 denomino la neoplasia como “sarcomade Ewing”, lo cual no estuvo relacionado con 
la célula de origen14células del mesenquimal multipotencial de la médula ósea que poseían la capacidad de 
generar estos tumores a través de una diferenciación endotelial. El tumor fue motivo de fuerte controversia 
en los años 1930-1940 por cuanto Willis (1940) defendió la posibilidad de que en realidad el SE no fuera 
sino la expresión local de la metástasis de un neuroblastoma oculto, basándose no solo en su heterogeneidad 
histológica sino también en su presencia multiorgánica así como en su extrema semejanza con los 
neuroblastoma indiferenciados de la infancia. Arthur Pourdy Stout en New York (1944), utilizando cultivos 
de tejidos, defendería la independencia biológica del SE y su diferencia frente a los neuroblastoma en contra 
del criterio de Willis.  
 


En los años 50, Fritz Schajowicz publicó en Argentina una serie de trabajos relacionados con este 
tumor así como con los entonces denominados por J Stewart "Sarcomas reticulares de la médula ósea" 
(reticulosarcomas de hueso), señalando como atributo fundamental de los mismos su alto grado de 
indiferenciación (sarcoma de células redondas pequeñas) y la presencia de abundante glucógeno 
citoplásmico detectable mediante el carmín de Best o el ácido periódico de Schiff (PAS) y siendo sensible a 
la diastasa. En el año 1956, Masson describe la presencia de rosetas sin una luz central (pseudorosetas) en 
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los sarcomas de Ewing17. Masson destaco como las células neoplásicas de este tumor se ordenaban en 
cordones y mostraban zarcillos citoplasmáticos sugestivos de diferenciación neural, además demuestra la 
presencia de glucógeno citoplásmico. 
 


En 1975 Angervall y Enzinger 19 recogerían una amplia serie de tumores localizados en partes 
blandas sin dependencia ósea, no solo presentes enadolescentes sino también en jóvenes y adultos, todos 
ellos tendrían un imagen semejante a la vista en el SE de hueso. Coincidiría esta época con las primeras 
descripciones de los SE realizadas por Llombart-Bosch y cols. 20-22 en las que se señalaba la gran 
heterogeneidad estructural tanto a nivel morfológico como ultra estructural. En 1979 Askin residente de 
patología trabajando con Juan Rosai comunicaron la existencia de un grupo de neoplasias indiferenciadas 
formadas por células redondas de localización toraco-pulmonar 
 


Aplicando solamente cirugía y radioterapia no se logro mejorar la supervivencia de los pacientes lo 
que condujo a que en el año 1974 se introdujera una nueva terapia adyuvante con quimioterapia utilizando 4 
drogas (adriamicina, ciclofosfamida, actinomicina y  vincristina) 24. 
 
  La evolución histogenética en el concepto del sarcoma de Ewing puede resumirse de la siguiente 
forma: I-El sarcoma de Ewing es un endotelioma de hueso (1920-1921) II.-El sarcoma de Ewing es un 
sarcoma mesenquimal de hueso (1940 III.- El sarcoma de Ewing es un sarcoma primitivo de hueso y parte 
blandas (1970 IV.- El sarcoma de Ewing esta relacionado con los tumores neuroepiteliales periféricos pero 
no con los neuroblastomas (1980)V.- El sarcoma de Ewing pertenece a la familia de tumor 
neuroectodérmico primitivos localizados en hueso, partes blandas y órganos viscerales (1990) VI.- El 
sarcoma de Ewing y los tumores neuroectodérmico primitivos (PNET) pertenecen a la familia de tumores 
del sarcoma de Ewing (TFSE)porque poseen un perfil immunohistoquímico y citogenético específico y 
similar (2000) 
 


Desde el punto de vista diagnóstico, la evaluación histológica y citológica fue desde un inicio la 
técnica mas ampliamente empleada para diagnosticar los sarcomas de Ewing. La técnica de observación con 
hematoxilina y eosina (H&E) constituye la base fundamental en el diagnóstico de los sarcomas y el 
reconocimiento de patrones morfológicos y alteraciones celulares permitiendo realizar un acercamiento 
diagnóstico muy completo. Específicamente la evaluación morfológica en el sarcoma de Ewing ha permitido 
clasificar estos tumores en varios grupos histológicos que muestran características diferentes Existen 
numerosas publicaciones que describen la evolución morfológica en el diagnóstico del SE y 
tradicionalmente estos tumores se han subdivididos en sarcoma de Ewing convencional, sarcoma de Ewing 
con diferenciación neuroectodérmica, sarcoma de Ewing atípico con células grandes y sarcoma de Ewing 
atípicos con cambios endoteliales2-4 
 


La microscopía electrónica ha aportado contribuciones importantes en el estudio estos sarcomas 
confirmando la mayoría de hallazgos histológicos y ayudando a comprender su histogénesis. A bajos 
aumentos el tumor demuestra estructura compacta y homogénea, con un conglomerado celular masivo sin 
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semejanza alguna con algún tejido normal 3, 4, 20-22, 32, 33. Las células se adosan estrechamente entre si dando 
una imagen en sabana difusa. Hay escaso estroma y solo destacan capilares con endotelios prominentes que 
pueden confundirse con células tumorales si bien siempre existe una membrana basal de separación, 21, 25 


 
La técnica de inmunohistoquímica (IHQ) ofrece datos importantes que facilitan un diagnóstico 


más rápido de estos tumores. El estudio IHQ en los TFSE ha planteado varios anticuerpos para realizar un 
diagnóstico de este grupo de tumores y permitir el diagnostico diferencial con otros específico para esta 
familia de tumores. Uno de los primeros anticuerpos estudiados en este tumor fue la vimentina donde más 
del 80% de los casos eran positivos para este anticuerpo, sin embargo existen algunos casos PNET que han 
sido negativos para este anticuerpo. Otros anticuerpos estudiados inicialmente fueron los que tiñen lámina 
basal como el laminina y el colágeno tipo IV así como el colágeno I y III y la fibronectina 34. Los 
marcadores de diferenciación neuroectodérmica pueden ser positivos en los TFSE especialmente en el 
PNET y los mas empleados han sido la enlaza neuroespecífica (ENS), HNK-1, neurofilamentos y las 
proteínas S100 y PGP 9.5. Estos anticuerpos no necesariamente son expresados en todos los PNET y tanto 
las variedades convencionales como atípico también pueden expresar estos anticuerpos. La ENE fue uno de 
los primeros marcadores que se pensó serian muy útiles en el diagnóstico de los TFSE pero 
lamentablemente es un marcador muy inespecífico que puede marcar otros tumores de células redondas.. 
Otro marcador neuroectodérmico muy usado desde los inicios del empleo de la IHQ en el diagnóstico de los 
TFSE fue el Leu-7 (HNK-1), cuyo marcaje es bastante específico de diferenciación neuroectodérmica 
aunque tienen la limitación de que marca grupos celulares y no la totalidad del tumor. El PGP 9.5 tiñe la 
mayoría de los TFSE con una fuerte positividad citoplasmática. Los neurofilamentos (NF) son positivos 
generalmente en los PNET y la positividad esta muy en relación con el grado de diferenciación neural. Lo 
mismo sucede para la proteína S100 y la proteína gliofibrilar (GFAP) las cuales son positivas solamente en 
células aisladas en los tumores donde existe una marcada diferenciación neuroectodérmica. La presencia de 
diferenciación neuroendocrina también se ha estudiado en los TFSE mediante IHQ usando los anticuerpos 
cromogranina y sinaptofisina. La expresión de estos anticuerpos en estos tumores es variable y no es 
diagnóstica. 
 


Los receptores Trk han sido identificados en los TFSE y los neuroblastomas. Esta familia de 
receptores esta frecuentemente activada en los TFSE y el receptor Trk A es frecuente en los PNET mientras 
el Trk B y C se expresan predominantemente en los Ewing convencionales sin diferenciación 
neuroectodérmica. El producto del gen MIC2 es una glicoproteína de membrana la cual fue inicialmente 
descrito por Levy y cols35 usando el anticuerpo monoclonal12E7. También se ha descrito otro anticuerpo 
monoclonal denominado p30/32que también reconoce esta glicoproteína que esta localizada en la superficie 
celular y esta involucrada en el proceso de adhesión celular. Los dos anticuerpos mayoritariamente usados 
en los TFSE son el HBA-71 (CD99) y el 12E7, el primero fue utilizado para las células del TFSE por 
Fellinger y cols36-38 y Hamiltony cols39mientras que 12E7 fue inicialmente usado como marcador de 
células T35 .Ambos anticuerpos tienen similitud en la capacidad de detección de la glicoproteína aunque el 
HBA-71 esta más ampliamente usado siendo positivo en más del 95% de los TFSE. La tinción es de 
membrana predominantemente ypuede marcar también citoplasma. Sin embargo, la tinción con estos 
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anticuerpos no es específica de los TFSE pues pueden teñir muchos tumores diferentes a losTFSE como 
leucemia linfoide aguda, linfomas pediátricos, osteosarcomas, rabdomiosarcomas, sarcoma sinovial, tumores 
rabdoides etc. Característicamente la tinción para CD99 en estos tumores generalmente es más débil y focal, 
aunquehay excepciones.  
 


Posteriormente en el diagnóstico de los sarcomas de Ewing´s aparecieron nuevos anticuerpos como el 
Fli-1. En resumen: si bien no disponemos de un anticuerpo con especificidad absoluta frente a este grupo de 
tumores, si existen una serie de anticuerpos con una buena sensibilidad y especificidad que pueden ayudar 
decisivamente en el diagnóstico diferencial frente a otras neoplasias que histológicamente presentan un 
cierto grado desemejanza y sin embargo pertenecen a otras categorías tumorales. El CD99 y elCD57 junto 
con los marcadores neurales ENS, S-100, NF y PGP 9.5 continúan ofreciendo suficiente soporte para este 
diagnóstico. 
 


Las nuevas técnicas de estudio citogenético y molecular en los tumores sólidos se ha detectado que 
varios grupos de tumores sólidos y no sólidos como las leucemias muestran alteraciones citogenéticas y 
moleculares específicas que permiten caracterizar a distintos tipos de tumores. Particularmente el 
diagnóstico de los sarcomas se beneficio con el desarrollo de estas técnicas moleculares permitiendo 
clasificar muchos casos que mostraban solapamiento fenotípico y morfológico A partir de ese momento , la 
detección de alteraciones genéticas específicas tipo translocaciones o mutaciones somáticas ha sido de gran 
ayuda para llegar a un diagnóstico definitivo1-4, 25, 26, 28, 54, 55, 61, 62,65-69, 77, 79-95, sin olvidar que 
la H&E y demás técnicas morfológicas son la base para todo diagnóstico patológico.   Por otro lado, la 
detección de la translocación específica facilita un diagnóstico seguro que ayuda al oncólogo a indicar y 
prescribir un tratamiento más específico en cada caso. 
 


La detección en 1983 por Aurias y cols. 97 de una translocación genética balanceada presente en gran 
número de sarcomas de Ewing´s y PNET a nivel delos cromosomas t(11;22)(q24;q12) abrió una nueva 
perspectiva diagnóstica para este grupo de sarcomas. Posteriormente se detectarían otras nuevas (véase masa 
delante). Sería ya a principio de la pasada década cuando en 1992 el grupo francés, encabezado por Thomas 
Delattre demostraría que esta translocación está asociada a una fusión génica aberrante entre el llamado gen 
EWSR1 localizado a nivel 22q12 y el gen FLI1 perteneciente a una familia conocida como ETS 
(Erytroblastic Transforming Sequence) situado en el cromosoma 11q24.La hipótesis de que las neoplasias 
humanas son causadas por cambios genéticos adquiridos ha sido publicada desde muchos años atrás28, 54, 
55, 94, 95, 98, 99. No obstante, no fue hasta inicio de la década de los 70 que se introdujo el cariotipaje de 
las bandas cromosómicas y se inicio un análisis sistemático de estos cambios. La presencia de 
translocaciones cromosómicas y/o mutaciones génicas ofrecen ventajas en la proliferación celular generando 
una transformación maligna en las células portadoras de estas anomalías genómicas54, 94, 98, 99. 
Aproximadamente el15-20% de los tumores mesenquimales que afectan hueso y partes blandas presentan 
translocaciones cromosómicas específicas. Estas translocaciones están limitadas a tumores específicos como 
los TFSE, sarcoma sinovial (SS), liposarcoma mixoide (LSM)/liposarcoma de células redondas (LCR) 
condrosarcoma mixoide extraesquelético (CME), sarcoma de células claras (SCC), histiocitoma fibroso 
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angiomatoide (HFA) y RMS, donde cerca del 90-95%de los tumores muestran una translocación específica 
típica de cada entidadtumoral25, 26, 54, 65, 79, 94-96, 98, 99. Algunos tumores muestran mutaciones 
génicassomáticas específicas como en los tumores del estroma gastrointestinal (c-Kit oPDGFRa) 25, 54, 79, 
94. En los sarcomas más frecuentes como los osteosarcomas, condrosarcomas, leiomiosarcomas o sarcomas 
pleomórficos los tumores muestran cariotipos más complejos con numerosas ganancias y/o pérdidas 
cromosómicas pero sin alteraciones genéticas específicas. Las bases de la clasificación WHO del 2002 de 
tumores de hueso y partes blandas están dadas por la integración de la morfología, IHQ y la genética 
molecular25 siendo los estudios moleculares útiles como marcadores para determinar enfermedad mínima 
residual y para predecir la evolución clínica y el pronóstico25, 94, 
 


Marcadores relacionados con el ciclo celular. La expresión de diversos marcadores relacionados 
con el ciclo celular ha sido estudiada en TFSE194-204. Generalmente estos marcadores no tienen 
significado diagnóstico pero si una implicación en el pronóstico194 204. La expresión de estas proteínas es 
nuclear y puede estar o no relacionada con una alteración a nivel genómico. Los marcadores IHQ mas 
estudiados en TFSE incluyen Ki-67, p16, p53 y p21194-204. 


 
La expresión del Ki-67 es variable en los TFSE estando relacionada la alta expresión de este 


marcador con mal pronóstico. Las alteraciones de la p16 están descritas en menos del 20% de los tumores 
tipo TFSE 197, 198, 200-204. No existe una buena correlación entre la expresión proteica de la p16 a nivel 
IHQ y la alteración genómica correspondiente al menos en los TFSE. En los estudios realizados por López 
Guerrero y cols168, los tumores con deleción de la p16 muestran expresión IHQ variable de la proteína. Las 
alteraciones de la p53 pueden encontrarse como evento secundario en aproximadamente el 15% de los TFSE 
196, 198, 200-202. Generalmente existe una buena correlación entre la expresión IHQ de la proteína y las 
alteraciones a nivel genómico existiendo una intensa expresión proteica nuclear en los tumores con 
mutaciones 196, 198, 200-202. La expresión dep21en es relativamente poco frecuente aunque hay casos con 
intensa expresión nuclear200. 
 


Nuevos marcadores en TFSE Ezrina: La expresión de ezrina fue descrita inicialmente en neoplasias 
óseas tipoosteosarcomas y condrosarcomas218-221. La inmunotinción por este anticuerpo puede ser 
membranosa y/o citoplasmática y su implicación como marcador diagnóstico y/o pronóstico es 
controvertida218-221. Recientemente se ha descrito su utilidad para diferenciar entre condrosarcoma 
convencional y osteosarcomacrondroblástico pero estos hallazgos no se han podido confirmar 
totalmente219, 221.Particularmente en TFSE la ezrina es expresada intensamente en localización 
citoplasmática pero no es específica de este tipo de tumor y por lo tanto el valor diagnóstico es 
cuestionable219, 221. En un estudio reciente, Machado y cols. describen como la expresión IHQ de ezrina 
representa un factor de buen pronóstico independiente en los TFSE. 


 
Marcadores relacionados con la vía NOCHT. La vía NOCHT (NOCHT1, 2, 3,4,5, HES1) se ha 


estudiado ocasionalmente en casos con diagnóstico de TFSE195, 226. Se ha descrito que la inhibición de la 
señal NOCHT induce diferenciación neural en TFSE pero de cualquier manera no esta demostrado el papel 
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pronóstico ni diagnóstico de estos marcadores en TFSE. 
 
 


 
Reordenaciones génicas 


Actualmente, los sarcomas pueden ser subdivididos en diferentes grupos en dependencia de los 
hallazgos genéticos o moleculares que presenten y los subgrupos incluyen: 
 
1. Sarcomas con translocaciones cromosómicas recíprocas específicas Los genes EWSR1 y FUS están 
involucrados en muchas de las translocaciones que caracterizan algunos sarcomas sobre todo TFSE 5, 25, 
26, 54, 55, 61, 80, 81, 87, 88, 96, 100-120. Probablemente el efecto de los genes EWSR1 y FUS es muy 
similar cuando están involucrados en una translocación cromosómica28. La oncoproteína híbrida que se 
forma como consecuencia de la translocación actúa como un factor de transcripción aberrante que afecta los 
patrones de expresión génica iniciando la formación tumoral28, 54 . Los genes blanco del producto de fusión 
EWSR1/ETS pueden estimular la proliferación celular, evadir la inhibición del crecimiento, evitarla 
senescencia, escapar de la apoptosis o inducir angiogénesis, invasión ymetástasis28, 54. En las Tablas 1, 2 y 
3 se muestran las translocacionescromosómicas descritas con más frecuencia en los TCRP. 2. Sarcomas con 
mutaciones somáticas específicas: CD117/Kit en tumor del estroma gastrointestinal y hSNF5/INI1 en los 
tumores rabdoides 54, 94, 129, 130. 
 
 
2. Sarcomas con mutaciones somáticas específicas: CD117/Kit en tumor delestroma gastrointestinal y 
hSNF5/INI1 en los tumores rabdoides 54, 94, 129, 130. 
 
3. Sarcomas con amplificaciones más o menos específicas: CDK4 y MDMD2en los liposarcomas aunque 
pueden ocurrir en condrosarcomas y osteosarcomas.NMYC neuroblastoma 54, 56, 94, 130-134. 
 
4. Sarcomas con cariotipos complejos no específicos: tumores que muestrancariotipos complejos que 
carecen de aberraciones genéticas específicas (osteosarcomas, condrosarcomas) 54, 79, 86, 87, 94, 132, 134 
 
Estudios de expresión génica: 
Las técnicas de estudio de expresión de genes fueron desarrolladas a mediados de los años 90 utilizando 
micromatrices de expresión genómica. Los métodos estándares de biología molecular (Southern blotting, 
Northern blotting, Westernblotting, reacción en cadena de polimerasa y secuenciación) así como las técnicas 
moleculares auxiliares utilizadas rutinariamente por el patólogo, típicamente miden un biomarcador donde 
generalmente no se requiere un análisis estadístico amplio para la interpretación de los resultados 
obtenidos60, 95,235. Sin embargo, los estudios de expresión de genes miden simultáneamente la expresión 
de miles de genes (10,000-500,000) y la interpretación de esa enorme cantidad de datos cuantitativos 
producidos cuando se mide una simple muestra requiere del uso de métodos estadísticos bien estandarizados 
para determinar el significado de los hallazgos observados60, 95, 235. Los objetivos del estudio de 
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expresión de genes en sarcomas son a) ampliar los conocimientos en las vías biológicas aberrantes que 
contribuyen al desarrollo de los sarcomas, b) refinar la clasificación de los sarcomas de tal manera que 
refleje realmente comportamiento biológico de los tumores, c) identificar marcadores que seanpredictivos de 
diagnóstico, evolución del paciente y respuesta a la terapia60, 95, 235 .Expresión de genes en TCRP y 
TFSEEl estudio publicado por Olsen et al235 describe un patrón de expresión génica para diferenciar los 
TFSE de otros sarcomas de células redondas. Sin embargo estos estudios aunque representan el futuro de la 
patología son muy costosos y no se pueden aplicar por el momento como método diagnóstico de rutina en la 
mayoría de loa laboratorios de patología 
 
De manera resumida podemos plantear la evolución de las técnicas diagnósticas aplicadas en el 
estudio de los TFSE de la siguiente forma: 
 
I.  Aplicación de técnicas convencionales histológicas: H&E. 
II. Histoquímica convencional: PAS, Carmín de Best,  
III. Microscopía electrónica  
IV. Inmunohistoquímica: marcadores mesenquimales, neurales, epiteliales y otros 
V. Cultivos celulares 
VI. Xenotrasplante de tumores 
VII. Estudios citogenéticos convencionales: translocaciones cromosómicas principales 
VIII. FISH 
IX. Biología molecular: reordenamiento genéticos y tipos de genes de fusión. 
 
 
Principios básicos en el tratamiento de los Es/TFSE : Aunque se diagnostican como enfermedad no 
metastásica, clínicamente se considera que es una enfermedad diseminada. Esto es así porque el 80-90% de 
los pacientes que se someten a tratamiento lo corregional exclusivo presentarán enfermedad a distancia. 
Como los TFSE son sensibles a la quimioterapia, se ha estudiado el impacto de la adición de regímenes de 
poli-quimioterapia a tratamientos loco-regionales eficaces. El resultado ha sido un incremento en la 
supervivencia, lo que refuerza la hipótesis de que esta enfermedad está diseminada en la mayoría de los 
pacientes de presentación localizada. 
Actualmente, en pacientes con enfermedad localizada, las tasas de supervivencia 
a 5 y 10 años son, de 70 y del 50%, respectivamente 143, 144, 194, 239. Asimismo, en la mayoría de los 
casos consigue una reducción de la masa tumoral que permite un mejor control lo coregional con 
tratamientos menos mutilantes. 
 
Tratamiento lo coregional: El control local de la enfermedad se puede conseguir mediante cirugía, 
radioterapia o ambos. Cada uno tiene sus ventajas y sus inconvenientes. Lo recomendable es el tratamiento 
dentro de un equipo multidisciplinar con experiencia en esta enfermedad. TFSE es un tumor 
radiosensible143, 144, 194, 239 .La radioterapia puede constituir una elección óptima en pacientes en los 
que el tratamiento quirúrgico posible sea mutilante o genere secuelas de pérdida defunción. Muchos centros 
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prefieren el tratamiento quirúrgico en localizaciones potencialmente resecables y en aquellos huesos 
“prescindibles” (por ejemplo peroné, costilla), por los siguientes motivos: Disminuye el riesgo de 
complicaciones a largo plazo de la radioterapia, especialmente en huesos en fase de crecimiento y permite el 
análisis del efecto de la quimioterapia pre-operatoria sobre el tumor 
 
Tratamiento con quimioterapia: La mayoría de los tratamientos modernos contemplan la administración 
inicial de tratamiento con quimioterapia, antes de la realización del tratamiento lo corregional con cirugía 
y/o radioterapia. 
A este tipo de quimioterapia se le denomina de inducción o neoadyuvante. Permite el control de la 
enfermedad micrometastásica (metástasis no detectables)desde el comienzo del tratamiento, que es lo que 
realmente condiciona la supervivencia de los pacientes143, 144, 194, 239 . Asimismo, en la mayoría de los 
casos consigue una reducción de la masa tumoral que permite un mejor control lo corregional con 
tratamientos menos mutilantes. 
 
Nuevas dianas moleculares en el tratamiento de los TFSE 
Recientemente se ha publicado la implicación de la vía del receptor IGF1 en el desarrollo de los TFSE211, 
213-216, 241. El uso de dianas terapéuticas frente a esta vía, utilizando el anticuerpo monoclonal anti-
receptor IGF1 (R1507) constituyeuna estrategia en el tratamiento actual de pacientes con sarcomas 
recurrentes orefractarios (TFSE, liposarcoma mixoide, condrosarcoma mixoideextraesquelético, y tumor 
desmoplásico de células redondas y azules)211, 213-216,241. También se encuentran en desarrollo 
progresión varios estudios que utilizan como diana terapéutica el transcripto generado por las fusiones 
génicas o los productos relacionados con el metabolismo en estos tumores.  
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Sesión necrológica 


en memoria del Ilmo. Sr. Dr. 


D. Andrés Boldó Díaz 


celebrada el 10 de diciembre de 2011 


 
Justo Medrano Heredia* 


Vicepresidente de la R. Acad. Med. ComunitatValenciana 
 
 
SR. PRESIDENTE DE LA RAMCV,  
SR. PRESIDENTE DEL ICOM DE ALICANTE,  
SRS. ACADÉMICOS, ESTIMADOS COLEGAS,  
SRAS. Y SRS.,  
QUERIDOS AMIGOS DE ANDRÉS BOLDÓ,  
QUERIDA SRA. ANA MARY DE BOLDÓ. 
 
 


Gracias a todos por estar hoy aquí en éste acto de recuerdo a nuestro amigo y 
académico. Éste es , otro – quizás postrero gesto conjunto de afecto, que compartimos 
los que hemos tenido la suerte de convivir, trabajar y disfrutar de la vida junto a 
Andrés Boldó y ciertamente no ha de ser y no es un acto triste, pues mientras los que 
le conocimos existamos, él seguirá existiendo también en nuestras mentes y ahora 
mismo le estoy, le estamos viendo. 


 
Esto no está siendo pues una sesión necrológica, sino un bello homenaje que le 


debe la Sociedad a éste médico y académico y que por tanto nos debemos- como 
obligación moral- a nosotros mismos; de ahí que la RAMCV haya querido junto con el 
ICOMA, desarrollar este breve acto de recuerdo y homenaje para quien fue ilustre 
académico de de nuestra Real y Valenciana  Academia de Medicina. 


 
Aún recordamos el Prof. A. Llombart y yo, aquel cercano día del marzo pasado 


en el que el Dr. A. Boldó se dedicó por entero a atendernos con el objeto de facilitar 
nuestras conversaciones con la CAM. 


 
Sus méritos ya han sido descritos adecuadamente por mis colegas y 


amigos…que han destacado entre otras cosas,  como supo y pudo crear una excelente 
Escuela de urólogos.  


 
Andrés siendo valenciano de Valencia, practicó toda su vida  tanto profesional 


como socialmente, un verdadero alicantinismo, como solía decir nuestro Rafael 
Martínez Sampedro. Aparte de su profesión como médico, se dedicó  a causas nobles 
dirigidas hacia los demás, desarrollando una intensa vida cultural y una larga 
actividad sociobenéfica, siempre junto a su querida familia y a su querida compañera 
y esposa Ana Mary. 
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A mí también me regaló su amistad desde el primer día que nos encontramos 


hace ya más de 30 años… pues vi y comprendí en su mirada y en su afable sonrisa, 
que ahí tenía un sincero amigo. Años después, cuando abrimos el Hospital 
Universitario de Sant Joan, tuve la ocasión de trabajar con él  por intentar conseguir 
una mejor atención a nuestros conciudadanos. 


 
Siempre recibía con esa sonrisa afable y sincera, su forma de hablar y de 


comunicarse…era la suya propia, atrayente y siempre acompañada de gestos 
confiados, dialogaba  pero no discutía, sintetizando siempre sus razonamientos y 
convicciones, unidos a  un amable optimismo. 


 
Gozaba como no podía ser de otra manera en una persona así, digo gozaba de 


la confianza de sus pacientes, quienes  siempre-dentro o fuera-, le buscaban y le 
preferían. 
 


Cuando en 1993 concluyó su período laboral en el Hospital, recibió un 
homenaje especial de quienes eran sus colegas y amigos y habían trabajado con él en 
aquel Centro. La Sala de Grados de nuestra Facultad de Medicina estaba llena, pero 
a rebosar, verdad Ana Mary? Fue nombrado Consultor Honorífico del H.U. de Sant 
Joan, el primero y el último. Allí pudimos escucharle disfrutando nosotros de su 
inequívoco estilo y de su cercanía humana. 


 
Deseo acabando ya, agradecer al Presidente de nuestra Real Academia el Prof. 


Llombart, el que esté aquí de nuevo en Alicante con la Junta Directiva, honrando 
ésta vez a nuestro Académico de Alicante, que es lo mismo que decir de Valencia, de 
la Comunidad de Valencianos. 


 
Nos consta que el ICOMA es depositario del c.v. del Dr. Andrés Boldó y le 


rogamos al Sr. Secretario Don Francisco Bellvert, lo haga llegar a la RAMCV para 
completar así la historia de la misma. 


 
Lo dicho pues, mientras existamos, Andrés Boldó seguirá estando con nosotros, 


en nuestro recuerdo. 
 
 
 
 
 
 
Prof. Dr. Justo Medrano Heredia 
Vice-Presidente de la RAMCV 
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APUNTE SOBRE LA INTERVENCION DEL LETRADO MANUEL PERALES EN 
EL ACTO DE HOMENAJE AL DR. D.ANDRES BOLDO DIAZ. 


La presencia e intervención en el acto, del abogado Manuel Perales, tuvo por causa, 
como él mismo expreso, su recuerdo inolvidable de la amistad con el homenajeado 
desde la época de la adolescencia de ambos. Pero puso mas énfasis todavía en su 
función de actuante por cuenta de la Asociación existente de miembros de la promoción 
de bachilleres del año 1947. A dicha Asociación perteneció, y seguía perteneciendo el 
Dr. Boldo. hasta su reciente deceso. El hecho comentado sirvió, para que el 
interviniente nos diera referencias. de esa época sobre la adolescencia del homenajeado, 
y sus comportamientos de amistad y afecto con sus antiguos compañeros. Y no 
solamente las referencias alcanzaron a esa época de adolescentes. El letrado 
conferenciante nos resumió, la época subsiguiente a tal periodo, que bien conocía, por 
cuanto ambos, al termino de su bachillerato se trasladaron a la Universidad Carlos V de 
Granada, el homenajeado a realizar sus estudios de licenciatura de medicina, y el letrado 
que nos narraba aquellas relaciones. ~ a iniciar su licenciatura de Derecho. 
La narración y referencias sobre el Dr. homenajeado fueron, por parte de su narrador, 
amenas, de gran ternura y amistad, relacionadas con aquellos comportamientos que 
ambos vivieron como estudiantes universitarios, antes en el bachillerato, y con 
referencias a la presencia de bastante importancia, que Perales nos contaba, de un grupo 
amplio de alicantinos que en aquellos años estudiaron sus carrera en aquella 
Universidad. En toda esa narración se expresaba ampliamente la simpatía y el afecto 
con que se relacionaba el homenajeado con todos aquellos compañeros. Destacando Su 
humanismo en todas sus actuaciones. así como su seriedad en comportamientos 
amistosos, y resaltando su gran sentido de responsabilidad como estudiante. A tales 
efecto nos narro el dicente un anécdota, que fue famoso, y objeto de bromas entre el 
grupo referido de alicantinos ,el batín de andar por casa que Andres tuvo en su pensión 
de estudiante por el tremendo desgaste de sus mangas, por apoyar, horas y horas, sus 
brazos en la mesa de estudio. 
En suma, la intervención del letrado invitado a que nos hiciese algún comentario sobre 
el homenajeado, fue entraiiable para los oyentes, y también es de destacar, la corrección 
y respeto que sobre el acto que celebrábamos tuvo el orador ajeno, simplemente amigo 
de nuestro Colegio, que pondero que de ninguna manera pretendía invadir la estructura 
y organización del acto que se celebraba, por cuyo éxito felicito a los intervinientes, y al 
Colegio que había organizado este acto en memoria y homenaje al Dr.D. Andres Boldo 
Diaz 
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EXCEMAS. E ILMAS. AUTORIDADES; 
SRS. ACADÉMICOS;  
SEÑORAS Y SEÑORES; 
QUERIDOS AMIGOS: 
 
 


Don Jesús Calderón Gómez Nació en Serón de Najima provincia de Soria, siendo 
el menor de 2 hermanos el 8 de agosto de 1926, su formación primaria se llevo a cabo 
en la escuela local así como en el colegio de religiosos marianistas, queriendo desde 
un principio seguir el ejemplo de su padre medico del pueblo Morón de Almanzar  
persona  dedicada íntegramente a sus enfermos y ejemplo de lo que representaba en 
los años 30 del siglo pasado la vocación profesional de un ejercicio sin límites de 
horarios ni posibilidades diagnosticas dignas pero repartiendo cariño, consejo y 
humanidad entre sus vecinos ayudándoles de esta forma no solo a nacer sino también 
a morir. Ejemplo de esta dedicación se produjo cuando se celebro la jubilación y el 
homenaje que los vecinos le hicieron en la propia iglesia del pueblo. Jesús comentaba 
este hecho referido a su padre haciendo memoria en un escrito recogido por el mismo 
al cumplir 80 años y dedicado a su familia diciendo:  


 
“El sacerdote, explicando el evangelio, de repente se mueve bruscamente y busca 


con la mirada a mi padre para decir: “El buen pastor, ahí lo tenéis, a lo largo de más 
de 30 años os ha curado y atendido como el buen pastor cuida de sus ovejas, como 
Cristo cuida de sus ovejas”. En más de una ocasión le oí comentar que ese momento en 
el que el sacerdote lo comparó con Cristo fue uno de momentos más emotivos de su 
vida”.  
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Sin duda este ejemplar comportamiento de su padre marco significativamente la 
personalidad de nuestro querido amigo a quien hay recordamos con afecto y dolor por 
su pérdida. 


 
Según me contaba en más de una ocasión el propio Jesús, su escaso interés por el 


estudio durante los primeros años del bachillerato, no fueron motivo  de 
ejemplaridad,  estuvieron sometidos a la continua presión paterna que veía con 
preocupación el futuro de su hijo. Ello condicionaría el que su padre le negara la 
opción de estudiar medicina cuando tras una inesperada reacción aprobó 
brillantemente el último curso del bachillerato y le planteo a su padre el deseo de 
estudiar medicina, deseo que fue rechazado por su progenitor cuando le decía… “si no 
eres capaz de aprobar el bachiller como vas a poder estudiar medicina…”. “Te conozco 
a ti y conozco la medicina” y no debes estudiar medicina. ”. Así relataba el propio 
Jesús su encuentro y decisión paterna “Al llegar a casa, la primera pregunta de mi 
padre fue a cerca de lo que yo quería estudiar, la respuesta fue inmediata: “ya lo sabes 
de siempre: medicina”. La respuesta de mi padre fue tajante: “eso no es posible, te 
conozco a ti y conozco la carrera de medicina, no dudo de que puedas acabar, pero irás 
de tumbo en tumbo, el aprobado de la reválida ha sido una chamba, tú estudia 
Farmacia.”  Es así  por lo que Jesús se matriculo en la Facultad de Farmacia de la 
Universidad Complutense en el año 1946, en donde encontraría lo que fue su primera 
vocación, licenciándose en 1951. Años más tarde en 1958 obtuvo el grado de técnico 
de Bromatología en la Escuela de Bromatología de la misma Facultad de Farmacia de 
la Universidad Complutense  Madrid.  Previamente habría ganado por oposición  una 
plaza al Cuerpo de Inspectores Farmacéuticos Municipales en Madrid en marzo de 
1952. 


 
Pero su vocación por la Medicina no desapareció a pesar de una dedicación 


profesional muy intensa a la Farmacia que pondría en marcha en la calle Colon esta  
ciudad de Castellón en donde vendría a establecerse después de algunas dudas frente 
a  otras ciudades de España. Un soriano emigrado a nuestra provincia, marcaría toda 
su vida tanto familiar al casarse con una villarealense María Luisa Amigo, y echar 
raíces familiares definitivas entre nosotros no solo con sus 4 hijos Marisa, Rogelio, 
Jesús e Isabel, sino también integrándose de modo pleno en la sociedad de esta 
ciudad como un castellonense de nacimiento.  


 
Persistía en Jesús el deseo inconfesado de ser médico. 
 
Por ello  volvamos al propio Jesús y sus  memorias.  Al empezar 4º de farmacia, 


estaba eufórico por el gran cambio experimentado y el éxito que representó una 
matrícula en orgánica. Sin consultar con nadie, decido matricularme además en 
primero de medicina. Las 500 pesetas que disponía regalo de su madre no fueron 
suficientes, me faltaban 125 pesetas que fueron aportadas en un acto solemne entre los 
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demás compañeros de la pensión. Aún les estoy agradecido por el interés y la ilusión 
con que las pusieron. Yo era feliz, iba bien en farmacia y estaba haciendo medicina, 
pero poco duró la alegría, en la casa del pobre, a mitad de curso se entera mi padre, le 
faltó tiempo para presentarse en Madrid. Lo recuerdo como si fuese ahora. En el cruce 
de las calles Arenal e Hileras, mi padre me preguntó: “es verdad que estás haciendo 
medicina”. “Pues si es verdad pero doy preferencia a farmacia”, “Esto no puede ser, es 
matarte a trabajar, que es lo que no queremos. Termina este año y totalmente 
prohibido continuar el año que viene”. Me cortaron las alas, pero seguí pensando en 
ser médico, ¿Cuándo?, no lo sé…… 


 
Recuerdo que una mañana a principios de los años 1970 siendo yo todavía profesor 


adjunto de la Facultad de Medicina de Valencia vino a verme al laboratorio. Yo 
conocía entonces a Jesús de una manera superficial, por cuanto el colaboraba con la 
cátedra de  Fisiología del Prof. Garcia Blanco y  la de Obstetricia y Ginecología que 
regia el Prof. Francisco Bonilla a instancias de quien había puesto en marcha la 
determinación cromatografica de los 17 cetoesteroides, técnica importante para los 
estudios de fecundidad femenina y que en aquellos momentos solo se hacía en la 
Clínica de la Concepción en Madrid.  Allí había acudido Jesús para conocer la técnica 
y ponerla en marcha de modo pionero en su farmacia y laboratorio de análisis de 
Castellón. Nos unía la amistad común con un querido amigo de la infancia y también 
ya fallecido el Dr. Vicente Zaragoza Orts, ginecólogo inquieto y brillante docente a 
quien le interesaban los estudios con la determinación de 17 cetoesteroides en la orina 
de la mujer embarazada. En base a esta amistad Jesús me indico que había iniciado 
sus estudios de Medicina matriculándose de primer curso en nuestra Facultad. Debo 
confesar que recibí la noticia con cierto escepticismo ya que no era la primera vez que 
un colega de otra rama de la sanidad tenía el mismo deseo e iniciaba estos estudios 
que en la mayoría de las ocasiones lógicamente acababan por no concluir. Pero estaba 
equivocado. Con una constancia y dedicación poco común pero propia de quien lo 
conocíamos, Jesús termino dignamente la carrera de Medicina en 1975. Era en cierto 
grado cómico, verle acompañado de estudiantes de mucha menor edad, compañeros de 
curso, que lo apreciaban y querían como uno más de ellos. Volvemos a él para recordar 
una anécdota de este tiempo de los estudios de medicina en la facultad de Valencia y 
que retratan lo que era su carácter  El primer día de clase, en la sala de disección, al 
verme entre muchachos de 17 ó 18 años, me derrumbo, tengo que hacer un gran 
esfuerzo para vencerme. Se acercó un muchacho a hacerme una pregunta creyendo que 
era el profesor, le dije: “yo soy aquí un guripa como tú”, y el muchacho, con buen 
sentido común me dijo: “es usted practicante y ahora quiere hacerse médico”, “algo 
parecido” le contesté. 


 
Pero de todo los más llamativo fue que cursara todos sus 6 años de carrera sin 


que casi nadie de su familia llegara a conocerlo. Solo cuando aprobó la asignatura de 
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psicología se lo dijo a Marisa que no podía creer que Jesús estaba en 4 de licenciatura 
de  Medicina. 


 
Así relataba la escena con su mujer  Marisa. 
 
Al finalizar el  curso una noche estaba estudiando en casa la psicología, mi mujer, 


que no sabía nada, me dijo “que poco te pega estudiar esto a ti”, le contesté: “El saber 
no ocupa lugar” y le consulté si ella creía que yo podría estudiar la carrera de 
medicina. La respuesta no se hizo esperar: “tú estás loco, eso no es posible, ¡Se te ocurre 
cada cosa!”.  A las pocas fechas me llamaron por teléfono para decirme que había 
aprobado psicología, yo repetí: ¡Qué he aprobado psicología!, lo oyó mi mujer y dijo: 
“Pero que tonterías estas diciendo”, yo le contesté; “Si, he aprobado psicología y ya estoy 
en tercero de medicina”. 


 
 Que hubiera pensado mi padre si todavía viviera… me comentaba jocosamente 


en más de una ocasión…. tener un hijo con dos licenciaturas y más tarde un 
doctorado!! 


 
Entretanto y habiendo yo regresado a Valencia como Catedrático de Histología y 


Anatomía Patología de la Facultad de Medicina en el año 1975, iniciamos los dos una 
colaboraron científica-tecnológica que se transformo en relación profesional estrecha 
y en una amistad profunda que es difícil expresar con palabras y que ha durado 
hasta su muerte. Es difícil en estos momentos transmitir el sentimiento por la 
pérdida de un amigo. Los amigos se ganan en la infancia y juventud con facilidad y se 
pierden con la distancia de los años. Es difícil hacer amigos cuando la vida avanza y 
los lazos familiares estrechan y limitan  las relaciones de cada uno, dejando escaso 
espacio para el afecto externo donde además la conjunción  de intereses profesionales 
o comerciales unen a las personas con algo que se llama amistad, pero que en el fondo 
es solo una comunidad de intereses. La amistad es desprendida y desinteresada, libre 
de todo manto de egoísmo y acerca a las personas sin mirar la diferencia de edad, 
como ocurría con Jesús y yo mismo. Esa es la amistad que nació entra los dos y a la 
que se unieron nuestras esposas Marisa y Nadine en numerosas veladas compartidas 
regularmente a lo largo de estos últimos años. 


 
Pero volvamos a la vida de Jesús Calderón una vez licenciado en Medicina y 


Cirugía por la Universidad de Valencia en el año 1975. 
 
Queremos destacar que independientemente de sus estudios continuados de 


medicina, Jesús había obtenido el título de Supervisor de instalaciones radioactivas 
dado por la Junta de Energía Nuclear de Madrid en el año 1971. Ello le sería de gran 
utilidad para la puesta en marcha de nuevas técnicas diagnosticas en su laboratorio, 
que iba creciendo incansablemente, como luego comentaremos. 
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Una continua intranquilidad por la vida académica le llevo a Jesús a  efectuar su 


tesis doctoral en Farmacia  dirigida por el Doctor Ricardo Jose Cabo, Catedrático de 
Bioquímica de nuestra Universidad, analizando el Saturnismo en la Provincia de 
Castellón  El problema de la intoxicación crónica por plomo tenían  en esta provincia  
en los años 60 a 80 una magnitud sanitaria de primer orden atendido la creciente 
importancia de la industria azulejera y la más clásica de la cerámica. Obtuvo la 
calificación de sobresaliente cum laude, y fue motivo de varias publicaciones 
científicas. Quizás lo más significativo  y emotivo para el representó  el recibir el 
reconocimiento de sus conciudadanos con XI premio Ciudad de Castellón en 1994 por 
el libro titulado “Pasado, presente y futuro del saturnismo en la industria cerámica 
de Castellón” 


 
Su interés profesional y participativo la llevo a involucrarse como miembro de 


numerosas  sociedades científicas y profesionales entre las que destacamos las 
siguientes: la Sociedad Española de Bioquímica desde 1956. Sociedad Española de 
Bromatología desde 1956. Sociedad Española de Farmacéuticos analistas desde 1976. 
Sociedad Española de Medicina Nuclear desde 1976. Sociedad Española de Química 
Clínica desde 1976.También fue  miembro de la  Fundación Valenciana de Estudios 
Avanzados desde 1978.uniendole una estrecha amistad con el Dr. Santiago Grisolia 
concediéndosele la Medalla de oro y plata de esta prestigiosa Fundación .Pertenecía 
así mismo a la Sociedad Española de Andrología desde 1981y a la Sociedad de 
Medicina y Cirugía de Castellón desde 1981. Fue asesor científico de la revista 
“Análisis clínicos” desde su fundación hasta 1985 y además presidio el Comité técnico 
de la Asociación Española contra el Cáncer de la provincia de Castellón desde 1994 
hasta 2000.  


 
El día 24 de marzo de 1994 leyó su discurso de entrada como Académico de 


Número de la Real Academia de Medicina y Ciencias afines de la Comunidad 
Valenciana habiendo sido apadrinado por los académicos de número Drs. Francisco 
Gomar Guarner, Francisco Esteve y Juan Espluges. Su discurso de ingreso verso 
sobre “La biotecnología de las proteínas y los ácidos nucleicos. Puntos claves para el 
futuro de la medicina” Desarrollo en esta ocasión una revisión extensa y profunda 
sobre la determinación de las proteínas con las técnicas elementales de los años 50 
como la  fotocolorimetría y las primeras electroforesis a las de fraccionamiento por 
ultra centrifugación y las más avanzadas de electrofóresis en geles de agarrota y  
poliacrilamida así como las técnicas enzimáticos y las inmunológicas mediante 
radioinmunoanalisis (RIA) que el mismo  llego a dominar en buena parte dándoles 
una  orientación hacia la practica diagnostica en su mismo laboratorio. 
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También hizo en aquella ocasión una revisión de lo que iba a representar el 
futuro de la genética molecular analizando el conocimiento de los ácidos nucleicos 
desde Mendel hasta la tecnología recombínate del ADN y del ARN. Capítulo especial 
de  su discurso fue el dedicado a las técnicas de determinación de ADN mediante 
citometria de flujo aplicada a las neoplasia analizando el contenido de DNA en 
distintos tipos de tumores como los de mama, riñón y tiroides. Sobre todos ellos tenía 
experiencia personal ya que en su mismo laboratorio se habían efectuado dos tesis 
doctorales sobre estos tumores demostrando distintas particularidades de su 
comportamiento en función de la plioidia. 


 
Para nosotros fue una satisfacción el poder colaborar estrechamente con Jesús en 


estas investigaciones gracias a un convenio de colaboración Universidad-Empresa 
que mantuvimos activo durante muchos años y del cual se beneficiaron varios de 
nuestros discípulos. 


 
Recogemos a continuación algunas de las publicaciones científicas más relevantes 


tanto en revistas nacionales como internacionales 
 
- Estudios sobre la alimentación española. Encuesta en la ciudad de Castellón 
de la Plana. 1958 Repercusión de la prednisolona en las suprarrenales e 
hipófisis.1964  
- Disgenesia gonadal por isocromía X de los brazoa largos. Estudio mediante 
timidita tritiada. 1966  
- El test de la Metopirona en el síndrome emesico-gravidico. 1968 
- Un método para la determinación de la Dehidroepiandrosterona. 1969 
- Síndrome de Chiari-Frommel. 1969 
- Estudio “In Vitro” de la inhibición de la adenosín desaminasa por el dipiramol. 
1970  
- Método para la valoración de estrógenos en orina por cromatografía de gases. 
1970 
- Estudios científicos de la adenosín desaminasa. Influencia en la concentración 
H+ sobre la actividad enzimática y su inhibición por el dipiramol. Revista 
Española de Fisiología, 27: 49-54.1971 
- Diferentes valores en la eliminación de estrógenos en orina de mujeres con 
cáncer de mama, según valoración se efectúe por espectrofotometría o por 
cromatografía de gases. 1971 
- Tasas de plumbemia en la población adulta no laboral. 1973 
- Oclusión vascular mesentérica experimental en perros.Datos hematológicos y 
de bacteriología experimental. 1975 
- Dehidroepiandrosterona y diabetes. 1975 
- Estudio enzimológico en el líquido sinovial. 1976 
- Uropoyesis.1977 
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- Screening para la deteción de osteoporosis en la población 
postmenopáusica.1991 
- Cytogenetics, flow citometry, citophotometry and morphometry of 220 cases of 
primary breast carcinoma. A comparative study. 1991 
- Spine and fémur density and bradband ultrasound attenuation of de calcaneus 
in normal spanish women. 1993 
- Clinicopathologic and DNA cytometric analysis of 83 renal cell carcinoma.1995 
- Pronostic value of clinical-pathological prameters and of nuclear DNA content 
in a series of 109 Thyroid carcinoma. 
  
Sin duda su gran obra han sido los LABORATORIOS CALDERON DE 


BIOTECNOLOGÍA que merecen un comentario más detenido. 
  
Su laboratorio inicio la andadura en los primeros años de la década de los 60. En 


esos momentos empezaba el despegue de la "analítica clínica" Entonces aparecieron 
la electroforesis y proteinogramas que representaron un buen paso hacia delante, 
limitado a muy pocos laboratorios. 


 
En 1962 tuvo la oportunidad  de poder trabajar en el Laboratorio de hormonas y 


nutrición de La Fundación Jiménez Díaz, dirigido por el Prof. Ángel Vivanco, siendo 
sin duda de ningún género el laboratorio más destacado y de mayor prestigio de 
España en aquel momento. Esta suerte le permitió debutar en el laboratorio con 
técnicas de gran altura, casi en exclusividad como eran las determinaciones 
hormonales de la época. Estas tecnologías tan novedosas entonces, contribuyeron 
enormemente a abrir el camino. 


 
Con el espectrofotómetro de selección selectiva de longitud de onda, 


imprescindible para las determinaciones hormonales, dio un gran impulso a las 
nuevas técnicas de bioquímica.   


 
Al comienzo de la década de los 70, obtuvo la autorización de la Junta de Energía 


Nuclear para la instalación de un Laboratorio de RIA, el primero en la Comunidad 
Valenciana. Por este mismo tiempo llego al laboratorio el primer fotómetro de llama 
de Castellón, para la determinación de iones y, muy poco tiempo después, el  primer 
aparato de Absorción Atómica, aparato que permitió desarrollar una importante 
labor científica y humanitaria; en Castellón se concentra el 90% de la Industria 
Cerámica Nacional. A lo largo más de veinte años su laboratorio ha controlado 
analíticamente a los más de 10.000 trabajadores de esta industria. Pasan de 100.000 
los controles analíticos efectuados (hematología, plomo y marcadores bioquímicos del 
saturnismo). 
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 En colaboración con el Servicio Médico de la entonces Mutua de Azulejeros de 
Onda, logro erradicar la terrible enfermedad. El estudio ordenado y científico y 
estadístico de todos estos datos fue el tema de ni Tesis Doctoral en Farmacia y de la 
publicación del libro: Pasado Presente y Futuro del Saturnismo en la Industria 
Cerámica de Castellón, Trabajo galardonado con el Premio de Ciencias Ciudad de 
Castellón 1.994, otorgado por el Excmo. Ayuntamiento de la Ciudad. 


 
En 1975 coincidiendo con la obtención de la licenciatura de Medicina en la 


Universidad de Valencia el laboratorio cambia de ubicación: de un piso situado en un 
edificio de viviendas en la calle Colón nº 34 a un edificio de 6 plantas construido 
exclusivamente para albergar las instalaciones del laboratorio y oficina de farmacia 
en el número 37 de la misma calle. Al mismo tiempo  comienza el proceso de 
automatización del laboratorio, tanto en la analítica hematológica como en 
bioquímica. 


 
A principios de los años 80 inicio el proceso de informatización del laboratorio. 


También en esta época adquirió el primer citómetro de flujo, lo que da lugar el inicio 
de un satisfactorio periodo de colaboración Universidad-empresa con el departamento 
de Anatomía Patológica de la Facultad de Medicina de Valencia dirigido por el 
Catedrático D. Antonio Llombart Bosch. 


 
En los años 90 se inicio la incorporación al laboratorio de más personal 


cualificado y se reorganiza  en el laboratorio tres nuevas áreas de trabajo: 
 
Área de densitometría ósea: la incorporación de un densitómetro óseo de doble 


fotón es un complemento fundamental de las diferentes valoraciones bioquímicas 
para el diagnóstico y pronóstico de la osteoporosis. 


 
Área de Citogenética y Biología molecular: Desde la fecha de inicio de la actividad 


en este campo se han realizado en el laboratorio más de 6000 estudios cromosómicos 
en diferentes tipos de muestras biológicas, en principio de forma manual y, desde 
finales de la década mediante un proceso de digitalización y procesamiento 
informatizado de las imágenes. La ayuda de su hija Isabel ha sido decisiva para ello. 


 
Sensibilidad alimentaria: El análisis sanguíneo de los niveles de anticuerpos IgG 


frente a los alimentos habituales de nuestra dieta supone una revolución en la rutina 
de nuestro laboratorio. 


 
En esta década, inicio además nuevos proyectos como son el desarrollo la 


analítica antienvejecimiento, y la creación de una unidad de diagnóstico oncológico 
molecular. 
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Indicaba Jesús como deseaba destacar que nada de lo desarrollado durante esos 
43 años hubiera sido posible sin la colaboración del personal que ha ido formando la 
plantilla del laboratorio y en particular de sus hijos Isabel y Jesus” 


 
Sus  aportaciones científicas de los últimos años 
  
Las determinaciones analíticas  frente a la obesidad y envejecimiento 


han constituido años una importante aportación  
 
No vamos a hacer comentarios sobre el valor de estas técnicas diagnosticas y su 


aplicación clínica motivo de sus estudios recientes. Ellos han constituido como hemos 
visto, una parte importante de su trabajo en el laboratorio y son una faceta 
sobresaliente de sus investigaciones orientadas al estudio de los radicales libres como 
agentes dotados de una potentísima capacidad oxidante que estarían motivados por 
distintos procesos patológicos.  


  
Para ello puso en marcha numerosas PRUEBAS ANALITICAS de  


MARCADORES DE LA OXIDACIÓN 
 
También fruto de ello fue su aportación en el Discurso pronunciado en  la 


Real Academia de Medicina en la sesión de apertura de curso  celebrada el 
16 de enero de 2010  dedicada a Las Alergias  Alimentarias.  


 
Cuando en enero pasado leia este discurso  personalmente trabajado Jesús estaba 


ya sufriendo los efectos de una insuficiencia renal crónica que le obligaba a una 
diálisis diaria. A pesar de las dificultades y limitaciones que implicaba su 
enfermedad no quiso dejar  de cumplir su  obligación académica y escribió este 
discurso que también leyó personalmente.  


 
También quisiera recordar su segunda tesis doctoral que quedaría 


inacabada sobre la Patogenia de  la artritis  reumatoide.    
 
En estos últimos meses y bajo mi dirección se estaba escribiendo lo que según su 


proyecto constituiría la segunda tesis doctoral completando el ciclo deseado de 
también obtener el doctorado  en Medicina por la Univeristat de Valencia. Con su  
conocida constancia y seriedad había cursado en nuestro departamento de Patología 
los cursos teóricos de doctorado habiendo defendido un trabajo de investigación y con 
ello recibido el grado de investigador lo cual le permitía leer la tesis doctoral. Con 
entusiasmo y constancia me hacía llegar en frecuentes reuniones las experiencias 
recogidas con más de 100 casos de enfermos afectos de artritis reumatoide, temática 
sobre la que se analizaba la respuesta inmune patológica buscando nuevos  
mecanismos de diagnostico y tratamiento más adecuados para esta enfermedad. 







10 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 12


 


 
Esta ya escrita la introducción y buena parte de la revisión bibliografía que 


empleo en el discurso ya mencionado de 2010. Los aspectos más importantes de su 
trabajo quedan en la memoria de la Academia ya que no pudieron alcanzar el 
“Guinnes” que  con buen sentido del humor decía servirían para alcanzarla al ser 
doble doctor  a los 86 años. 


  
 
LAS MEMORIAS DE UN SORIANO 
 
Una faceta inédita de Jesús Calderón y que creo que muy pocos de Uds. conocen 


son las memorias escritas en estos últimos años recogiendo detalles de la vida de su 
querido pueblo Morón de Albazan hasta los años 50 desde su infancia y juventud y 
adornada por consideraciones particulares hacia personas del pueblo y costumbres de 
la época enfrenta dotas a las más modernas producto de la democracia y la mejora de 
las condiciones económicas. De este modo establece un continuo contraste entre las 
personas que quedaron en su recuerdo de la infancia y juventud y las más recientes 
de su vida en Castellón haciendo pautas de comparación entre ambas que resaltan 
las diferencias en estos más de 60 años de vida de la sociedad española. 


 
Este manuscrito en parte mecanografiado y en parte guardado en ordenador me 


lo hizo llegar hace unos meses con el ruego de que lo leyera, criticara y lo diera a  
conocer más adelante. Nunca me hablo de hacerlo público después de su muerte pero 
si  intuyo que en su pensamiento estaba esta posibilidad que ahora les comento. 


 
Inicia su escrito, que abarcan 130 páginas dividas en 19 capítulos,  señalando: 
“En plenas facultades con tiempo libre y con el gran bagaje de las experiencias y 


conocimientos adquiridos la lo largo de mis muchos años me encuentro en el momento 
idóneo para emprender una tarea que desde algún tiempo deseaba realizar… Quiero 
recodar  y conocer cómo era la vida de nuestro pueblo hasta el comienzo de la década 
de los 50 como eran sus costumbres, como eran sus personas muchas ya 
desaparecidas. En una palabra  pretendo reencontrarme con la historia reciente de 
nuestro pueblo para conocer a la luz de estos tiempos el gran cambio que ha 
experimentado desde entonces. Muchas de las cosas que ahora nos parecen de interés, 
entonces pasaban totalmente desapercibidas.” 


 
Es obvio que no  puedo entrar en el análisis detallado de su escrito. Solo quisiera 


mencionar la estructura del mismo así como algún pequeño detalle que merece mayor 
relieve: 


 Su manuscrito se divide en varios capítulos los primeros dedicados a la 
configuración del pueblo Morón de Almanzar en los años 30 y 40 que se sustentaban 
fundamentalmente en el Ayuntamiento del pueblo, la iglesia con el Sr. Cura y el 
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Casino donde transcurría buena parte de la vida local. Hay un bonito capítulo 
dedicado a describir la arquitectura de la población con su historia y monumentos. 
Alrededor de ellos tenían lugar  las tertulias, los juegos del quiñotes y de  cartas y sus 
celebres partidas del viernes Santo que se continuarían en Castellón años después 
con un grupo de  buenos amigos. En estas tertulias participaban no solo los clásicos 
personajes como el Sr. Cura el farmacéutico y el maestro así como otros curiosos 
personajes locales cuya memoria continua viva en Jesús, tal es el caso de Anastasio 
Jiménez el “Colorin”, Antonio Tarancon o Anastasio Jiménez 


 
Hay una larga serie de anécdotas personalizadas en el Sr. Cura Don Julián, la 


visita del Legado Pontificio  con motivo del Congreso Eucarístico de Barcelona en los 
años 50 y su paso por el pueblo vecino a Morón, en Coscurita camino de Salamanca. 


 
Son graciosos los recuerdos sobre el tío Socarrina, pastor de corderos 


trashumantes o la viuda Saturia Bailón madre de 6 hijos que escribiría una carta al 
General Franco pidiendo eximiera del servició miliar al mayor de ellos que hacía de 
padre de familia. Recuerdo el relato sobre Diego Martínez el cazador furtivo de 
liebres, luego cazado por la guardia civil o la historia de Heliodoro Garcia el llamado 
el Raja que aun siendo ingeniero se hizo pasar durante el servicio miliar que haría 
con Jesus como un ignorante analfabeto para conocer mejor a los soldados de la 
época. Allí coincidiría con Jesús, el en regimiento de San Quintín en Valladolid donde 
haría su servicio miliar obligatorio. Otros personajes de sus escritos son el guardia 
rural Teofilo y sus despropósitos con la guardia civil o los problemas de Don Felix el 
sacristán  al que llamaban el “Quitolis” por su énfasis puesto al cantar en latín el 
“Quitolis pecata mundi” y su suegro el “Agapito” el cartero del pueblo y gran cazador 
con quien Jesús haría sus primeros pinitos como cazador a los 18 años. 


 
Pero no todo es un anecdotario histórico de su vida en el pueblo de niño y de joven 


hay también varios capítulos en donde vierte una postura más  personal sobre temas  
actuales de la sociedad española como los problemas de la contaminación. El 
problema del aumento del tráfico o los grandes avances en el mundo científico  para 
también  dar su opinión sobre los aspectos actuales ligados a la corrupción y la 
inmoralidad. Todos ellos reflejan la personalidad integra moral, la energia de 
carácter, su vitalidad y constancia por alcanzar los objetivos de su vida y de los suyos, 
dentro de lamoral intachable y modelica que le caracterizaba y de la que era ejemplo. 


 
Quisiera concluir esta memoria de homenaje a Jesús leyendo 


nuevamente ante Uds. las consideraciones que en su día hice al discurso 
que pronunciara el pasado año  con motivo de la sesión inaugural del curso  
de la Academia el día 16 de enero de 2010. 
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“En este contexto quiero, finalizando mi intervención, hacer una mención especial 
del  discurso que hemos escuchado en esta sesión inaugural y que ha sido leído por el 
académico de número Dr. Jesús Calderón Gómez sobre “Alergias alimentarías”. No 
voy a hacer una “laudatio” del ponente por todos Uds. bien conocido gracias a su 
activa participación en las labores académicas desde hace mas de 15 años, aportando 
siempre ecuanimidad y buen juicio. Es un ejemplo de dedicación profesional a la 
investigación aplicada en la farmacia al diagnostico biológico. Su intranquilidad le ha 
llevado no solo a un doctorado en Farmacia sino también a poseer una licenciatura en 
Medicina, en donde yo tuve el honor de ser su maestro y la confianza posterior para 
que en estos momentos le dirija su segunda tesis de doctorado, que a pesar a su edad, 
tiene muy  avanzada sobre el tema que ha disertado en esta sesión.  


 
Efectivamente como hemos oído la alergia frente los alimentos sigue siendo una 


de las grandes desconocidas de la medicina tanto por su difícil diagnóstico como por 
la impredecible  respuesta a las diversas posibilidades terapéuticas. Las 
implicaciones en procesos como la obesidad y artritis reumatoide por mecanismos de 
sensibilización especifica o incluso su relación con otros procesos peor conocidos como 
la fibromialgía  hacen del tema  un motivo de debate abierto para su mejor 
conocimiento y con ello para lograr pautas terapéuticas más eficaces. Sobre todo ello 
nos ha guiado el conferenciante con mano magistral por lo que en nombre de la 
Academia le felicito y animo a continuar trabajando en este campo en el que seguro 
obtendrá  gran rédito científico y académico. Mi enhorabuena!!” 


 
Antes de terminar esta emotiva sesión necrológica quisiera utilizar esta tribuna 


para bríndales  a todos Uds. miembros representativos de la Ciudad y provincia de 
Castellón la siguiente propuesta: la memoria de hombres ilustres como el que hoy 
homenajeamos no puede ni debería perderse en el tiempo y en la cultura de la 
sociedad castellonense. Desde la RAMCV mi propuesta es la de crear una 
Conferencia científica a modo de Memorial que perpetuara su nombre  y tendría 
lugar con carácter anual, patrocinada por Uds. en Castellón. Sería una manera 
adecuada de mantener viva la esencia y el espíritu de este académico que si bien 
nació en  Soria, fue de cuerpo y alma un enamorado ciudadano de esta tierra. 


 
 
Termino  
 
D. Jesús. ¿Cómo te gustaría que te recordasen? Le preguntaban en una 


entrevista recientemente publicada  “Me gustaría que me recordasen “como he sido”, 
que es lo más bonito a que se puede aspirar” 
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Jesús… creo que tenias razón, lo mejor a que uno puede aspirar es a que lo 
recuerden como uno era de verdad, que lo recordemos así, sus amigos, sus hijos 
Marisa, Rogelio, Jesús, y Isabel, que lo recuerdes tu también así …. Marisa  y que la 
generación de sus nietos lo vean como lo veía aquel párroco de la iglesia de Morón 
cuando se despidió de su padre… 


 
La RAMCV se ve hoy muy honrada con la figura insigne de su académico de 


número Jesús Calderón Gomez, Su memoria permanecerá en los anales de misma y 
en corazón de todos nosotros. 


 
 
Gracia por su atención. 
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Sesión necrológica 


en memoria del Excmo. Sr. Dr. 


D. Vicente Sánchis-Bayarri Vaillant 


celebrada el 23 de junio de 2011 


 


 
Vicente Sanchis-Bayarri Bernal* 


Académico Correspondiente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
 
 
EXCMO. SR. PRESIDENTE; 
EXCMOS. E ILMOS. SRES. ACADÉMICOS; 
QUERIDA FAMILIA; 
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 
 


   Es para mí un honor y en cierta medida un compromiso para con mi padre, 
comparecer hoy en la Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana, para 
recordar la figura de Vicente Sanchis-Bayarri Vaillant, Académico Numerario de esta 
Corporación y miembro de su Junta de Gobierno. 


 
   Una semana antes de morir, conociendo a la perfección su diagnóstico y 


pronóstico de enfermedad incurable y terminal, con una entereza encomiable propia 
de los grandes hombres y con la serenidad que le conferían sus profundas 
convicciones católicas, me dijo: “ahí en ese armario tienes documentación para 
cuando me tengas que hacer la sesión necrológica”. Interpreté aquellas palabras como 
un deseo de que así fuera y lo asumí como un tácito y honorífico deber. 


 
   Debo agradecer en primer lugar a su esposa y madre mía, María Rosario 


Bernal, el haber recopilado publicaciones y méritos como para poder “sentarse 
encima”, según palabras textuales suyas, con las que nos animaba a perseguir esa 
meta, y a mi hermana María Rosario, por haber mecanografiado las memorias que 
nuestro padre dejó grabadas durante los últimos meses de su penosa enfermedad. 


 
   Vicente Sanchis-Bayarri Vaillant nació el 15 de mayo de 1932 en la Avda. del 


Marqués de Sotelo número 9 de Valencia, convirtiéndose dos años más tarde en el 
mayor de dos hermanos. Su padre, médico analista, Catedrático de Microbiología y 
también Académico Numerario de esta Corporación se había casado cuatro años 
antes con Madeleine Vaillant; una joven francesa de un pueblecito cercano a Paris, 
llamado Romanville, y a quien conoció durante sus estudios de postgrado en 1.927 y 
28 en el Instituto Pasteur de la capital francesa. 
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   Al estallar la Guerra Civil, su padre decidió permanecer trabajando en el 
Hospital General, entonces Hospital Provincial de Valencia y que sus hijos Vicente y 
Magdalena, junto con su esposa Madeleine pasaran la contienda en Romanville, lejos 
de los bombardeos y de las penurias de la guerra.  


 
   De los años que vivió en Francia guardaba un entrañable recuerdo; se integró 


en la vida del pueblo, siendo escolarizado y obteniendo ya desde muy pequeño 
excelentes calificaciones. Aprendió el francés como lengua materna e incluso llegó a 
ser enfant de core, es decir, monaguillo en la parroquia del pueblo. En aquel tiempo 
solía jugar con un niño llamado Janot Pinasa, que años más tarde se convertiría en 
primo político; desde entonces, ambos procuraron acudir siempre que sus 
obligaciones se lo permitieran, a los acontecimientos trascendentales en la vida del 
otro, como bodas de los hijos, bautizos de los nietos o exequias de familiares. 


 
   En 1939 regresó a España junto con su hermana y su madre, para lo cual 


hubieron de permanecer una semana en la frontera de Hendaya a la espera de 
obtener una  autorización que no llegaba. Ante aquellas trabas burocráticas fue 
providencial la intercesión de Don Antonio Llombart Rodríguez, por aquel entonces 
aún joven aunque ya prestigioso Anatomopatólogo en San Sebastián. 


 
   Una vez en Valencia su padre lo matriculó en el Colegio de Nuestra Señora del 


Pilar, en la calle Caballeros nº 39. Sus años de escolarización en la España de la 
posguerra se caracterizaron por la disciplina, la austeridad y el estoicismo; eran 
tiempos de fervor patriótico y recelo hacia lo extranjero, por lo que en alusión a su 
ascendencia y marcado acento francés, sus compañeros le pusieron el sobrenombre de 
“el franchute”. Esta circunstancia junto a la precaria salud de su madre, le hicieron 
refugiarse en el estudio y el deporte, de modo que muy pronto empezó a despuntar en 
ambas disciplinas; durante muchos años fue el primero de su clase, lo que simultaneó 
con ser capitán del equipo de fútbol y capitán del equipo de baloncesto. Y es que ya 
desde muy joven destacó por su enorme capacidad de esfuerzo, espíritu de sacrificio y 
excelente rendimiento académico. 


 
   A los dieciocho años superó el examen de estado con Sobresaliente y ese mismo 


verano se marchó a Londres para aprender inglés. En la capital británica se 
matriculó en la Academia Masterman & Smith, en Regent’s street, obteniendo su 
certificado de aptitud. Allí conoció e hizo amistad con Rafael Bartual Vicens, que 
posteriormente se convertiría en el primer catedrático de Otorrinolaringología como 
especialidad, en la Facultad de Medicina de la Universidad de Valencia. En el año 
1950 se matriculó en Medicina, licenciándose en 1956 con Sobresaliente y tras haber 
obtenido treinta y dos Matrículas de Honor.  Durante los veranos universitarios 
continuó viajando a Inglaterra para consolidar su inglés, y posteriormente a 
Alemania durante tres veranos más, haciendo lo propio con el alemán. 


 
   El tiempo que pasó en Alemania lo aprovechó al máximo, pues como solía 


decirnos “el tiempo que pierdes ya nunca lo puedes recuperar”. Así, cuando llegó a 
Hamburgo, se alojó en una casa que le buscó su amigo Eduardo Lys, en el cruce de 
las calles Hochalle y Rotenbaumschosse, cerca de la Academia de idiomas Berlitz, en 
la que se matriculó. Pero como quiera que le quedaba tiempo libre y disponía de 
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certificados que acreditaban su condición de estudiante de Medicina, se presentó en 
el Hospital Eppendorf, dispuesto a entrevistarse con el Profesor Krauspe para 
solicitarle un rotatorio. Probablemente al Profesor Krauspe le satisfizo la 
determinación del joven estudiante, pues tuvo a bien nombrarlo “Famulus”, (en latín: 
sirviente, ayudante sumiso, esclavo o el que lleva la bandeja), autorizándole a 
colaborar con los doctores Schumacher y Mayerarent en la práctica de necropsias 
clínicas. A partir de ese momento, todas las mañanas ayudaba a realizar autopsias 
bajo la supervisión de estos dos facultativos. Para un estudiante de Medicina esto era 
un enorme privilegio, pues en aquella época, como en tantas otras a lo largo de la 
Historia de la Medicina, lo más profundo que se podía saber de éste Arte, era la 
Anatomía Patológica. Le impresionó comprobar el alto porcentaje de cirrosis etílicas 
de entre los alemanes y los pulmones llenos de brea de los fumadores, por lo que 
decidió claramente que en su vida, no sólo evitaría ambos vicios, sino que sería un 
firme disuasor. Describía aquellas autopsias como ejemplares; serraban el cerebro e 
incluso el fémur con una sierra mecánica, partiéndolo por la mitad para ver la 
médula ósea. Después llegaban los internistas con la historia clínica y la 
contrastaban con los hallazgos anatomopatológicos; todo ello con el máximo rigor 
científico-germánico.  


 
   Al año siguiente, también en Hamburgo, se matriculó en el Tropen Institut; es 


decir, el Instituto de Medicina Tropical, que estaba ubicado a orillas del río Elba, en 
donde tomó un primer contacto con el Paludismo, la Tripanosomiasis y la Amebiasis, 
mientras que en la otra mitad de la jornada se apuntó a la Akademische Ausland 
Stelle. Al Verano siguiente hizo un rotatorio de Medicina Interna en un Hospital de 
la Beneficencia en Heidelberg, si bien, su vocación médica ya estaba claramente 
orientada hacia el laboratorio. 


 
   De su paso por la Facultad de Medicina solía recordar a los profesores que 


mayor impronta le dejaron, y que fueron los Doctores Alcalá Santaella y Barcia 
Goyanes, de Anatomía, así como a los Doctores Llombart Rodríguez y su colaborador, 
el Doctor Alcocer, en Histología. De Don Vicente Belloch, Catedrático de Terapéutica 
Física, decía que era el más exigente; tenía el mayor porcentaje de suspensos y obligó 
a que muchos estudiantes se tuvieran que ir a Granada, Santiago de Compostela o a 
otras ciudades, para aprobar la asignatura. Con él no obtuvo matrícula, aunque sí un 
sobresaliente “pelao”.  


 
   De Don Rafael Carmena, Catedrático de Patología General decía que era un 


profesor muy bueno, que enseñaba los grandes cuadros clínicos, con clases amenas y 
bien preparadas, a las que a veces llevaba a sus propios pacientes con enfermedades 
de Parkinson, Cushing o Tabes dorsal. Otros profesores que oíamos mencionar en 
casa eran Martinez Cuesta, Valdés, García Conde (con el que luego tuvo una gran 
amistad), Gisbert Calabuig, Gonzalez-Cruz, Estellés, Bartual, Bonilla, Alberca y muy 
especialmente a Don Pablo Romero Conesa, que fue el Médico Internista y de 
confianza de la familia. Pero de entre todos, el que él consideraba el mejor era a Don 
Leopoldo López Gómez, profesor de Medicina Legal. 
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   Mención aparte merecía su propio padre, catedrático de Microbiología, a quien 
le reconocía un carácter fuerte e irascible, pero al que siempre consideró como un 
gran científico y un magnífico profesor. De hecho, su libro “Elementos de Inmunidad”, 
era el que empleaban como libro de texto todas las Facultades de Veterinaria de 
España. Una de las prácticas que impartía y que seguro permanece en la memoria de 
muchos galenos valencianos, era “la gota pendiente”, en la que todo aquel que no 
consiguiera enfocar con el microscopio era suspendido. Fue su padre quien le inculcó 
la norma de que cada año debería publicar dos trabajos en revistas científicas de 
prestigio y presentar al menos una comunicación a un Congreso Nacional, y cada dos 
años presentar una comunicación a un Congreso Internacional. Como veremos más 
adelante, a lo largo de su vida profesional cumplió y superó esta norma con creces. 


 
    Algunos de sus mejores compañeros y amigos de la Facultad fueron José Font, 


Félix Albalat Pérez, Carlos Guastavino, Paco Ballester, Leonardo Mulinas, Fernando 
Sanz y Álvaro Pascual Leone. Con éste último tenía una sana rivalidad en la avidez 
por Matrículas de Honor, hasta el punto que solía contar la siguiente anécdota; en 
una ocasión en la que ambos habían sacado sobresaliente y se iban a presentar al 
examen para matrícula, Álvaro Pascual Leone le dijo: 


 
-“Oye, ¿te sabes todos los métodos de vacunación contra la rabia?  
-No, yo sólo me sé uno.  
-¿¡Uno nada más!? ¿y tú te vas a presentar a esto?. Yo de ti no me presentaría. 
 
    En el curso académico de 1957-58 le cupo el honor de ser el primer español 


becado para realizar estudios en el Departamento de Microbiología de la Universidad 
de Rochester (USA). Allí investigó con el virus de las paperas, para lo que aprendió a 
cultivar tejidos. Su trabajo consistía en infectar cobayas por vía nasal y cuando éstos 
se habían sensibilizado les practicaba la autopsia y obtenía el bazo. Con los bazos 
troceados infectados por el virus hacía dos grupos; uno lo trataba con cortisona y otro 
no,  de modo que llegó a demostrar in vitro que los corticoides protegían contra la 
orquitis de las paperas. El trabajo fue publicado en Experimental Medicine and 
Biology. Como sus jefes le insistían en que se quedara a trabajar y a vivir en Estados 
Unidos, tuvo que ir su padre hasta Rochester para convencerlo y traérselo de vuelta 
consigo a Valencia, gracias a lo cual se casó con mi madre y hoy estoy en esta tribuna.   


 
 Con algunos de sus compañeros, como Sala Navarro o el propio Guastavino, 


cumplió su Servicio Militar como Alférez de complemento, siendo destinado a la 
Agrupación nº 10 de Cazadores de montaña, con sede en Pamplona. Tanto durante su 
periodo de instrucción, como durante su paso por la Academia Militar, como 
posteriormente cuando ya era Oficial de Infantería, siguió estudiando en los pocos 
ratos que le quedaban libres, llegando a impartir conferencias en el Gobierno Militar 
de Navarra, en la facultad de Medicina de su Universidad, a petición del Rector, y en 
el Instituto Príncipe de Viana de Pamplona. 


 
      Fue precisamente durante un permiso para acudir a la boda de su hermana, 


cuando conoció a la que sería su esposa; María Rosario Bernal. Según sus propias 
palabras, éste hecho marcó un antes y un después en su vida, que pasó del blanco y 
negro al color, de la melancolía a la felicidad, pues permaneció enamorado de ella 
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hasta el último día de su vida. Tuvieron tres hijos; Maria Rosario, Vicente y 
Adelaida, logrando con el esfuerzo de ambos, que todos tuviéramos  carrera. Nuestro 
padre siempre pensó que el mejor legado que nos podía dejar era la cultura, por lo 
que nunca escatimó en ese apartado; de hecho, tenía con nosotros el compromiso de 
comprarnos todos los libros que quisiéramos, con la única condición de que nos los 
leyéramos.  


 
   Retomando su curriculum profesional, tres años después de cumplir su Servicio 


Militar se doctoró en Medicina con Sobresaliente cum laude y Premio Extraordinario.  
 
   A lo largo de su vida profesional y laboral aprobó seis Oposiciones Nacionales y 


obtuvo tres títulos de Médico Especialista (Preventivista, Analísta y Microbiólogo). 
Fue miembro activo de numerosas Sociedades Científicas y grupos de trabajo 
nacionales e internacionales, como la Sociedad Internacional de Hematología, la 
Academia de Ciencias de Nueva York, las Sociedades Española, Francesa y 
Americana de Microbiología, así como Representante Nacional para la Tipificación 
Bacteriológica del Estafilococo ante la Organización Mundial de la Salud. Fue el 
primero en España en aislar el virus Coxaquie. Presentó 53 comunicaciones a 
Congresos Nacionales y a 28 Internacionales de cuatro continentes, publicó cinco 
libros sobre su Especialidad y 238 artículos en revistas científicas especializadas, 
tanto nacionales como internacionales. 


 
 Fue Profesor de Higiene y Sanidad, Microbiología y Parasitología y Profesor Jefe 


del Servicio de Análisis Clínicos del Hospital General de Valencia. Prolongó su vida 
laboral hasta la jubilación forzosa a los 70 años, si bien, continuó trabajando cuatro 
años más en su laboratorio de Marqués de Sotelo.  


 
   Dirigió catorce Proyectos de Investigación, diez tesis doctorales y trece tesis de 


licenciatura. 
 
   Una vez jubilado siguió dándonos ejemplo con su infatigable capacidad de 


trabajo, elaborando su segunda Tesis Doctoral, esta vez en Ciencias de la 
Información, según decía, para mantener la mente activa y prevenir el Alzheimer. 
Así pues, al final de su vida, nos impresionó nuevamente al alcanzar el grado de 
Doctor en Periodismo. (Por supuesto, también con Sobresaliente cum laude). 


 
   Para terminar, quiero aprovechar la oportunidad que me brinda la Real 


Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana, para transmitir los 
agradecimientos que mi padre expresó antes de morir, y que son al Doctor Carlos 
Camps, Jefe del Servicio de Oncología del Hospital General Universitario, a las 
Doctoras María José Safont y Vega Iranzo, de su Servicio, así como a las enfermeras 
del hospital de día. A la Doctora Silvia Forcano y a la enfermera Carmen Blanes de la 
Unidad de Hospitalización a Domicilio del Hospital Clínico Universitario. Y 
especialmente, a sus antiguos colaboradores del Servicio de Análisis Clínicos del 
Hospital General; médicos y enfermeras. 
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   Quisiera expresar también el agradecimiento, ésta vez en nombre de toda la 
familia, a su primo y amigo de la infancia Janot Pinasa, que con ochenta años quiso 
venir desde París para darle el último adiós y que en el momento mismo del entierro 
tuvo un detalle que nos emocionó; extrajo de su bolsillo un saquito con tierra francesa 
y la esparció sobre su féretro.  


 
   Que su capacidad de esfuerzo, espíritu de sacrificio y amor al trabajo nos sirvan 


siempre de ejemplo a las generaciones venideras. 
 
   Muchas gracias. 
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Sesión necrológica 


en memoria del Ilmo. Sr. Dr. 


D. Vicente Sanchis-Bayarri Vaillant 


celebrada el 10 de mayo de 2011 


 
Antonio Llombart Bosch* 


Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
 
 
EXCEMAS. E ILMAS. AUTORIDADES; 
SRS. ACADÉMICOS;  
SEÑORAS Y SEÑORES; 
QUERIDOS AMIGOS: 
 
 


 
Con profundo pesar inicio estas palabras de recuerdo a nuestro amigo y 


compañero Dr. Vicente Sanchis-Bayarri Vaillant fallecido el dia 31 de diciembre del 
pasado año 2010, tras una larga y dolorosa enfermedad que soporto con ejemplar 
entereza y cristiana resignación. 


 
La desaparición de un académico todavía con activo ejercicio profesional y tras 


haber rendido grandes servicios a la Academia y la Sanidad Valenciana es no solo  
motivo de tristeza  sino también punto para el  recuerdo de lo que fue su incansable 
labor científica, docente y profesional, enriquecido con una  envidiable  vida familiar. 


 
Por ello en primer lugar deseo transmitir mi mas sentido pésame tanto en 


nombre de la Academia como en el mi propio a su viuda Dña. Rosario Bernal así 
como  sus hijos Vicente y Rosario. Por esta irreparable perdida para todos. 


 
Hemos oído las sentidas palabras leídas por su hijo el Dr. Vicente Sanchos 


Bayarri Bernal glosando la personalidad de su padre y maestro y hemos visto pasar 
en nuestra memoria el recuerdo de Vicente, en sus múltiples facetas que tanto 
enriquecían su destacada y caballerosa personalidad de compañero medico, 
académico, universitario y sobretodo de amigo. 


 
El académico fallecido era continuador de otro insigne maestro de la Medicina 


valenciana su padre, el profesor y maestro Vicente Sanchis Bayarri Lahoz ,también 
miembro distinguido de nuestra Academia junto a quien se formo y trabajo tanto el la 
Cátedra Universitaria como en el Laboratorio de Análisis del Hospital Provincial, 
luego llamado General Universitario, así como en su propio laboratorio privado que 
fue referencia durante años en la medicina de nuestra ciudad. 
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Quiero  resaltar en estos momentos algunos de los aspectos mas destacados del 
académico fallecido en tanto en cuanto forman también parte de la historia de 
nuestra RAMCV desde que ingresara como miembro de numero de la misma  el 18 de 
octubre de 1988 cubriendo el sillón de Higiene que ocupara previamente nuestro 
querido y respetado maestro y compañero Dr. Domingo Espinos Gisbert persona por 
la que sentimos un profundo respeto y un especial cariño ya que en su condición de 
profesor de Anatomía Patológica, nos inicio en los primeros pasos de la especialidad 
cuando trabajaba todavía en la antigua facultad de Medicina en la calle de Guillen de 
Castro. 


 
Versaba el discurso del académico en aquella ocasión sobre un tema que le era 


particularmente conocido y del cual había acumulado larga experiencia en sus 
estancias en Estados Unidos y en Francia. “La contribución al diagnostico de 
laboratorio de las infecciones por virus”. Se trato de una puesta a punto de los 
métodos diagnósticos mas prevalentes para la detección viral utilizando tanto las 
técnicas de inmunofluorescencia directa como de ELISA que dominaba con singular 
nivel. Como era habitual en él , conjugo en este discurso lo magistral de la doctrina 
con lo practico de la aproximación al enfermo, presentado una serie de casos 
concretos vividos personalmente con lo cual  ilustraba la teoría de su estudio. Fue un 
discurso denso por el contenido, pero brillante por su aplicación en un área que 
aparecía cada vez mas útil para el diagnostico de nuevas enfermedades emergentes 
no solo de tipo respiratorio en los niños: VRS, virus de parainfluenza y micoplasma 
pneumonía  sino también como también en las enfermedades de transmisión sexual 
como el virus Herpes simplex (HSV) y el citomegalovitus (CMV). 


 
Contesto su discurso el académico de numero Dr. Vicente Sanchis Bayarri Lahoz, 


padre del nuevo académico, señalando la dificultad de analizar con objetividad y 
respeto la trayectoria científica profesional y docente del recipendiario. Se mezclo en 
sus palabras el cariño del padre con el afecto del maestro y la satisfacción de ver a un 
discípulo y además hijo, ocupando un sillón de la misma Academia. Así el mismo 
recordaría como circunstancia pareja  ocurrió años antes en esta misma Academia 
entre el que fuera Rector Magnifico  de la Universidad  el Dr. Rafael Pastor y 
González al recibir como académico de numero  a su hijo el Dr. Rafael Pastor Reig. 


 
ESTUDIOS EPIDEMIOLÓGICOS Y VIROLÓGICOS 
SOBRE LA POLIOMIELITIS EN VALENCIA (1959-1969) 
 


Otra aportación importante del fallecido académico fue sin lugar a dudas los 
estudios sobre el virus de la polio que comenzaron en Valencia en 1959 de su mano 
tras su formación en virología en la Universidad de Rochester y en el Instituto 
Pasteur, poniendo en marcha un laboratorio de cultivos celulares en la Facultad de 
Medicina de Valencia, en donde desarrolló una técnica diagnóstica nueva para el 
virus de la polio. Gracias a ellos se llevaron a cabo estudios epidemiológicos antes y 
después de la campaña de vacunación de 1963, que demostraron la eficacia de la 
vacuna oral de Sabin y su inocuidad. 
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Ello ha sido recogido detalladamente por la Dra. María José Báguena Cervellera 
del Instituto de Historia de la Medicina y de la Ciencia «López Piñero», Universitat 
de València-CSIC en una publicaron  reciente en  “Asclepio. Revista de Historia de la 
Medicina y de la Ciencia”, 2009, (vol. LXI, nº 1, enero-junio, págs. 39-54).  


 
 
Su interés por las reacciones de seroneutralización en cultivos celulares para 


detectar la presencia de anticuerpos y traducir de esta forma la respuesta del 
organismo a una infección poliomielítica le llevó a estudiar la inmunización 
espontánea contra la enfermedad en niños valencianos. Su principal objetivo era 
determinar la edad en la cual el cincuenta por ciento de los niños menores de diez 
años adquirían los anticuerpos para los tres tipos de virus poliomielíticos, en línea 
con los estudios que se habían publicado recientemente en otros países. Este trabajo 
fue, publicado, en los Annales de l’Institut Pasteur  y también con motivo de la 
celebración en Copenhague de la V Conferencia sobre Poliomielitis en julio de 1960, 
Sanchis-Bayarri fue invitado por el Comité Organizador a asistir a la misma y 
desarrollar una ponencia sobre su experiencia en Valencia  
 
 


A lo largo de su vida científica tuvo especial interés por otras enfermedades 
viriasicas emergentes como fue el caso de Virus de la inmunodeficiencia humana 
adquirida (HIV, SIDA). Entre otras aportaciones merece recordarse la dirección de la 
tesis doctoral del su hijo el Dr. Vicente Sanchis Bayarri Bernal sobre la “Contribución 
al estudio de la globalización, la prevención y la cronificación del sida en la prensa 
escrita durante el año 2006 en los periódicos El País, El Mundo y el ABC y en la 
prensa científica.” Defendida con éxito en 2008. 


 
 
Otra importante aportación científica a esta RAMCV tuvo lugar con motivo de la 


Sesión Inaugural  del año 2004, donde leyó el discurso preceptivo  que le correspondía 
por turno ocupándose de otro tema de importancia clínico hospitalaria. “La 
contribución al estudio de las infecciones por estafilocos” No es lugar ni momento este 
para entrar en detalles de la disertación que fue extremadamente interesante y bien 
documentada, haciendo referencia a las diversas enfermedades causadas por estas 
especies y subespecies de microorganismos. Hizo particular énfasis en las infecciones 
clínicas condicionadas por la contaminación bacteriana de catéteres intravenosos o 
las válvulas cardiacas tanto naturales como tras implantes, señalando también las 
formas de infecciones por catéteres usados en la diálisis peritoneal y en las 
infecciones urinarias. Señalaba la importancia de estas formas de infecciones 
también en la edad pediátrica así como en los enfermos inmunodeprimidos no 
olvidando el problema de las prótesis articulares. Al mismo tiempo con un sentido de 
orientación practica terminaba su discurso magistral poniendo diversos ejemplos de 
casos clínicos vividos personalmente en el Hospital General universitario de Valencia 
de cuyo servicio de Laboratorio fue jefe hasta la jubilación en… 


 
 


 No puedo ni quiero terminar este triste memorial de nuestro común amigo sin 
recordar su dedicación en estos últimos años a las labores, no siempre gratas, como 
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secretario de actas y vicesecretario de nuestra RAMCV. Todos lo veíamos tomando 
detallada nota de cuantas actuaciones se producían en los distintos actos académicos 
y dando cuenta prolija y detallada de los mismos en las actas que han quedado 
reflejadas en la secretaria de nuestra Academia como ejemplo de laboriosa 
minuciosidad y detalle.  


 
Su interés por participar en los actos de la Academia permaneció viva hasta  días 


antes de su muerte, bien haciendo presencia física en los  actos científicos cuando la 
enfermedad le permitía acompañarnos, bien excusando su presencia de modo regular  


 
Puedo decir sin la menor duda que ha sido un académico ejemplar en su 


dedicación y amor a nuestra institución y como tal será recordado por todos nosotros 
 
Su prematura partida significa una irreparable perdida para todos nosotros 
 
Nuevamente nuestro sentido pésame a su mujer e hijos así como nuestro 


agradecimiento y felicitación a  su hijo el Dr. Vicente Sanchis Bayarry Bernal  por la 
sentida y brillante necrológica en memoria de su padre. 


 
Buenas tardes a todos Uds. 
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Sesión necrológica 


en memoria del Excmo. Sr. Dr. 


D. Joaquín Colomer Sala 


celebrada el 23 de junio de 2011 


 
Juan Brines Solanes* 


Académico de Número de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 
 
EXCEMAS. E ILMAS. AUTORIDADES; 
SRS. ACADÉMICOS;  
SEÑORAS Y SEÑORES; 
QUERIDOS AMIGOS: 
 
 


La Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana rinde hoy 
homenaje a una de sus figuras más preclaras, el profesor D. Joaquín Colomer Sala 
ingresado en esta Corporación hace treinta y siete años y fallecido el día 13 del 
pasado mes de enero a la edad de 86. Sigue así la tradición de dejar constancia 
pública de la vida y obra de los ilustres académicos fallecidos. Expresa el 
reconocimiento de su valía y la condolencia a la familia, discípulos y amigos; y en el 
caso de D. Joaquín, la gran pérdida y el vacío que deja  en la Pediatría española, en la 
propia Academia y en la sociedad valenciana. 


 
El que se me haya encomendado la presentación de esta sesión lo considero un 


inmerecido honor y fácil será entender para el auditorio que lo hago conmovido por la 
pérdida de mi maestro, la persona que más ha influido en mi formación pediátrica y 
en mi desarrollo profesional. Confieso que no me hubiera atrevido, os lo aseguro, a 
ocupar el estrado si de antemano no estuviera convencido de contar con vuestra 
consideración y amable indulgencia. Con ellas, pues, por guía, voy a tratar de 
desarrollar en esta sesión la necrología de esta gran figura de la Pediatría española. 


 
No cabe duda de que el acto supone una de las ocasiones más hermosas que 


proporciona ser miembro de esta Corporación: la de representarla en momentos en 
los que, en compañía de ilustres colegas de la medicina y distinguidas personalidades 
de la sociedad valenciana, expresamos nuestro reconocimiento y dedicamos el más 
triste recuerdo a uno de sus más insignes miembros. Y si honrado me siento por la 
Academia que me requiere, no lo soy menos por la categoría científica, profesional y 
humana del fallecido cuya ingente obra no podrá ser resumida en un acto tan breve 
dada su magnitud y calidad, trátese de su actividad profesional o de sus méritos, 
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cargos oficiales y distinciones honoríficas. En homenaje a su labor y grata 
convivencia, nos reunimos hoy rejuvenecido el espíritu, para testimoniarle nuestro 
profundo agradecimiento y entrañable afecto, aprovechando la oportunidad de evocar 
algunos de los rasgos que le distinguieron para que, vivos en el recuerdo de los 
mayores, puedan servir de ejemplo y estímulo a los jóvenes.   


 
Ya de entrada pido disculpas por la limitada exposición que voy hacer pues 


bien conocido es que la obra de D. Joaquín trasciende el ámbito de la Pediatría, e 
incluso el más extenso de la Universidad o el de la propia Academia, proyectándose 
de lleno en toda la sociedad a través de su impacto en la Sanidad de nuestra 
Comunidad y de España.  


 
Por respeto a la persona, mi exposición se ocupará sobre todo de aquellos 


aspectos de su actividad de los que tuve conocimiento directo, esto es, de su faceta 
pediátrica valenciana y española. De este modo invito, y así lo espero, que otros 
coetáneos más cualificados llenen las lagunas que puedan apreciar. No creo que sea 
mucho pedir dado el número de asistentes que han hecho explícita intención de 
contribuir al acto.  


 
Como ya he avanzado, muchos fueron los cargos y las distinciones que 


merecidamente alcanzó D. Joaquín a lo largo de su dilatada experiencia. Nacido en 
Madrid en 1924, a los pocos días se trasladó a la casa paterna de Valencia, ciudad en 
la que residió la mayor parte de su vida.  


 
Completó los dos primeros curso de medicina en esta Facultad  trasladándose 


después a Cádiz donde finalizó la licenciatura en 1948 obteniendo diecisiete 
matrículas de honor y tres sobresalientes. Durante la licenciatura fue, 
sucesivamente, alumno interno por oposición de la cátedra de Bioquímica de la 
Facultad de Medicina de Valencia con el profesor D. José García Blanco Oyarzábal 
así como de las cátedras de Cádiz de Patología Médica con el profesor D. Manuel  
Díaz Rubio y la de Higiene con el profesor Gerardo Clavero del Campo. 


 
Revalidó la licenciatura con la calificación de sobresaliente consiguiendo el 


premio extraordinario por oposición en octubre de 1948. 
 
Su tesis doctoral fue dirigida por el gran farmacólogo, el profesor D. Perfecto  


García de Jalón y Hueto, en 1951 obteniendo la máxima calificación. 
 
En los años inmediatos que siguieron a la licenciatura obtuvo además la 


diplomatura en sanidad por la Escuela Nacional de Sanidad y  la de hematología y 
hemoterapia por el Instituto Español del mismo nombre. 
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El preciado título de médico puericultor del Estado lo alcanzó por oposición a 
mediados de los cincuenta. 


 
Se casó el 28 de septiembre de 1953 con Doña Concha Revuelta, teniendo el 


matrimonio  cuatro hijas: Concha, Mara, Tula y Paloma, todas ellas vinculadas con la 
Sanidad y dos de ellas distinguidas profesoras de pediatría. Permítanme unas breves 
palabras sobre Doña Concha. Doña Concha fue, y es, una mujer singular. La recuerdo 
tranquila y entera en momentos difíciles para su marido, como cuando falleció D. 
Tomás y  la cátedra, ocupada interinamente por D. Joaquín, era apetecida y visitada 
por catedráticos numerarios de otras facultades española. Creo que su jovialidad, 
eterna sonrisa y plena confianza en su marido y su futuro fueron factores tan 
decisivos en la proyección de D. Joaquín como su propia valía. Cualquiera que les 
haya conocido en profundidad convendrá conmigo que Doña Concha fue, sin ninguna 
duda, la distinción más preciada que alcanzó D. Joaquín.  


 
Entre sus actividades docentes además de las ya enumeradas como alumno 


interno hay que citar la de ayudante de clases prácticas en la Cátedra de Pediatría y 
Puericultura de la Facultad de Medicina de Cádiz, profesor adjunto interino adscrito 
a la Cátedra de Pediatría y Puericultura de Valencia, profesor adjunto de Pediatría y 
Puericultura por oposición, desde junio de 1961 hasta octubre de 1968. 


 
Fue secretario y posteriormente director de la Escuela Profesional de 


Postgrado de Pediatría, en la década de los sesenta, profesor de pediatría de las 
escuelas de ATS en la misma década y subdirector de la Escuela de ATS femenina.  


 
Igualmente fue profesor agregado interino del Departamento de Pediatría de la 


Facultad de Medicina de Valencia, catedrático interino de pediatría de la misma 
Facultad y catedrático numerario por oposición desde julio de 1970 hasta su 
jubilación. 


 
En el ámbito académico fue Vicerrector de la Universidad de Valencia en el 


Campus de Alicante, Rector de la Universidad de Valencia desde junio de 1979 hasta 
mayo de 1984 y Presidente de la Conferencia de Rectores desde enero de 1982 hasta 
mayo de 1984. 


 
Entre  sus responsabilidades asistenciales hay que anotar que desde 1954 


hasta junio de 1959, asumió la jefatura de sala de los Servicios de Pediatría de la 
Beneficencia Provincial de Valencia dirigidos por el Dr. Jorge Comín. Igualmente fue 
director de las Guarderías de la Obra Social de Protección Maternal e Infantil de la 
Caja de Ahorros y Monte de Piedad de Valencia, desde su creación en 1956. Fue 
también director del Hospital Infantil La Fe, 1968-1969 y jefe del Departamento de 
Pediatría del Hospital Clínico de Valencia desde 1972 hasta su jubilación. 
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Su incansable actividad investigadora propició su participación activa en 


innumerables congresos y reuniones científicas y profesionales, que no detallo por 
consideración al auditorio. Permítanme nada más que indique su autoría en más de 
ciento cincuenta trabajos científicos publicados en revistas y libros profesionales 
nacionales y extranjeros del más alto nivel y director de numerosas tesis doctorales 
entre ellas las del que ahora les habla. 


 
Su proyección profesional podemos intuirla señalando que en la Sociedad 


Valenciana de Pediatría ocupó sucesivamente los cargos de bibliotecario, secretario, 
vicepresidente y presidente siendo nombrado posteriormente presidente de honor. En 
esa línea fue  presidente del XV Congreso Español de Pediatría en el 1982, presidente 
de la Asociación Española de Pediatría desde 1982 hasta 1985 y  presidente de honor 
de la misma desde 1985. Pero además fue miembro de la Comisión de Pediatría y 
Nutrición del Fondo de Investigaciones Sanitarias (FIS) de 1984 a 1989, miembro del 
Consejo Nacional de Especialidades Médicas del Ministerio de Sanidad y presidente 
de la Comisión Nacional de Pediatría desde 1985 hasta 1989. 


 
Esta Ilustre Corporación le eligió miembro en el año 1974. 
Alcanzó el mérito de Gran Cruz de Alfonso X el Sabio en enero de 1982. 
 
Fue Director General de Salut del Consell del Pais Valencià, de 1978 a 1979 y 


Conseller de Sanitat i Consum de la Generalitat Valenciana desde 1985 a 1995. 
 
Estos últimos son los datos fríos de su brillante  curriculum profesional, pálido 


reflejo de su auténtica obra. Permítanme que me aproxime un algo a su persona.  
  
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 al que con este acto homenajeamos.  


 
Muchos fuimos los que tuvimos el privilegio de compartir décadas de nuestra 


vida con D. Joaquín en una empresa profesional común y estimulante en la atención 
al niño enfermo y en la formación de los estudiantes de medicina y especialistas de la 
pediatría.  


 
Su emergencia en la Pediatría no fue un suceso brusco e inesperado sino que 


constituyó la secuencia natural de la línea que trazó su maestro y tío D. Tomás Sala 
Sánchez. D. Tomás era uno de los clínicos más brillantes que ha tenido la medicina 
española. Lo conocí bien de cerca desde 1964 cuando ingresé como alumno interno en 
la Cátedra de Pediatría y Puericultura de la Facultad de Medicina que él regía. Su 
formación centro-europea le había conferido una precisión y un rigor clínico como ya 







5 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 12


 


no me ha sido posible volver a contemplar. Hombre de singular memoria, inteligencia 
y capacidad de trabajo, dominaba como nadie la semiología pediátrica, difícil arte en 
el que tan frecuentemente fallan los más expertos profesionales, tanto entonces como 
ahora.  


 
Tras una brillante trayectoria profesional y académica D. Tomás fue víctima el 


año 1966 de un accidente coronario siendo decano de la Facultad de Medicina. 
Ocurrió este percance en una de las refriegas a las puertas de la institución entre las 
fuerzas represivas del orden, conocidas como los grises por su atuendo, y los 
estudiantes, que protagonizábamos una de las innumerables escaramuzas que en 
aquellos tiempos amenizaban la vida académica. La limitación física de D. Tomás 
persistió varios años durante los cuales D. Joaquín no sólo se hizo cargo de la 
Cátedra y el Departamento de Pediatría sino que inició un paulatino cambio en el 
rumbo de la docencia, de la asistencia y de la investigación, inevitablemente frenadas 
por la enfermedad del titular. Estos cambios aportaron nueva savia al grupo y una 
progresiva remodelación de objetivos, estructuras y dinámica acorde a las 
perspectivas sociales que se vislumbraban ante un previsible cambio de régimen. 


  
D. Joaquín gozaba de una memoria prodigiosa, de una aguda inteligencia y de 


una mente sintética que le permitía hallar las relaciones entre hechos y situaciones 
aparentemente inconexas. Esta capacidad le valía para hacernos entender con 
facilidad los enrevesados vericuetos de la nueva pediatría. 


  
En aquellos tiempos de inquietud e incertidumbre D. Joaquín configuró un 


Departamento de Pediatría en el que 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 pediatría en un país en 
transición. Los ayudantes del maestro, todos ellos, profesionales de gran prestigio, 
tenían una dedicación ejemplar a la clínica y a la enseñanza. Quiero destacar entre 
ellos a los profesores Joaquín Sala Franco, Manuel Moya Benavent y Emilio Borrajo 
Guadarrama; y entre los doctores asistenciales José Peiró Alba, Vicente Marco 
Vicent, Alberto García Vila, Francisco Martinez Huguet, Juan Antonio Murgui 
Murgui, Franciso Martinez Fabado y Carlos Paredes Cencillo, todos ellos personas 
relevantes en la pediatría institucional y privada de la sociedad valenciana. A falta 
de algún otro pediatra de vinculación más efímera creo que a este grupo se le podría 
considerar como la herencia de D. Tomás y la vieja guardia de D. Joaquín que pronto 
se expandiría, tras ganar las obligatorias oposiciones a cátedra, con la incorporación 
de una generación mucho más jóven compuesta por Joaquin Donat Colomer, Roberto 
Hernández Marco, Mª José López García, Rafael Fernández-Delgado Cerdá, Amparo 
Escribano Montaner, Rosa Alpera Lacruz, Mercedes Andrés Celma, Rafa Vila 
Martinez, Jaime Fons Moreno, y los componentes de un largo etcétera que 
convivieron con nosotros durante periodos más o menos extensos. Nombrarlos a todos 







6 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 12


 


haría interminable la sesión pero en cualquier caso pido disculpas por si alguien se 
pueda sentir injustamente olvidado. En mi  opinión el eslabón entre estas dos 
formaciones lo constituimos el bondadoso Javier Gascó Gómez de Membrillera y el 
que ahora os habla. 


 
Don Joaquín estaba simpre atento a cualquier novedad, a todo progreso, y 


trataba de incorporarlos al Departamento. Esta actitud le llevó a Londres con el Prof. 
P. Polani, líder en aquel tiempo en el estudio de las cromosomopatías donde aprendió 
la técnica de Tjio y Levan para definir el cariotipo de estas afecciones en las que 
tantos avances se estaban produciendo. En la misma línease situaron sus 
investigaciones sobre el metabolismo calcio-fosfórico animadas por una serie de 
pacientes afectos de raquitismo vitamin-resistentes, que volvieron a conducirle a 
Londres, esta vez con el prestigioso profesor C.E. Dent. De ese modo el Departamento 
de Pediatría incorporó un acervo de conocimientos y prácticas en el estudio de los 
trastornos del metabolismo del calcio y de las cromosomopatías hasta el punto de 
constituirse en una referencia nacional. En las oposiciones a cátedra, su memoria de 
investigación sobre la celíaca marcó, a finales de los sesenta, un hito en el estudio 
morfológico de esta afección que tan elusiva se presentaba al diagnóstico preciso. 
Orientados y respaldados por él, en el ámbito institucional y personal, nos 
desplazamos algunos de sus discípulos al extranjero para incorporar al 
Departamento las innovaciones que el normal progreso de la medicina materializaba 
allende nuestras fronteras. Estos fueron los inicios del estudio sobre la fibrosis 
quística, de la difusión en nuestra área de la biopsia intestinal, de la creación de los 
primeros cuidados intensivos pediátricos en esta Comunidad, de la sección de 
afecciones hemato-oncológicas, de la profundización en el análisis de la patología 
pleural, de las alteraciones del pH y gases sanguíneos,  etc, etc. De ese modo gracias 
a su estímulo y apoyo, incluso material, D. Joaquín lideró un grupo que contribuyó 
decisivamente a renovar la Pediatría en nuestro país a la que incorporó en el periodo 
de 1965 a 1980 sus avances más notables. 


 
Persona inquieta y de gran ambición intelectual compartía el trabajo agotador 


de la asistencia y docencia pediátricas, con la investigación más refinada en citología 
al lado del gran investigador que fue D. Jerónimo Forteza en aquél venerable y 
admirado Instituto de Investigaciones Citológicas, una de las mayores contribuciones 
de la Caja de Ahorros a la ciencia valenciana.  


 
Esa amplitud de miras permitió la incorporación al Departamento de nuevas 


actividades todavía no institucionalizadas en la Valencia de aquellos tiempos como la 
cirugía pediátrica de la mano de Fernando Carbonell y José Antonio Vila, de la 
cardiología pediátrica actualizada y puesta al día por el inolvidable Pepe Añó, de la 
psicología infantil que lideraba Antonio Monsell,  etc. etc. Inició también la asistencia 
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especializada en la Comunidad de la hemato-oncología pediátrica configurando una 
sección que pronto adquiriría prestigio nacional e internacional. 


 
Sería imperdonable olvidar su contribución decisiva a la implantación y 


desarrollo de la pediatría social en España que alentada desde su presidencia en la 
Asociación Española de Pediatría y con el concurso de destacadas personalidades 
como Carlos García Caballero promovió que Valencia se convirtiera en una auténtica 
avanzadilla nacional de esta perspectiva que, como es bien sabido, supone un enfoque 
global y multidisciplinario del niño en su entorno familiar, escolar, medioambiental y 
comunitario. En el desarrollo y  configuración de esta nueva división pediátrica contó 
con la entusiasta colaboración y dedicación de su hija Concha que pronto se convirtió 
en una de las líderes más consideradas a nivel nacional y europeo de este renovador 
movimiento. Su prematuro e inesperado fallecimiento hace un par de meses 
entristece aún más, si cabe, este acto. 


 
En una línea paralela D. Joaquín nos enseñó también que algunos términos 


que se estaban poniendo de moda como el de ética médica donde mayor acomodo 
tenían era en la práctica, y que su invocación doctrinal, si no se reflejaba en la debida 
acción, no pasaba de ser un mero recurso ornamental. Así lo defendió en el congreso 
de la Asociación Española de Pediatría que organizó y presidió en Valencia sobre 
patología crónica en la infancia y en el que uno de los temas principales fue 
precisamente, el papel de la ética en la actividad cotidiana de la asistencia al niño. 
Sus conclusiones han servido hasta el día de hoy como normas de referencia ética en 
el ámbito de la Pediatría nacional. 


 
No se limitó su docencia a la del médico general. Desprovista como estaba la 


Región Valenciana de formación especializada en Pediatría, activó la Escuela 
Profesional evitando así que los médicos valencianos tuvieran que desplazarse a 
Barcelona, Madrid, Valdecillas o al extranjero para alcanzar una especialización 
pediátrica reglada. Muchos de los pediatras que se han jubilado en el decenio pasado 
fueron alumnos de esa escuela. Creó igualmente la especialización en enfermería 
pediátrica vinculada a la cátedra de la que salieron un sinnúmero de enfermeras 
especializadas que llenaron los servicios y unidades pediátricas de nuestros 
hospitales. Durante mucho tiempo se echó en falta aquella especialización, suprimida 
sin ninguna explicación por los mandamases del momento que jamás propusieron 
una alternativa válida; hemos tenido que esperar al año pasado para recuperar una 
formación que ya teníamos hace décadas. En su búsqueda de dignificar la enfermería, 
tan estrechamente vinculada a la asistencia pediátrica, fue el paladín más fuerte y 
tenaz en la constitución de una auténtica escuela, que si en su fundación no pudo 
eludir la presencia mayoritaria de los médicos, fue progresivamente adquiriendo 
autonomía propia liberándose de esta paternalista tutela. 
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D. Joaquín era un hombre enamorado de la vida y de su profesión que infundía 
a sus discípulos la pasión por la disciplina, y a quienes transmitía sin ningún tipo de 
restricción sus conocimientos y actitudes ante el niño enfermo, ante el niño sano, 
hacia sus familias y hacia la sociedad… En este ambiente aprendimos que es en el 
encuentro libre, íntimo y amistoso del pediatra con el niño enfermo y su madre donde 
cristaliza, y sólo en él, la auténtica pediatría como doctrina y como práctica.  


 
Fue muy sensible ante los abusos de los poderosos y reiteradamente se mostró 


disconforme y rebelde ante la injusticia y la irracionalidad, lo que llevó a asumir 
posiciones políticas que en los momentos de la transición no estuvieron exentas de 
riesgos. Su tolerancia, capacidad de comprensión y actitud dialogante en las 
situaciones más difíciles de la vida académica, del medio profesional y del entorno 
social eran proverbiales. No es de extrañar que, como consecuencia natural de su 
carácter y disposición, fuera elegido Decano de la Facultad de Medicina y poco 
después, Rector de la Universidad de Valencia, los más altos cargos que como docente 
universitario podía alcanzar y que por las mismas cualidades fuese elegido 
Presidente de la Asociación Española de Pediatría la más alta distinción profesional 
que puede ostentar un pediatra en nuestro país. Otro sinfín de representaciones y 
nombramientos al más alto nivel dan fe de su buena condición y juicioso quehacer 
pero sería abusivo intentar, siquiera, enumerar, tales dignidades; baste para el 
propósito recordar su nombramiento en 1985 como Conseller de Sanitat por el que 
fue Molt Honorable Senyor President de la Generalitat En Joan Lerma que hoy nos 
honra con su presencia a este acto y que para D. Joaquín supuso el cénit de su 
actividad en política sanitaria.  


 
Estos y otros muchos merecimientos y altos cargos de extremas relevancia y 


responsabilidad, por honrosos que pudieran ser para el distinguido y venturosos para 
los colectivos beneficiados, no dejaron de suponer un alejamiento y una gran pérdida 
para el grupo que durante mucho tiempo lo añoró con nostalgia. 


 
Espero que esta breve exposición haya podido servir para recordar a D. 


Joaquín tal como lo veíamos: una personalidad creadora e imaginativa, innovador 
apasionado, entregado a su familia, discípulos y amigos…; un profesional 
profundamente humano que ennobleció con su vida y dedicación pediátrica este bello 
arte de asistir al niño y de enseñar como se hace; un ser humano merecedor de 
nuestro profundo agradecimiento, respeto y afecto por lo mucho que supuso en 
nuestra formación y en la de otros muchos que tuvieron la fortuna y el privilegio de 
conocerle. 


 
Y quiero cerrar el acto transmitiendo a su mujer, a sus hijas, a sus discípulos y 


a sus amigos,  en nombre de la Corporación y en el mío propio, la más sentida 
condolencia por tan gran pérdida. Igualmente, en nombre del Servicio de Pediatría 
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del Hospital Clínico y del Departamento de Pediatría, Obstetricia i Ginecología de la 
Universitat de Valencia,  quisiera agradecer, a la Junta Directiva de esta Ilustre 
Academia y en particular a su Presidente D. Antonio Llombart la sensibilidad 
mostrada hacia la figura del gran maestro de la Pediatría Valenciana y Española. 


 







1 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 12


 


Sesión necrológica 


en memoria del Excmo. Sr. Dr. 


D. Joaquín Colomer Sala 


celebrada el 23 de junio de 2011 


 


 
Benjamín Narbona Arnau* 


Académico de Número de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
 


 
 
EXCEMAS. E ILMAS. AUTORIDADES; 
SRS. ACADÉMICOS;  
SEÑORAS Y SEÑORES; 
QUERIDOS AMIGOS: 
 
 


Voy a ser breve... para poder llegar al final 
 
Empezaré diciendo que he gozado de la compañía de Chimo por más de medio 


siglo. Ya, en su Discurso de recepción en esta Academia, en abril de 1975 decía… 
“Agradecido al Ilmo. Sr. Benjamín Narbona, el amigo constante desde la edad 
estudiantil… y que obligado moralmente ha respondido con el esfuerzo, de su 
contestación a mi discurso”... y más, cuando tras unos años con su tío Tomás Sala en 
Cádiz, volvió a Valencia y reanudamos tertulias matutinas en el Bar Baleares y luego 
en el Ateneo Mercantil. 


 
No es fácil hablar del Profesor Colomer, me limitaré a hechos, que puedan 


explicar aspectos de su vida y trabajo, sin enumeraciones exhaustivas de Curriculum, 
y menos, ceñirme a una necrológica de recuerdos, solo puedo ofrecer datos y algún 
comentario, sin adelantar ideas o conclusiones que, cada uno de ustedes puede hacer. 


 
Como dijo Heráclito de Éfeso, “El Oscuro”, hace solo unos 2.500 años, “todo en la 


vida es fluir y a mayor flujo mas vida”. 
 
Y con esta “recuperación· fluyó mas… para mi, para la familia… para la 


universidad, para la profesión médica: es la entrega a los demás, el “Mitdasein”, el 
cuidado, procura o “Für sorge” como la llamaba Heideger, el “ser para el otro”, 
imprescindible para la propia maduración, que tuvo en Joaquín un gran desarrollo. 
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Al avanzar en y desde esa línea, todo hombre puede prometer y consciente 
comprometerse. La elección del camino, su andar, ya le encierra en el trabajo diario, 
es ese darse a los otros, actitud permanente de nuestro amigo Joaquín.  


 
Va a la profesión, que le ofrece un amplio campo y elige una vía en perfecta 


continuidad hacia el objetivo previsto, es una entrega practicada con tanta sencillez y 
naturalidad que no se percibe, es lluvia suave y tranquila que fertiliza día a día, que 
enriquece y no daña ni ofende… espontaneidad existencial y comunicación 
responsable. 


 
En cierta manera, potencia lo subjetivo, lo que nace y crece, opuesto a lo objetivo 


que tiende al beneficio egoísta, abocando a despersonalizar, a no fluir. La 
información, los instrumentos, etc. son utilísimos en casos definidos, pero en otros 
nos alejan, lentamente de las posibilidades de nuestros sentidos, que precisamente 
son los que conectan mejor con el enfermo, en una medicina positiva. 


 
Firme en ese mundo natural, siempre permeable, su tranquilidad y amable 


sencillez fueron garantía de humano compañerismo, todo ello secundando por la 
espontánea e inteligente bondad de Concha Revuelta… confirmando que junto a un 
gran hombre siempre hay una gran mujer. 


 
Su actividad profesional por la vía pragmática, entendiendo que la palabra 


pragma, equivalente a “algo para”… ayuda a la ejecución de un objetivo, supone 
utilidad y eficacia, en tanto no es un fin “final”, sino “un medio hacia” algo mas, que 
“prolonga” potencia la acción, es pura ética. 


 
Pretendo recordar en estas pocas líneas a Joaquín Colomer, revivirle… porque 


fue Rector y nos ayudó a montar la docencia en el llamado Nuevo Hospital 
Provincial… y fue Conseller, colaborando a la primera Feria de la Salud, años 70’, 
etc. 


 
Y así, poder repetir las palabras de San Pablo: “Lo que uno hace para sí mismo, 


muere con él, lo que hace para los demás, permanece”. 
 
La amistad sincera, es calidad total para el ser humano, como recordar es al fin y 


al cabo, volverle a pasar por el corazón. 
 
Descanse en paz. 
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Sesión necrológica 


en memoria del Excmo. Sr. Dr. 


D. Joaquín Colomer Sala 


celebrada el 23 de junio de 2011 


 
Rafael Carmena Rodriguez* 


Académico de Número de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 
 
EXCEMAS. E ILMAS. AUTORIDADES; 
SRS. ACADÉMICOS;  
SEÑORAS Y SEÑORES; 
QUERIDOS AMIGOS: 
 
 


Considero un privilegio poder pronunciar unas breves palabras de recuerdo y 
homenaje a la figura de mi querido amigo Joaquín Colomer.  


 
Además de miembro distinguido de esta Real Academia, Joaquín Colomer fue, 


por encima de todo, un gran universitario: Catedrático de Pediatría, Jefe del 
Departamento de Pediatría del H Clínico Universitario y Rector Magnífico de la 
Universidad de Valencia.  


 
Por estos méritos profesionales y académicos le invitaron a entrar en política 


como Conseller de Sanidad. Lo hizo como un generoso acto de servicio, aunque desde 
luego Joaquín Colomer  no era un político, o por lo menos, no era un político a 
ultranza. No puedo detallar todo lo que impulsó y desarrolló durante sus fructíferos 
años como Conseller, que tuve el privilegio de vivir muy de cerca. 


 
Pero sí deseo dejar constancia de uno de sus logros más importantes: en julio de 


1992 me llamó para exponerme sus inquietudes acerca de la atención que se venía 
prestando a los pacientes diabéticos en nuestra Comunidad, que consideraba con 
razón desorganizada. Trazó un esbozo de lo que había pensado para resolverlo y me 
pidió que pusiera en marcha un Plan de Atención Integrada al Paciente Diabético en 
la Comunidad Valenciana, ayudando desde ese mismo momento con todos los medios 
a su alcance para hacer esto posible. 


 
La diabetes mellitus es una enfermedad crónica y a los dirigentes, en general, no 


les interesan o se preocupan poco por los temas crónicos, porque son evidentemente 
temas de largo desarrollo y están más interesados en plazos breves (las próximas 
elecciones) y resultados inmediatos. Sin embargo,  una buena gestión requiere mirar 
también a largo plazo, para conseguir resultados que beneficien la salud de los 
administrados.  
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Afortunadamente para los diabéticos de nuestra Comunidad, Joaquín Colomer no 
era un político típico. Además de político era un buen gestor con una visión muy a 
largo plazo y puso todo su inteligencia y su empeño, apoyando con generosidad y  
desde el primer día el Plan de Atención Integrada, sabiendo bien que era un proyecto 
que él no iba a ver terminado. Pudo pilotar como Conseller los dos primeros años del 
plan, que desde el otoño de 1992 ha ido creciendo, se ha ampliado y mejorado en 
muchos aspectos y ha sido imitado en otras CCAA ya que la nuestra fue la primera 
en ponerlo en marcha. Y fue, repito, por una iniciativa personal de Joaquín Colomer. 


 
Como primer Director del Plan de Atención Integrada al Paciente Diabético y en 


nombre de todos los profesionales sanitarios que trabajaron y trabajan en él y, por 
supuesto, también en nombre de todos los diabéticos de nuestra Comunidad, muchas 
gracias, Don Joaquín. 
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Sesión necrológica 


en memoria del Excmo. Sr. Dr. 


D. Joaquín Colomer Sala 


celebrada el 23 de junio de 2011 


 
Justo Medrano Heredia* 


Académico de Número de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 
 
 
 


 
 
 
 
 


SEÑOR RECTOR DE LA UNIVERSIDAD DE VALENCIA,  
SEÑOR PRESIDENTE DE LA GENERALITAT QUE FUE,  
SEÑOR PRESIDENTE DE NUESTRA REAL ACADEMIA,   
SEÑORAS ACADÉMICAS, SEÑORES ACADÉMICOS,  
SEÑORAS Y SEÑORES. 


 
 
Dice nuestro escritor universal, por boca de su protagonista principal, que 


“todos los hombres son iguales, pero que unos hacen más que otros”. 


Nuestro desaparecido académico y profesor Don Joaquín Colomer, fue uno de 
los primeros en salir de la que otrora se llamó torre de marfil y en tener la audacia y 
la valentía social de adentrarse en la gestión de la  cosa pública en tiempos de dudas 
y de cambios. Su concepto era que sólo rectificando y mejorando continuamente la 
gestión de los  recursos disponibles, se podría mejorar la aplicación de la Medicina y 
de sus Ciencias Afines por parte de los profesionales, a la atención sanitaria de 
nuestra población y siempre bajo el prisma del principio de equidad. 


Su intensa actividad le llevó a visitar y estar frecuentemente en Alicante, 
donde tenía y tiene muchos discípulos, contribuyendo al inicio y desarrollo de aquella  
Facultad de Medicina. Posteriormente marcó con sus iniciativas el cambio y el 
despegue moderno  de la Sanidad pública alicantina. Allí defendió con vehemencia y 
credibilidad su proyecto de reforma sanitaria y fueron muchos los que le 
acompañamos. Personalmente le tengo muy presente, su acción fue siempre la de un  
gestor disciplinado y decidido, pero como  universitario, educado y respetuoso con los 
demás. Sin ser un político por necesidad, ensalzó como persona honrada la figura del 
hombre público comprometido con la Sociedad a la que servir. En éste caso a la 
sociedad valenciana, que es la misma que la de Castellón y la de Alicante. 
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En Alicante Don Joaquín Colomer como gestor honesto y también como 
hombre de la Universidad ha sido y es muy admirado, querido y recordado. Sirvan 
estas mis escasas palabras como expresión  de los  sentimientos sinceros, de los que 
siendo de allí, también fuimos sus gentes. 


 


 


Prof. Dr. Justo Medrano Heredia 


Vicepresidente  de la RAMCV  
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Sesión necrológica 


en memoria del Excmo. Sr. Dr. 


D. Joaquín Colomer Sala 


celebrada el 23 de junio de 2011 


 


 
Carmen Leal Cercós* 


Bibliotecaria de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 
 
 
EXCMO. SR. PRESIDENTE DE LA REAL ACADEMIA DE MEDICINA DE LA C. V. 
MOLT HONORABLE EXPRESIDENT DE LA GENERALITAT. 
EXCMOS. E ILMOS SRES. ACADÉMICOS. 
FAMILIA DEL PROF. COLOMER. 
SEÑORAS Y SEÑORES. 
 
 


Si he pedido decir aquí unas palabras es porque deseo hacer patente mi 
reconocimiento al ser humano entrañable que fue el Prof. Joaquín Colomer. 


 
Siguiendo el hilo de mi memoria Joaquín Colomer fue primero profesor de 


Pediatría de mi generación, luego Rector y Conseller de Sanitat. Yo no voy a glosar 
ahora su larga y fructífera  trayectoria académica y profesional , en todos esos 
campos,  porque eso ya se ha hecho, sino reflejar mi recuerdo personal. Durante su 
Rectorado él me animó, junto con el Prof. Llombart entonces Decano a asumir la 
Cátedra de Psiquiatría de la Universidad de Cádiz; siempre se lo agradecí pues creo 
que, como él pensaba, fue para mi una experiencia inolvidable y profundamente 
enriquecedora. A la vez, desde mi marcha, no cesó de planificar mi “vuelta a casa” y 
lo consiguió; en las mañanas de sábado que siempre dedicaba a acudir a su Servicio 
de Pediatría del Hospital Clínico ( no podía olvidar a “sus niños enfermos”) echaba de 
menos mi visita y preguntaba a mi hermana si no venía de Cádiz ningún fin de 
semana ( yo espaciaba mis visitas para que no creyera que le presionaba para 
volver…). 


 
Siempre conté con su apoyo, su consejo y su cariño, como muchos de nosotros; 


creo que como en la obra de teatro de A. Millar “todos éramos sus hijos”. Muchas 
veces he pensado Mara, Tula, Paloma que os robábamos un trocito de padre. 
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Para todos nosotros fue un magnífico Rector en una época de profundos 
cambios universitarios, preocupado no sólo por la Universitat sino por los problemas 
personales de todos los que trabajaron junto a él, a los que intentaba ayudar en sus 
dificultades cotidianas. 


 
Fue después, bajo la presidencia de Joan Lerma, un Conseller de Sanitat 


entregado a la difícil tarea de cambiar la Sanidad valenciana, sin olvidar la Salud 
Mental, en una situación de nuevas leyes sanitarias y  transferencias. Esta tarea 
ocupó la última etapa de su vida profesional, pero si hacemos caso del poema persa, 
“Cuando el Sol se pone amarillo…”, en el atardecer es cuando el trabajo de un 
hombre es más rico y productivo, gracias a su experiencia y reflexión… Me emocionó 
encontrar, en su funeral, a tantas personas que habían  trabajado junto a él en el 
Hospital Clínico, en la Universidad, en la Consellería y en el Gobierno valenciano. 


 
Creo que para su familia, Concha su mujer, compañera y amiga, como para sus 


hijas queda el recuerdo de un gran marido y padre que tuvieron que compartir con 
todos nosotros, por ello nuestra gratitud y cariño. A su pérdida, desgraciadamente, 
han tenido que añadir la dolorosa ausencia de su hija Concha, compañera y amiga de 
muchos de los presentes. A mi me gustaría poder creer que hoy, en algún lugar, D. 
Joaquín y Concha siguen hablando y programando el futuro de una mejor Sanidad. 


 
Esta Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana, de la que fue 


nombrado Académico de Honor le tendrá siempre en su recuerdo, como lo está en el 
de todos los que le conocimos y le quisimos. 
 
 
Muchas gracias, 
                                        
 
Carmen Leal Cercós   
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Sesión necrológica 


en memoria del Excmo. Sr. Dr. 


D. Joaquín Colomer Sala 


celebrada el 23 de junio de 2011 


 
 


Esteban Morcillo Sánchez* 
Rector de la Universitat de València 


 
 
 
EXCEMAS. E ILMAS. AUTORIDADES; 
SRS. ACADÉMICOS;  
SEÑORAS Y SEÑORES; 
QUERIDOS AMIGOS: 
 
 


El solemne acto académico que nos reúne es evocar juntos la memoria del Prof. Joaquín 
Colomer, recientemente fallecido, como distinguido académico de esta corporación, por 
acuerdo de la Junta de Gobierno de la Real Academia de Medicina. Como Rector de la 
Universidad, me siento especialmente honrado de contribuir a su recuerdo y al relieve de su 
figura de Catedrático y Rector, Medalla de la Universitat de València. 


La personalidad de D. Joaquín Colomer está llena de una gran diversidad de matices. 
La percepción de este hecho se intuye al conocerle y tratarle, pero el examen atento de su 
trayectoria profesional para realizar su semblanza en este acto académico me ha confirmado 
y ampliado esta impresión que ya tenía. Si en aquel clásico ensayo de Sir Isaiah Berlin, 
magistralmente presentado por Vargas Llosa, se apoyaba este profesor oxfordiano en unos 
versos crípticos de Arquíloco para discriminar entre personalidades mono y polifacéticas, me 
caben pocas dudas de que a nuestro homenajeado habría que encuadrarlo entre estas 
últimas, habida cuenta de que su actividad ha excedido el dintorno puramente académico, 
como tendremos ocasión de comentar en unos momentos. Dicho con otras palabras, más 
nuestras, y parafraseando a Amezúa, Don Joaquín sería “varón de muchas almas”. 


Me gustaría comenzar la semblanza biográfica del Dr. Colomer con la anécdota del 
nacimiento accidental de este valenciano genuino en Madrid, en 1924, aunque desde sus 
primeros días residió en Valencia, donde sus padres tenían el domicilio habitual. 


Inicia sus estudios de Medicina en el año 1942, en Valencia, en aquel edificio de la calle 
Guillem de Castro, que mi generación no ha conocido sino por referencias y por los pocos 
restos que aún se conservan de aquella Facultad. 


En los dos primeros cursos de la licenciatura, la atracción ejercida por el maestro 
indudable que fue el Prof. García-Blanco, catedrático de Fisiología y Química Fisiológica, 
llevó al joven alumno a implicarse como interno en la docencia de esta disciplina. Después, se 
traslada a la Facultad de Medicina de Cádiz para realizar los cursos clínicos, atraído por la 
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personalidad del que será su maestro, el profesor Tomás Sala, catedrático de Pediatría y 
Decano de la Facultad de Medicina de Cádiz, y posteriormente catedrático de Pediatría y 
también Decano en las Facultades de Medicina de Sevilla y Valencia. 


En Cádiz terminará el Dr. Colomer sus estudios de Medicina con un brillante 
expediente académico, y lo que es más importante, ha podido trabajar además como alumno 
interno con personalidades como el profesor Díaz Rubio, brillante catedrático de Patología 
Médica. Obtiene el premio extraordinario de la licenciatura y realiza su tesis doctoral que 
obtiene también la máxima calificación bajo la dirección del profesor D. Perfecto Diego 
García de Jalón, catedrático de Farmacología en Cádiz y posteriormente catedrático en las 
Universidades de Valladolid y Complutense hasta su jubilación que cerró una distinguida 
carrera profesional como farmacólogo. 


Joaquín Colomer realiza pues y vive sus estudios de Medicina desde el año 1942 al 48, 
en la difícil etapa de crisis y recuperación de la actividad intelectual y académica en la 
universidad española de la posguerra, cuando era necesario asumir una dura realidad y 
reconstruir un marco académico tremendamente mermado por el exilio interior y exterior a 
causa de la contienda. Como ha señalado el Prof. López Piñero en su aproximación a la 
historia de la Facultad de Medicina de Valencia, las dramáticas consecuencias en nuestra 
Facultad pueden personificarse en el fusilamiento del médico legista y Rector Dr. Peset, la 
separación de su cátedra del histólogo y Decano Dr. Urtubey, y el exilio del fisiólogo Dr. 
Puche. Durante su época como estudiante, la Facultad de Medicina de Valencia tuvo la 
impronta de los catedráticos Juan José Barcia Goyanes y Antonio Llombart Rodríguez como 
Decano y Vice-decano respectivamente, y la del Profesor García-Blanco que ya hemos 
mencionado, formado en la escuela del catedrático de fisiología Juan Negrín, y con el que el 
Dr. Colomer –como indicaba antes- despertó e inició su interés por los fundamentos del 
conocimiento científico de la Medicina. 


Con la Tesis Doctoral se completa o cierra la etapa inicial de formación del Prof. 
Colomer, y entramos en su etapa de formación y especialización profesionales específicas. La 
etapa en que la persona confirma la decisión juvenil, más o menos vocacional que tomó de 
“ser médico”, y la refina escogiendo una determinada manera o forma de “ser médico”. Ignoro 
si el joven licenciado en Medicina Joaquín Colomer dudó entre el quehacer pediátrico u otras 
actividades profesionales alternativas posibles. Sin embargo, la lectura de su curriculum 
muestra sin ambages una inclinación casi inmediata y bien definida por la Pediatría como 
quehacer profesional. 


Y aquí convendría reiterar una obviedad. La Pediatría puede considerarse una 
especialización de la actividad profesional de un médico pero en realidad, no constituye una 
especialidad médica, según la interpretación más usual de este término, sino que se trata de 
la Medicina integral de la edad pediátrica, dotada a su vez de un importante número de sub-
especialidades, aunque quizá no las deberíamos de llamar así. Me permito esta digresión 
para poder subrayar que en alguna forma el pediatra mantiene su interés global por una 
gran diversidad de aspectos que pierden color en cambio para otros especialistas consagrados 
a un determinado órgano o actividad concretas. 


El joven Dr. Colomer que ha decidido su especialización en Pediatría entra como médico 
interno por oposición en la Cátedra de Pediatría de la Facultad de Medicina de Cádiz, y 
virtualmente de inmediato se siente atraído por la docencia siendo desde 1948 al 53 profesor 
ayudante de clases prácticas en la cátedra de Pediatría y Puericultura de la Facultad de 
Medicina de Cádiz. Este contacto inicial con la docencia práctica se ve interrumpido por su 
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retorno a Valencia donde trabaja inicialmente como Jefe de Sala de los Servicios de Pediatría 
de la Beneficencia Provincial, y es médico puericultor del Estado por oposición, pero pronto, 
en el año 59, logra reanudar su vocación docente e investigadora siendo primero profesor 
adjunto interino, luego profesor adjunto por oposición, después profesor agregado y 
catedrático interinos, y finalmente, el año 1970, obtiene por oposición la cátedra de Pediatría 
de la Facultad de Medicina de la Universidad de Valencia, culminando así una carrera 
académica, que como puede bien advertirse, está hecha paso a paso. 


Yo estoy seguro de que la satisfacción de ver alcanzada esta importante meta 
universitaria, la cátedra de Pediatría, le compensó al Prof. Colomer de las dificultades que 
tuvo que superar para poder hacer efectiva la propuesta del Tribunal y tomar posesión de su 
cátedra, dificultades similares a las experimentadas por relevantes profesionales de otras 
Facultades que obtuvieron también sus cátedras en aquella misma época, difícil para la 
Universidad Española, que inicia su toma de posición en la lucha a favor de la democracia. 


En la cátedra de Pediatría, el Prof. Colomer es el continuador material de la labor 
profesional ejercida por una ilustre saga de catedráticos. La pediatría se había iniciado en 
Valencia como especialidad durante el último cuarto del siglo XIX con la figura del Prof. 
Ramón Gómez Ferrer que ocupa la recién creada cátedra de Pediatría en nuestra Facultad. A 
éste le sucedió el Prof. Dámaso Rodrigo, catedrático hasta 1958, y posteriormente el Profesor 
Tomás Sala, catedrático desde 1959, al que a su vez sucede el Prof. Colomer y al que le unen, 
además de la relación maestro-discípulo, vínculos familiares y afectivos. Hemos de 
contextualizar la pediatría de la época como una disciplina académica y clínica de interés 
social creciente, en un periodo de lucha contra la elevada mortalidad infantil en el que el 
desarrollo de la pediatría resulta fundamental en la mejora de las condiciones de salud de la 
población en este segmento etario, con una superación de los planteamientos tradicionales de 
beneficencia pública a favor de su institucionalización como especialidad clínica y 
universitaria. 


Tras la madurez que implica su responsabilidad como catedrático de Pediatría y Jefe 
del Servicio de Pediatría del Hospital Clínico Universitario, se consolida una trayectoria 
profesional distinguida del Prof. Colomer en el ámbito de su especialidad. Participa 
activamente en congresos y reuniones científicas, es Presidente del Decimoquinto Congreso 
Español de Pediatría, dirige numerosas tesis doctorales, y es autor de más de 150 trabajos 
publicados en revistas científicas y libros. Se preocupa de la necesaria e imprescindible 
proyección exterior de su Departamento e inicia visitas periódicas y contactos con el Servicio 
del ya fallecido Prof. Dent, una autoridad mundial en vitamina D, en el University College de 
Londres, y con el servicio de genética humana del Prof. Polany en el conocido y reputado 
Hospital Guy´s de la Universidad de Londres. En reconocimiento de sus méritos 
profesionales, la Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana le elige académico 
numerario en 1974. 


Como era de esperar, su trayectoria y actividad profesional le condujo también de una 
forma casi inevitable, a una participación activa en muy diversas tareas que podríamos 
agrupar bajo el epígrafe de “gestión profesional”. Así, fue director de la Escuela Profesional 
de Postgrado de Pediatría en Valencia, Director de las guarderías de la Obra Social de 
Protección Maternoinfantil de la Caja de Ahorros de Valencia, y Director del Hospital 
Infantil La Fe. También debe mencionarse su trabajo en el seno de las sociedades científicas 
donde el Prof. Colomer ha sido, entre otros cargos, Presidente de la Sociedad Valenciana de 
Pediatría y Presidente de la Asociación Española de Pediatría, ostentando asimismo la 







4 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 12


 


presidencia honorífica en ambas sociedades. Por otro lado, fruto también de dicha actividad 
profesional, fue su participación como miembro de la Comisión de Pediatría y Nutrición del 
Fondo de Investigaciones Sanitarias desde el 84 al 89, foro de capital importancia en la 
dotación de recursos para la investigación científica en el ámbito de las profesiones 
sanitarias, así como su designación como miembro del Consejo Nacional de Especialidades 
Médicas del Ministerio de Sanidad, y como Presidente de la Comisión Nacional de Pediatría 
durante el periodo 1985-89. 


No quisiera terminar esta parte de la vida profesional del Dr. Colomer sin mencionar 
los nombres de personas cuya formación inicial transcurrió en el Departamento de Pediatría 
de nuestra Facultad de Medicina y que hoy son catedráticos de Pediatría en las Facultades 
de Medicina de La Laguna (Prof. Domenech), Alicante (Prof. Moya), Murcia (Prof. Borrajo), y 
dejo para el final con toda intención al Prof. Juan Brines, catedrático de Pediatría, Jefe del 
Servicio de Pediatría en el Hospital Clínico, y Presidente de la Federación Europea de 
Enseñanza de la Pediatría, que ha continuado y consolidado el prestigio profesional de la 
pediatría universitaria valenciana a nivel nacional e internacional. 


No debo olvidar asimismo, al Prof. Joaquín Donat que ha sido además vicerrector de 
esta Universidad, al Prof. Roberto Hernández, actual director del Departamento de 
Pediatría, Obstetricia y Ginecología; y ex-vicedecano de la Facultad de Medicina, y al Prof. 
Carlos Paredes, actual Presidente de la Sociedad Valenciana de Pediatría, entre otros 
nombres muy apreciados, que debería mencionar también aquí y pido disculpas por no poder 
hacerlo en aras de la brevedad, pero que en conjunto conforman, con toda dignidad, la 
riqueza profesional de la pediatría universitaria valenciana. 


Tal y como señalé al principio de esta semblanza, la trayectoria profesional del Dr. 
Colomer se ha visto enriquecida por su relativamente temprana inclinación a no sentirse 
ajeno a las tareas de responsabilidad en la gestión y política académicas. Fue vicedecano de 
la Facultad de Medicina y vicerrector de la Universitat de València para el campus de 
Alicante. Pero tengo la seguridad, o al menos la intuición, de que para el Prof. Colomer, su 
paso importante en esta dirección lo supuso su participación en la terna presentada en 1976 
para elección de Rector junto con los profesores D. Manuel Broseta y D. Manuel Sánchez 
Ayuso, así como la publicación por estas mismas fechas de una “Propuesta de Declaración de 
Principios para una Universidad Nueva en una Sociedad Democrática” que suscribieron 
quince profesores de esta Universidad, entre ellos los profesores Colomer, López Merino y 
Caballé de la Facultad de Medicina. 


Tres años después, en 1979, el Prof. Colomer fue elegido Rector de la Universitat de 
Valencia, cargo que desempeñó en una etapa universitaria cuyas dificultades conocemos 
todos y que para el profesor Colomer se extendió hasta 1984, teniendo además durante los 
tres últimos años de su mandato como Rector, la responsabilidad de presidir la Conferencia 
de Rectores. Recordemos que fue el Rector que condujo el proceso de la transición 
democrática en momentos que requerían convicciones y posturas sin ambigüedades para dar 
respuesta a problemáticas y conflictos graves como la de una universidad masificada, con la 
situación en precario de un número elevado de profesores no numerarios, con carencias 
estructurales serias para una docencia e investigación de calidad, y una situación global bien 
distinta de la actual. Fue esta una etapa histórica de la universidad española de la que el 
profesor Colomer fue protagonista privilegiado por su responsabilidad institucional, y que 
culminó con la publicación de la Ley Orgánica de Reforma Universitaria en 1983, seguida de 
un intenso trabajo de la comunidad universitaria para dotarse, a través de los 
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correspondientes claustros constituyentes, de unos Estatutos adecuados, lo que en el caso de 
la Universitat de València sucederá poco después, en 1985. 


Finalmente, como es de todos sabido, el Prof. Colomer ha tenido una proyección 
institucional importante en el ámbito de nuestra Comunidad al ostentar el cargo de 
Conseller de Sanitat de la Generalitat Valenciana desde 1985 a 1995, dilatado periodo de 
tiempo en el que fue el responsable máximo de la sanidad valenciana, en épocas y etapas 
tampoco fáciles, entre otras cosas por representar los momentos iniciales de las 
transferencias en materia sanitaria con todo lo que ello representa desde el punto de vista 
estructural, y que sin duda merecerá un estudio detallado cuando se realice la historia de 
este periodo. Permítaseme finalmente mencionar que el Prof. Colomer fue condecorado con la 
Gran Cruz de Alfonso X el Sabio en 1982. 


Ha tenido D. Joaquín una muy dilatada y fructífera vida académica y profesional, con 
plenitud vital, y siempre cerca de sus discípulos y de todos nosotros. Activo prácticamente 
hasta el final, a pesar de algunas dificultades de salud, se mantuvo trabajando, entre otras 
acciones, en la labor científica y social como Presidente de la Fundación Valenciana de 
Estudios sobre la Infancia y Juventud, actividad de la que fui testigo como Decano de 
Medicina en aquella época y por tanto miembro del patronato. Deseo para terminar, unir la 
voz de la Universidad, su querida Universidad, a la de nuestra Real Academia, para 
manifestar, conjuntamente, nuestro máximo sentimiento por esta dolorosa pérdida, y 
manifestando la voluntad de que su recuerdo permanezca inmarcesible entre las personas 
que tuvimos el privilegio de ser sus discípulos en el aula y compartir las obligaciones y 
responsabilidades del ejercicio académico y de la política universitaria.  


 
Descanse en paz. 
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Sesión necrológica 


en memoria del Excmo. Sr. Dr. 


D. Joaquín Colomer Sala 


celebrada el 23 de junio de 2011 


 
Antonio Llombart Bosch* 
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EXCEMAS. E ILMAS. AUTORIDADES; 


SRS. ACADÉMICOS;  


SEÑORAS Y SEÑORES; 


QUERIDOS AMIGOS: 


 


            


JOAQUIN COLOMER SALA: UN EMOCIONADO RECUERDO  


 


 


Nos hemos reunido en esta sesión extraordinaria de la RAMCV para conmemorar la 


figura del insigne académico de numero Prof. Joaquín Colomer Sala quien falleciera 


el dia 13 de diciembre del pasado año rodeado de su mujer Concha y de sus hijas 


Concha, Mara, Julia y Paloma asi como del resto de familia, entre ellos  sus nietos, 


Antonio, Concha, Julia, Marina, Paloma, Leo y Ximo. Deseo que mis palabras 


primeras no olviden el  dramatismo que  ha significado también la repentina muerte 


de su hija, nuestra compañera y amiga Concha Colomer, quien nos dejo 


inesperadamente  tras muy breve  enfermedad  el pasado mes de marzo. Sirvan mis 


primeras palabras de profunda condolencia a toda su familia por estas irreparables 


perdidas que han llegado a lo mas intimo de nuestro corazón, tanto en nombre de 


esta Real Academia como en el mío propio. 


 


Mucho se ha hablado y justamente ensalzado de  la enorme figura del Prof Colomer 


en sus múltiples vertientes como pediatra, catedrático universitario , Rector 


magnifico de la Universitat , académico de esta RAMCV  y político. A ello me 


atrevería añadir  a titulo personal, también la de amigo entrañable y muy querido por 


todos nosotros, quienes  tuvimos la fortuna de conllevar ilusiones, inquietudes y 


proyectos por una Valencia mejor, en los numerosos marcos en el que se movió con 


ilusión, energía y  envidiable eficacia  y con el que tuvimos oportunidad de 


colaborar. 


 


Este recuerdo es  sin duda también compartido por muchos de Uds  Srs Académicos 


aquí presentes, quienes también convivieron y se vieron enriquecidos por su amistad 
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y afecto. Por eso cualquier cosa que pudiera añadir desde esta tribuna no seria sino 


hacerles participes de los recuerdos que entrañan una vida común vivida por casi 


todos nosotros en los últimos 30 años en la medicina valenciana. 


 


Joaquín era un hombre esencialmente bueno, amigo de sus amigos, sencillo en el 


trato que le daba una gran proximidad aun cuando ocupara altos cargos de 


responsabilidad, y además intelectualmente de una extraordinaria brillantez que 


ocultaba con un cierto grado de tímido recato  y de  una sencilla personalidad  


comprometida con su tiempo y su  prestigio como pediatra. 


 


Hemos escuchado con agrado el  lúcido recuerdo in memoriam que con su habitual 


magistralidad ha desgranado su  discípulo  y   Academico  Prof Juan Brines Solanes 


. 


 


No vamos por tanto a repetir cuanto se ha comentado de la vida de este insigne 


valenciano de adopción y de corazón. Pero en mi condición de tener el privilegio de 


presidir esta histórica Real Académica de Medicina de la Comunidad Valenciana si 


quisiera traerles a su recuerdo alguna de las mas destacadas actuaciones que como 


Académico tuvo la oportunidad de ofrecernos y que se conservan en los anales de 


nuestra corporación. Con ello quiero rendir un merecido homenaje a quien nos 


acompaño en esta Institución desde que diera lugar a la lectura de su discurso de 


entrada como Académico de Numero el dia 29 de abril de 1975 participando desde 


entonces activamente en su vida científica. Ocupaba el sillón del quien fue también 


Académico  y maestro de muchos de nosotros el Prof Tomas Sala Sanchez con 


quien se habia formado como pediatra  y de quien aprendiera también  su contagiosa 


sencillez en el trato, junto con la rigurosidad en el diagnostico de las enfermedades 


en el niño. 


 


Se ocupo el prof Joaquin Colomer de analizar en un estudio que le era muy 


conocido el “Desarrollo de la respuesta inmune especifica” tema de investigacion 


que dominaba en profundidad a través de su formación en el extranjero sobretodo en 


sus estancias en Inglaterra así como recopilando lo que ya entonces significaban sus 


numerosas publicaciones científicas nacionales e internacionales, que se habían 


iniciado en 1963. Concluia su discurso aplicando el pensamiento cartesiano que le 


acompaño durante su vida   haciendo llamada  a su buen juicio y razón para  apelar a 


un criterio de búsqueda objetiva de la verdad . Recordemos que cuando Descartes 


definió el método pretendía hallar un manera para evitar el error y poder alcanzar 


verdades indudables, e intentar mediante la deducción obtener nuevas verdades.  


Promovería asi el construir el conocimiento en el que  no tendrían cabida prejuicios 


y sólo existirá la verdad. Creo que este pensamiento presidio siempre  las 


actuaciones de  nuestro amigo y académico Joaquin  Colomer. 
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El tema de la Salud Publica fue motivo del discurso preceptivo que como academico 


le correspondió leer en la apertura del curso de 1994.  El tituto del mismo  “La 


nueva Salud Publica” seria una de sus grandes preocupaciones como Conseller de 


Sanidad y Consumo de la Generalitat Valenciana, cargo  que ocupaba entonces y  al 


que habia sido nombrado el 25 de julio de 1985 y  confirmado a partir de las 


elecciones legislativas del 10 de junio de 1987  y de nuevo en 1991  y que lo 


desempeñaria  hasta junio de 1995. Fueron 10  años de dedicación a la política 


sanitaria de nuestra Comunidad  en donde  lograría numerosos éxitos y indudables 


avances para la sanidad valenciana. No es momento de analizar en detalle  la 


doctrina contenida en el discurso. Baste con traer a su recuerdo las ultimas palabras 


que escribiera en la introducción al mismo , por su vigencia en los momentos 


presentes: 


 


 Decia Colomer: 


 


La salud Publica es hoy  mas que un concepto una filosofía de vida. En los estados 


modernos Salud Publica significa ciudades sanas, estilos de vida saludables, 


ambientes laborables dignos, alimentación racional, educación sanitaria, 


formación de profesionales sanitarios, mitigacion de desequilibrios asistenciales… 


en resumen todo aquello que el entorno social puede arropar a la Medicina  y 


hacerla mas humana y eficaz. Toda una lección de saber que aplicara con certeza y  


equilibrio en su larga gestión publica. 


 


Tampoco puedo olvidar y agradecer públicamente en estos momentos su actividad 


en un área que me es muy próxima como Presidente de la institución valenciana 


“Fundación Instituto Valenciano de Oncológica” del cual fue patrono durante  tres 


mandatos  desde la creación  de  este centro. Primero en su condición de Catedrático 


de Pediatría interesado en la oncológica pediátrica que impulso en su departamento 


para luego como rector Magnifico  de la  Universitat e incluso como Conseller 


siempre tuvo una particular deferencia y interés por el IVO  que creció y se vio 


amparado con su consejo y apoyo. 


 


Termino. Joaquin Colomer Academico de la RAMCV nos ha dejado…  queda el 


vacio de su sillonóque tan dignamento ocupó dandonos una magistral leccion de 


saber, una leccion de bien hacer y una gran lección de  querernos a todos…. sus 


familiares….. sus compañeros y a quienes tuvimos el privilegio  y la fortuna 


también de ser sus  amigos.  


   


Muchas gracias por su atención  


Buenas tardes 


  
 


 
 





		Necrologica Dr. Boldo-Medrano

		PALABRAS_SR_PERALES

		Necrologica Dr. Calderon-llombart

		Necrologica Dr. Sanchis-Bayarri-Sanchis-Bayarri Bernal

		Necrologica Dr. Sanchis-llombart

		Necrologica Dr. Colomer-Brines 

		Necrologica Dr. Colomer-Narbona

		Necrologica Dr. Colomer-Carmena

		Necrologica Dr. Colomer-Medrano

		Necrologica Dr. Colomer-Leal

		Necrologica Dr. Colomer-Morcillo

		Necrologica Dr. Colomer-Llombart
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Presentación del libro Historia de la Medicina en España del Dr. D. 
José María López Piñero.  
 


 


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 medica 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 mas 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 MITIFICACIÓN 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 Cabal es un modelo que ha imperado y sigue haciendo en 
la medicina española 
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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 Andalus 
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 IDEOLÓGICO  
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 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 mas 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 
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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 Dra. 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 Berlín si como el 
todavía existente Hospital Saint Anne de Viena.  
 


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 medica 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. 
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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 mas han acreditado la gran 
calidad de la misma con su excelente iconografía e índices completos. 
También mi agradecimiento a los laboratorios Alter Nutriben por el soporte 
financiero a la misma 
 


Mi enhorabuena de nuevo a los Dres. 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 
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Presentación de la Dra. Ana Lluch Hernández. 
 
 
 
 


Carmen Leal Cercós* 
Bibliotecaria de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
Si hay un área de la Medicina a la que todos profesionales sanitarios y sociedad somos 


especialmente sensibles es a la Oncología y si hemos de elegir a alguien especialmente en este 
campo, en nuestra Comunidad el nombre de Ana Lluch nos sale al camino inmediatamente. 


 
Presentar a la Prof. Lluch en este Foro es un honor para mi y una tarea difícil por su 


ingente labor profesional. 
 
Valenciana de origen toda su vida profesional se ha desarrollado en Valencia. 
 
Ana Lluch es Catedrática de Oncologia en el Departamento de Medicina de la 


Universitat de Valencia y Jefe de Servicio de Hematología y Oncología en el Hospital Clínico 
Universitario además de Coordinadora de la Unidad de Investigación en Biología del Cáncer 
de mama de la Fundación INCLIVA del HCU. 


 
Intentare, en unos pocos minutos, presentarles las pinceladas más relevantes que 


configuran su currículum. 
 
Licenciada en Medicina y Cirugía en 1978 (estudios realizados con su propio esfuerzo 


personal) y Doctora en Medicina en 1985 con Premio Extraordinario, Especialista en 
Hematología y Oncología  en nuestro país y también con el European Center Medical Oncology 
en 1989. 


 
Su formación en Investigación es muy amplia; se realiza en el Hospital Clínico 


Universitario (Prof. García-Conde Bru) en el Hospital Puerta de Hierro de Madrid (Prof. 
Ortiz), en el Istituto per lo studio e la cura dei Tumori en Milán y en el Anderson Cancer 
Center de Houston, con el que mantiene una permanente relación de colaboración desde 1994. 


          
Su carrera académica se ha desarrollado en la Universitat de Valencia, como Profesora 


de Clases Prácticas primero (1983), Profesora Titular del Área de Medicina desde 1986 hasta 
que en 2010 obtiene la plaza de catedrático, desarrollando a lo largo de todos estos años una 
fecunda labor docente, en el área de la Oncología especialmente. 
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Además de la docencia en la Licenciatura ha impartido Cursos de Doctorado y Postgrado 
no solo en esta Universidad sino también en las de Barcelona, Madrid, Santander, Córdoba, 
Murcia, etc.  lo que avala claramente su prestigio profesional. 


 
Ha  impartido 72 cursos y seminarios sobre temas de Oncología. 
 
Su actividad asistencial  es enorme  y constituye uno de los quehaceres más queridos por 


ella  y  a lo que se ha dedicado de un modo infatigable, en jornadas de trabajo mucho más allá 
de los horarios oficiales. Creo que en este punto es de justicia señalar el apoyo que su familia 
le ha ofrecido siempre, aunque haya tenido que compartirla con sus  pacientes. 


 
En el Servicio de Hematología y Oncología que actualmente dirige ya en 1982 puso en 


Marcha el Laboratorio de receptores hormonales. La labor de creación y coordinación de las 
actividades de Oncología con los hospitales de referencia, Sagunto, Gandía y Denia ha sido 
extraordinariamente fructífera. 


 
Un programa del que se siente particularmente satisfecha es el “Circuito Rápido 


Oncológico”, que desde Atención Primaria deriva los pacientes a consultas externas del 
Hospital Clínico, a los distintos especialistas en cada tipo de cáncer; desde la remisión al inicio 
del tratamiento pasan sólo 16 días de media. 


 
Sus líneas de investigación se centran en temas que expondré sucintamente: 
 
Epidemiología del cáncer de mama para desarrollar estrategias de prevención para las 
mujeres y sus familiares, analizando variantes genéticas de riesgo. 
Biología del Cáncer de mama hormonosensible, desarrollando programas de 
hormonoterapia. 
Desarrollo clínico y optimizante de Nuevos agentes citotóxicos. 
Estudio de Biomarcadores en Cáncer de mama, el estudio de factores pronósticos y 
modelos predictivos  de respuesta al Tratamiento. 
Tratamientos dirigidos a Dianas  Moleculares.  
              
Me gustaría subrayar que  su investigación es siempre finalista… Orientada a la ayuda a 


los pacientes con cáncer. Esa es la meta siempre perseguida y muchas veces alcanzada.  
Precisamente  el tema de su conferencia es “Hacia una Medicina personalizada del 


Cáncer de mama” 
Colabora activamente con otros Centros, como el Hospital del Mar de Barcelona, la 


Fundación Jiménez Díaz, el Comprehensive Cancer Center o el Anderson Cáncer center. 
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La Prof. Lluch tiene 4 sexenios de investigación y ha conseguido 24 Proyectos de 
Investigación, como investigadora principal y colaboradora, tanto del FISS como de la 
Generalitat Valenciana, AECC y otros. Sus publicaciones en revistas de alto impacto son 104, 
con un impacto global de 713, 35, 60 en revistas nacionales, además de 186 ponencias y 
comunicaciones en Congresos internacionales 173 en nacionales. Es editora de15 libros y 
autora de más de 50 capítulos sobre el Cáncer de mama. Ha dirigido 21 tesis doctorales, 
participado en Documentos de consenso y preside la Comisión de Tumores desde 1997 y es 
miembro de la de Tumores de mama  desde 1992 y de la de Radioterapia desde 2008. 


 
Su gestión se ha centrado en su participación en Comisiones técnicas, miembro de 


Comisiones y Sociedades científicas, con cargos en sus Juntas directivas, Consejo Asesor en 
Cáncer, evaluación de proyectos de investigación, etc. 


 
Ha recibido numerosos premios, entre los que me gustaría destacar el de la Generalitat 


Valenciana al mérito científico en 2010. 
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Hacia una medicina personalizada del cáncer de mama: Importancia de la 
clasificación molecular del tumor.  
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La última década la podríamos definir como la más prolífica en cuanto a la generación de 


conocimientos en el área de la biología molecular del cáncer, y en especial del cáncer de mama. 
Hemos sido testigos en los últimos diez años de un cambio radical en nuestra manera de entender el 
cáncer de mama a nivel diagnóstico y terapéutico. Gracias a un avance tecnológico sin precedentes 
con la aparición y la simplificación de técnicas de biología molecular de alto rendimiento, si bien no 
se nos ha desvelado la verdadera naturaleza de esta enfermedad, sí hemos podido ver que se trata de 
una patología que implica mecanismos biológicos complejos a distintos niveles, que precisa de la 
participación de varias vías de señalización interconectadas entre sí, que no sólo es importante la 
célula desregulada, sino también el microambiente en el que se desregula y las características 
constitutivas del paciente, y que todos estos factores influyen en la aparición de la neoplasia, su 
desarrollo y su respuesta al tratamiento. Todas estas aportaciones nos han permitido entender que la 
enfermedad neoplásica es única en cada paciente, y con ello avanzar un poco más hacia el 
tratamiento personalizado.  


 
Hasta la fecha los avances terapéuticos se han alcanzando a través de la realización de grandes 


ensayos clínicos randomizados; pero estos están diseñados para determinar la mejor aproximación 
terapéutica en la población media, no en un individuo específico. Es más, hemos aprendido a base 
de ensayo y error que las nuevas dianas terapéuticas deben ser probadas en poblaciones escogidas 
en base a marcadores moleculares que predigan respuesta, o corremos el riesgo de no ver que un 
fármaco es útil en un contexto. Así hoy sabemos que el cetuximab no beneficia a los pacientes con 
k-ras mutado [1], que el trastuzumab beneficia a las pacientes que presentan amplificación del 
HER-2 en cáncer de mama [2,3] y en carcinoma gástrico [4] y que erlotinib y gefitinib benefician a 
pacientes con cáncer de pulmón y mutaciones específicas en EGFR [5,6]. Sin embargo, el campo de 
la medicina personalizada presenta muchos retos, incluyendo una alta tasa de fallos en terapias 
dirigidas, la dificultad en la identificación y validación de marcadores moleculares, el hallazgo, a 
veces inesperado de mecanismos de interrelación molecular, feedback y puenteo que la célula 
tumoral presenta y le confieren resistencia a la droga estudiada, y un largo etc que hacen de la 
medicina personalizada un reto lejos de estar resuelto [7].  


 
En estos diez últimos años, el gran desarrollo de tecnologías de alto rendimiento y su 


aplicación en oncología nos ha ofrecido una cantidad enorme de información en el ámbito de la 
biología molecular. Si nos centramos en el cáncer de mama, desde la publicación en el año 2000 de 
los subtipos intrínsecos de cáncer de mama basados en perfiles de expresión génica [8], nuestra 
manera de entender, clasificar, estudiar y tratar el cáncer de mama, así como de buscar nuevas 
drogas que aumenten nuestro arsenal terapéutico ha cambiado radicalmente. Peso a ello, tanto en 
Europa como en Estados Unidos, el cáncer de mama sigue siendo el tumor más frecuentemente 
diagnosticado en mujeres y; si bien hemos mejorado ostensiblemente su pronóstico, en especial en 
algunos subtipos como el HER2, con la introducción de dianas terapéuticas específicas;  sigue 
siendo la primera causa de muerte por cáncer en mujeres [9, 10]. Además, aunque en los últimos 15 
años la mortalidad por cáncer de mama ha disminuido gracias a los programas de cribado, a una 
mejora en los programas educacionales y a la introducción de tratamientos adyuvantes más eficaces 
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[11-13], lo cierto es que alrededor de un 20-30% de mujeres diagnosticadas de un cáncer de mama 
desarrollarán enfermedad metastásica, con una mediana de supervivencia entre 2 y 4 años, 
dependiendo de la localización y extensión de la recaída, la biología tumoral, la edad y el estado 
general de la paciente. A pesar de la introducción en estos últimos años de un gran número de 
nuevos fármacos quimioterápicos y anti-diana, el cáncer de mama metastásico sigue siendo en 
general una enfermedad incurable. La buena noticia es que cada vez somos más conscientes de la 
necesidad de implementar nuevos objetivos en los ensayos clínicos que incluyan estudios  
moleculares y así obtener más información acerca de la naturaleza de la enfermedad que estamos 
tratando. Con todo ello, el objetivo final de todos los que nos dedicamos a la investigación clínica y 
traslacional en cáncer de mama es llegar al tratamiento personalizado, con un estudio exhaustivo de 
cada tumor y de cada paciente, para conocer qué vías moleculares dirigen la supervivencia de cada 
tumor y cómo reaccionará cada paciente a un tratamiento concreto.   


 
Como hemos mencionado anteriormente, nuestra visión del cáncer de mama cambió 


radicalmente con la publicación en el año 2000 [8] de una nueva clasificación del cáncer de mama 
basada en perfiles de expresión génica. Esta nueva clasificación, posteriormente validada [14, 15], 
se basó en un análisis no supervisado que permite la agrupación de los tumores en función de 
patrones de expresión génica, sin tener en cuenta variables clínicas ni pronósticas. Este análisis 
clasifica los tumores en virtud de sus características biológicas y aporta mucha información acerca 
de las diferencias moleculares entre los diferentes subgrupos. Los subtipos hallados fueron 5, 
Luminal A y B, HER2 positivo (HER2+), basal-like y normal-breast. Hay que añadir que con este 
análisis, los autores vieron que los subtipos intrínsecos por perfil molecular estaban claramente 
relacionados con el pronóstico de las pacientes.  


 
Además de esta plataforma de clasificación, se han desarrollado otras, también basadas en el 


análisis de expresión génica de diferentes tumores de mama, pero con carácter supervisado. Es 
decir, estas plataformas se desarrollaron partiendo de casos cuyo pronóstico era conocido, y así  se 
pretende elaborar un listado de genes cuya expresión permite diferenciar cualquier tumor en función 
de su pronóstico. De estos análisis supervisados, los más conocidos y utilizados en la actualidad son 
el Oncotype DX [16] y el Mammaprint (17]. Si bien se están desarrollando ensayos clínicos 
prospectivos para validar estas firmas pronósticas, el MammaPrint ya está aprobado por la FDA y el 
Oncotype DX es una herramienta muy útil en la clínica puesto que permite discernir aquellas 
pacientes con carcinoma de mama positivo para receptores de estrógeno (RE) que se van a 
beneficiar de un tratamiento citotóxico de las que no. Existen otras firmas de expresión génica 
publicadas aunque menos conocidas, éstas son: wound-response model o modelo de cicatrización 
[18] el modelo de razón de dos genes (HOXB13: IL17BR) [19], y la firma de los 76 genes de 
Rotterdam [20, 21].  


 
 Ante esta plétora de plataformas de clasificación por expresión génica, con una concordancia 


entre los genes elegidos prácticamente nula, se realizó un estudio en 2006 [22] que comparaba las 5 
plataformas más utilizadas en la actualidad Oncotype DX, Mammaprint, wound-response model, el 
modelo de razón de dos genes y el modelo de subtipos intrínsecos. En un total de 295 tumores, 
todos los modelos de expresión génica a excepción de ratio de dos genes predecían la supervivencia 
libre de progresión (SLP) y la supervivencia global (SG). En los 4 modelos, los grupos de peor 
pronóstico fueron los esperados: los de un perfil de peor pronóstico en la firma de los 70 genes, los 
que presentaban una respuesta de cicatrización activada, un alto recurrence score en Oncotype DX y 
los subtipos intrínsecos Luminal B, HER2 y basal-like. Además, en el análisis multivariado, los 
perfiles de expresión génica añadían más información pronóstica a los factores pronósticos clásicos. 
Este estudio  demostró que existe correlación entre los distintos modelos de clasificación génica en 
cuanto a la clasificación por riesgo.   
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El factor más frecuentemente limitante para el uso de estas plataformas no es sólo el elevado 


coste, sino que algunas precisan de muestras en fresco o congeladas, lo que limita su aplicabilidad 
clínica, y lo que ha hecho, en parte, que el Oncotype DX (que utiliza RNA extraído de tejido 
parafinado) se esté utilizando más frecuentemente en la práctica clínica. Sin embargo, la plataforma 
Oncotype DX también tiene como factor limitante que clasifica un porcentaje de tumores dentro de 
un subgrupo de riesgo intermedio, lo que deja al oncólogo a la espera de los resultados del ensayo 
TailorX con la duda de si tratar con hormonoterapia o si, por el contrario, estas pacientes se 
beneficiarían de tratamiento quimioterápico.  


 
De todas las plataformas de clasificación mencionadas, la que más información aporta en 


cuanto a la biología molecular del cáncer de mama es la clasificación por subtipos intrínsecos. 
Como hemos dicho, agrupa los tumores en 5 subclases que además tienen un correlato pronóstico. 
Estudiando más detalladamente los genes sobreexpresados en cada uno de estos subtipos tumorales 
hemos podido empezar a comprender con mucha mayor profundidad las vías de señalización que 
rigen la oncogénesis y con ello se puede explorar nuevas dianas terapéuticas y desarrollar fármacos 
dirigidos a controlar la enfermedad de una manera más específica. En esta revisión especificamos 
brevemente cada uno de los subtipos intrínsecos, con sus características moleculares, clínicas y 
pronósticas. Para finalizar, resumiremos los avances más importantes en el ámbito de la biología 
molecular y su aplicación terapéutica en este último año. 


 
 


CLASIFICACIÓN DEL CÁNCER DE MAMA POR SUBTIPOS INTRÍNSECOS 
 
Luminal A 


El cáncer de mama de perfil luminal A (50-60% del total) se caracteriza por la expresión de 
genes activados por el RE como factor de transcripción, que se encuentran expresados en el epitelio 
de la luz de los ductos mamarios. Además, se caracteriza por presentar una baja expresión de genes 
relacionados con la proliferación celular [8, 14, 23]. A nivel inmunohistoquímico, se ha 
caracterizado el perfil Luminal A con la expresión de RE, receptor de progesterona (RPg), Bcl-2 y 
citoqueratina CK8/18 así como un bajo índice proliferativo medido mediante Ki67 y un bajo grado 
histológico. El mejor punto de corte de expresión en Ki67 para diferenciar entre Luminal A y B se 
estableció en 13.25% [24] sin embargo, la técnica para la evaluación del Ki67 no ha sido 
estandarizada, lo que aumenta la variabilidad en la evaluación de dicho factor.  


Por otro lado, estos tumores presentan un mejor pronóstico con una menor incidencia de 
recaídas y con una mayor supervivencia desde el momento del diagnóstico de la recaída. Un estudio 
publicado el pasado año [25], el primero que evalúa de forma sistemática los patrones de recaída 
por subtipos intrínsecos, establece que la tasa de recaída en los tumores Luminal A es del 27.8%, 
siendo ésta significativamente inferior a la del resto de subtipos. Además, la supervivencia de estas 
pacientes tras la recaída es más prolongada (2.2 años) y el patrón de metástasis claramente 
diferente. Estas pacientes presentan un mayor índice de recaídas a nivel óseo (18.7%) siendo la tasa 
de incidencia de recaídas a nivel visceral (SNC, hepática, pulmonar, etc) inferior al 10%. La piedra 
angular del tratamiento para estas pacientes, tanto en adyuvancia como en el contexto de 
enfermedad metastásica es la terapia hormonal, o más bien, anti-hormonal, basada en inhibidores de 
aromatasa (IA) de tercera generación en pacientes postmenopáusicas, moduladores selectivos del 
receptor de estrógenos (SERMs) como el tamoxifeno y reguladores selectivos puros del receptor de 
estrógeno como el fulvestran [13].  
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Luminal B 
Los tumores de este perfil de expresión génica suponen un 10-20% de los tumores en total. 


Presentan un fenotipo más agresivo, un grado histológico mayor, un índice proliferativo más 
elevado (Ki67 superior a 14%) [24] y un peor pronóstico que los luminales A. Tienen un patrón de 
recaídas a distancia diferente, ya que, si bien la localización más frecuente de progresión es a nivel 
óseo (alrededor de un 30%) también presentan una mayor tasa de recidivas viscerales, sobre todo a 
nivel hepático (13.8%) con una supervivencia inferior desde el momento de la recaída (mediana de 
1.6 años) [25]. Este subtipo tumoral sería clasificado por el Oncotype DX y el Mammaprint dentro 
del grupo de tumores RE positivos con mal pronóstico [22]. Si observamos detenidamente la lista 
de los 21 genes que componen el Oncotype DX, veremos que el cálculo del recurrence score está 
basado fundamentalmente en genes implicados en proliferación celular, por lo tanto se entiende que 
los tumores de perfil luminal B tengan un grado histológico mayor y un ki67 superior. Como hemos 
dicho, este subtipo tumoral presenta un peor pronóstico al compararlo con los luminales A a pesar 
del tratamiento con tamoxifeno [16] e IA y si bien responden mejor al tratamiento con 
quimioterapia neoadyuvante que los luminales A (17% vs 7% respectivamente);  su respuesta es 
claramente inferior si los comparamos con las tasas de respuesta completa patológica (pCR) de los 
tumores HER-2 positivos y basal-like, con un 36% y 43% respectivamente [26]. Por este motivo, 
este subtipo de cáncer de mama supone un reto en la actualidad, porque presenta muchos 
interrogantes acerca de las vías de señalización que se encuentran activadas y conducen su 
proliferación, supervivencia y capacidad de metastatización. Como veremos más adelante, la 
profundización en la vía de señalización de PI3K/AKT/mTOR parece haber abierto una ventana 
terapéutica nueva en este subtipo de carcinoma y son numerosos los ensayos clínicos con moléculas 
que inhiben esta ruta a diferentes niveles que están siendo enfocados hacia el tratamiento de los 
tumores luminal B  [27].  


 
HER2 positivo 


El cáncer de mama HER2 positivo se caracteriza por una elevada expresión del gen HER2 y 
otros genes asociados a la vía de señalización de este receptor de membrana y al amplicón HER2 
localizado en el cromosoma 17q12.  Presenta sobreexpresión de genes relacionados con la 
activación de la proliferación celular. El estudio de la biología de este subtipo tumoral y su abordaje 
terapéutico han presentado los mayores avances en la última década, hasta culminar en este año 
pasado en la presentación en el San Antonio Breast Cancer Symposium de los datos de la 
combinación de terapias anti-HER2 en neoadyuvancia que detallaremos más adelante. El hecho de 
encontrar una vía de adicción oncogénica que poder inhibir ha revolucionado el campo de la 
terapéutica en oncología, y así, este subtipo tumoral de mal pronóstico [28], en la actualidad 
presenta una clara mejora en la supervivencia tanto en enfermedad metastática como en estadios 
iniciales [3, 29, 30]. Hemos podido comprobar que la inhibición a diferentes niveles de la misma 
diana terapéutica supone una mejora en la respuesta al tratamiento neoadyuvante y un mayor 
conocimiento en la biología molecular se ha traducido en la puesta en marcha de ensayos clínicos 
que combinan drogas que inhiben la misma vía de señalización pero a diferentes niveles de la 
cascada, con resultados prometedores en cuanto a tasa de respuestas y tolerancia.  


 
Basal-Like 


Los tumores de mama basal-like suponen alrededor de un 15% de todos los carcinomas de 
mama. Sus características clínicas comprenden su desarrollo en edades más tempranas, un 
predominio en mujeres de origen africano, un tamaño tumoral mayor al diagnóstico, un grado 
histológico más elevado y una mayor frecuencia de afectación ganglionar [31]. A nivel 
morfológico, los carcinoma de mama basal-like suelen ser carcinomas ductales infiltrantes, 
presentan un elevado índice mitótico, necrosis tumoral asociada, márgenes expansivos, y una 
evidente respuesta linfocítica estromal [32] Este subtipo tumoral presenta un peor pronóstico 
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cuando se compara con el subtipo luminal [14, 15] y presentan una mayor tasa de recaídas durante 
los primeros tres años [33]. En cuanto a los patrones de recaída, las metástasis tienden a ser más 
agresivas y de predominio visceral, sobretodo a nivel pulmonar, del sistema nervioso central y 
ganglionar. [25, 34]. La mayor agresividad y peor pronóstico podría ser explicada por el alto índice 
de mutaciones en p53 que presentan estos tumores [14]. Además, los tumores basal-like 
sobreexpresan citoqueratinas de alto peso molecular como la CK 5/6 y 17, así como laminina, la p-
cadherina, caveolinas1 y 2, nestina, CD44 y EGFR [23]. Sin embargo, la característica más 
representativa de este tipo de tumores es la ausencia de expresión de los tres receptores clave en 
cáncer de mama RE, RPg y HER2, por lo que en la práctica clínica se asimila el término basal-like 
al de triple negativo (TN); si bien no son términos 100% intercambiables puesto que una 
discordancia del 30% ha sido descrita entre los dos grupos [35]. Una definición basada en la 
ausencia de expresión de receptores no es la más adecuada, dado que aumenta la posibilidad de 
errores de clasificación, por este motivo se ha ampliado el número de anticuerpos utilizados para 
clasificar este subtipo de neoplasia mamaria y en la actualidad se utiliza un panel de 5 anticuerpos, 
RE, RPg, HER2, EGFR y CK5/6 que clasifica este subtipo de tumores con una especifidad del 
100% y una sensibilidad del 76% [36].  


 
Por otro lado, las neoplasias mamarias relacionadas con mutaciones en la línea germinal de 


BRCA1 también caen en el subtipo basal-like cuando se utiliza esta clasificación por subtipos 
intrínsecos   [15]. Esto indica que una alteración que implique una disminución en la función del 
gen, ya sea por mutación o por mecanismos epigenéticos de silenciamiento, predispone al desarrollo 
de tumores mamarios del tipo basal-like, una falta de expresión de RE y un peor pronóstico [31]. La 
inactivación de este gen, fundamental en la reparación del DNA, induce el desarrollo tumoral 
gracias a un proceso por el que se van acumulando errores dando lugar a una inestabilidad genética. 
Esta característica ha sido la base para el uso de citostáticos inductores de daño en el DNA como las 
sales de platino. Otra de las estrategias que se está desarrollando en el tratamiento de los tumores 
basal-like, o más bien en los TN, es el uso de  fármacos anti-diana específicos frente a una enzima 
que participa en procesos de reparación del DNA, la poli(ADP-ribosa) polimerasa-1 (PARP1).  


 
NORMAL-BREAST 


Estos tumores, que suponen alrededor de un 5-10% de todos los carcinomas de mama, están 
mal caracterizados y se agrupan, dentro de la clasificación de subtipos intrínsecos [8], junto con el 
tejido mamario normal. Expresan genes característicos de tejido adiposo y presentan un pronóstico 
intermedio entre luminal y basal-like. Dada la ausencia de expresión de RE, RPg y HER2, también 
pueden quedar clasificados como TN, pero sin ser basal-like. Puesto que son muy poco frecuentes, 
poco ha sido estudiado sobre este subtipo y de hecho, existen dudas acerca de su existencia real, 
pudiendo ser que su aparición como subtipo tumoral se deba a un artefacto técnico (contaminación 
desproporcionada por alto contenido de tejido normal) en los estudios de microarrays de expresión 
[23, 37]. 


 
CLAUDIN-LOW 


Finalmente, no podemos obviar un nuevo subtipo tumoral que no fue descrito en la 
clasificación inicial pero que sin duda ha dado mucho que hablar este pasado año, el subtipo 
claudin-low (bajo en claudina), sobretodo por su implicación en la teoría de las células troncales de 
cáncer de mama.  


 
Este subgrupo de tumores de mama, fue inicialmente descrito en 2007 [38].  Se caracteriza 


por presentar una baja expresión de genes relacionados con las uniones estrechas y la adhesión 
intercelular. El grupo bajo en claudina se sitúa junto al subtipo basal-like en la agrupación 
jerárquica, lo que indica que ambas clases tumorales comparten algunas características en cuanto a 
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Si por algo se han caracterizado estos últimos años es por la profundización en vías de 
señalización que dirigen procesos constitutivos de la carcinogénesis, como son la proliferación y 
crecimiento celular sostenidos, la desregulación del metabolismo celular y la inestabilidad genética, 
así como los procesos de neoformación vascular [44]. En este segundo apartado resumiremos las 
principales aportaciones en estas áreas, así como los avances terapéuticos alcanzados.  


 
A diferencia de las células normales, las células neoplásicas tienen una menor dependencia de 


estímulos exógenos que condicionan su crecimiento. De hecho, las células tumorales pueden 
adquirir la capacidad de una señalización pro-proliferativa sostenida y no sujeta a los controles 
sistémicos habituales gracias a varios mecanismos. Entre ellos podríamos destacar la capacidad 
adquirida de producir sus propios factores de crecimiento que estimulen sus receptores de una 
forma auto o paracrina; también pueden emitir señales de estímulo a células normales del estroma 
circundante que recíprocamente producirán los factores de crecimiento que la célula neoplásica 
precisa [45]. Otros mecanismos desarrollados son la sobreexpresión y la adquisición de mutaciones 
en los receptores de dichos factores o en los efectores intracelulares, de forma que la vía de 
señalización proliferativa se encuentre activada independientemente de la presencia o no del ligando 
activador.  


 
Uno de los mejores ejemplos en cuanto a actividad oncogénica dependiente de receptores de 


membrana viene representado por la familiar de Human Epidermal Receptor o HER. Se trata de una 
familia de receptores de membrana que constan de un dominio extracelular a través del cual se unen 
al ligando, un dominio transmembrana y un dominio intracitoplasmático con actividad tirosina-
cinasa. En la actualidad esta familia consta de cuatro miembros [46] HER1, o EGFR, HER2, HER3 
y HER4 que tras la unión con el ligando, forman homo o heterodímeros activando así su función 
tirosina-cinasa en el lado citoplásmico. A raíz de este proceso se activan las tres principales vías de 
señalización: la vía Ras/Raf/MAPK, la vía Jak/Stat y la vía PI3K/Akt/mTOR. Las tres vías regulan 
funciones celulares como el crecimiento y supervivencia celular, la proliferación, la división y la 
apoptosis, así como funciones de migración y metabolismo. (Figura 2) [47, 48]. 


 
En cáncer de mama, el subtipo HER2 es un claro ejemplo de adición oncogénica a una vía de 


señalización. Históricamente, las  pacientes con este subtipo tumoral suponían un reto para el 
oncólogo, puesto que presentar una sobreexpresión de HER2 o una amplificación del gen era 
sinónimo de mal pronóstico [28]. Con la introducción de trastuzumab en combinación con 
quimioterapia primero en el contexto de enfermedad metastática [29] y posteriormente en 
adyuvancia [3] hemos logrado que el riesgo de recaídas descienda en un 50% aproximadamente, lo 
que ha supuesto una mejora en la supervivencia de más de un 33%, algo sin precedentes en el 
tratamiento del cáncer en general.   


 
En este aspecto, el año 2010 supuso un gran avance en el tratamiento de este subgrupo. En el 


Symposium de San Antonio Breast Cancer se presentaron los resultados de los ensayos en 
neoadyuvancia que introducían por primera vez terapia anti-HER2 combinada. El estudio Neo-
ALTTO [49] evaluaba la eficacia de lapatinib, trastuzumab o su combinación junto con paclitaxel 
en cáncer de mama HER2 positivo. El objetivo primario de este estudio era evaluar y comparar la 
tasa pCR entre las tres ramas. Este estudio presentaba un diseño innovador en tanto que las 
pacientes, antes de iniciar el tratamiento con quimioterapia, recibían 6 semanas de tratamiento 
biológico exclusivamente, con biopsias antes y en el día 15 del tratamiento lo que nos aportará 
mucha información en cuanto a la biología molecular de este subtipo tumoral y nos permitirá 
profundizar en los mecanismos de respuesta/resistencia a las diferentes terapias anti-HER2. En 
cuanto a los resultados presentados, se vio que la combinación de lapatinib-trastuzumab era 
significativamente superior en cuanto a tasa de pCR cuando se comparaba con trastuzumab o 
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lapatinib (51.3% vs 29.5% vs 24.7% respectivamente; p 0.01). Estos resultados, junto con los del 
ensayo Geparquinto [50] , que también muestran una mayor tasa de pCR cuando la quimioterapia se 
combina con trastuzumab y no así con lapatinib, nos apuntan al papel de la citotoxicidad mediada 
por anticuerpos como otro de los mecanismos de acción de trastuzumab. Por otra parte, se presentó 
el estudio NeoSphere [51] un ensayo fase II randomizado que exploraba el papel de la combinación 
de trastuzumab con pertuzumab (otro anticuerpo monoclonal anti-HER2 que inhibe la dimerización 
del receptor de membrana) también en neoadyuvancia. El esquema de este estudio era randomizar a 
las pacientes a recibir 4 ciclos de trastuzumab en combinación con docetaxel, docetaxel con 
pertuzumab y trastuzumab, pertuzumab en combinación con docetaxel, o tratamiento neoadyuvante 
con los dos monoclonales sin docetaxel. Este estudio es metodológicamente similar al NeoALTTO 
en cuanto que su objetivo primario también era evaluar la tasa de pCR. El estudio contemplaba el 
análisis de biomarcadores de respuesta antes y tras recibir el tratamiento. Los resultados del 
NeoSphere también han sido muy alentadores. En la rama que combinaba los dos anticuerpos con 
docetaxel la tasa de pCR fue del 45.8%, comparado con un 29.0% y 24.0% en las ramas que 
combinaban docetaxel con trastuzumab o pertuzumab respectivamente. Pero lo más destacable 
quizá sea que un 17.8% de las pacientes alcanzó pCR habiendo recibido sólo los dos anticuerpos, lo 
que abre una puerta más a la idea de que en un futuro podríamos elegir pacientes para no recibir 
tratamiento citotóxico ya que una estrategia anti-diana específica bien diseñada sería suficiente para 
curar a estas pacientes.  


 
Otra de las nuevas moléculas basadas en el receptor de membrana HER2 que han tomado 


importancia es el Trastuzumab-DM1 (T-DM1). Se trata del primer fármaco que conjuga 
trastuzumab con un agente citotóxico, la maytansina o DM1, un agente anti-microtúbulo, de forma 
que este potente agente citotóxico actúa de manera selectiva en las células que sobreexpresan el 
receptor, limitando así la toxicidad sistémica. Los resultados del ensayo clínico fase II publicados a 
finales del 2010 revelaron que en monoterapia y en pacientes que previamente habían recibido 
varias líneas anti-HER2 (mediana de 8 líneas previas), el T-DM1 conseguía tasas de respuesta de 
alrededor del 25% con una mediana de SLP de 4.6 meses. Los resultados y la excelente tolerancia 
han alentado el inicio de dos ensayos fase III que están en marcha en la actualidad (Marianne y 
Emilia), uno evalúa la actividad de T-DM1 frente al estándar docetaxel-trastuzumab en primera 
línea de enfermedad metastásica y el segundo evalúa su eficacia frente capecitabina-lapatinib en 
segunda línea [52]. Además, este pasado año se presentaron los varios ensayos fase I que 
combinaban el T-DM1 con otras terapias dirigidas como por ejemplo, inhibidores de la PI3K [53] 
con algunos datos preliminares de respuesta clínica, lo que afianza nuestro avance en el terreno de 
la terapia dirigida.  


 
La proliferación celular descontrolada que se da en el desarrollo neoplásico no sólo implica 


una desregulación en el control del crecimiento y división celular, también supone un ajuste en el 
metabolismo celular que asegure una fuente energética constante. Ya en los años 30 del siglo 
pasado se describió este fenómeno de metabolismo energético anómalo por el que las células 
tumorales reprograman el metabolismo de la glucosa, limitándolo en gran parte exclusivamente al 
proceso de glicolisis [54]. Debido a este fenómeno, denominado efecto Warburg o glicolisis 
aeróbica [44], las células tumorales tienen que compensar por preferir un mecanismo mucho más 
ineficiente para la obtención de energía.  


 
Otra de las vías implicadas en el crecimiento celular y la proliferación sostenida que ha 


cobrado protagonismo esta pasada década y sobre la que se ha publicado mucho en cáncer de mama 
este último año es la vía del PI3K/AKT/mTOR. Esta vía está íntimamente relacionada con la 
regulación del metabolismo celular ya que, como es lógico, la señalización energética en cáncer 
regula el crecimiento y supervivencia celular. En este apartado de metabolismo celular y cáncer 
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podríamos hablar brevemente de enfermedades, como la obesidad y la diabetes mellitus, 
estrechamente relacionadas con el metabolismo y la desregulación de las vías energéticas que han 
sido ligadas epidemilógicamente el cáncer de mama. 


 
La obesidad es un factor de riesgo para desarrollar cáncer de mama en pacientes 


postmenopáusicas  y a su vez se han relacionado con un mayor riesgo de recaída y un peor 
pronóstico en términos de supervivencia global [55-57]. A nivel molecular, la explicación de esta 
relación se ha establecido a través de dos posibles vías, la de los receptores de estrógenos y la del 
receptor del Insulin like Growth Factor 1 (IGF1). Tras la menopausia, la principal fuente de 
estrógenos es la conversión de androstenodiona a estrona gracias a la acción de la aromatasa en el 
tejido adiposo. Esto conlleva un mayor nivel estrógenos en mujeres obesas postmenopáusicas que 
en mujeres de la misma edad y con un índice de masa corporal (IMC) normal [58-59]. Un trabajo 
publicado en julio de este año pasado [60] analizó el impacto de la obesidad en el pronóstico de 
pacientes con carcinoma de mama intervenido y tratadas con Tamoxifeno 20mg/día o anastrozol 
1mg/día dentro del ensayo clínico ATAC. Los autores concluyen que las pacientes obesas 
presentaban un peor pronóstico  y si bien el anastrozol mantenía su superioridad con respecto a 
tamoxifeno independientemente del IMC, la eficacia relativa del IA comparado con tamoxifeno era 
superior en mujeres delgadas. Este estudio descriptivo no establece una base biológica definida por 
la que se explique este fenómeno, pero si se apunta a varias hipótesis. Por un lado, como hemos 
descrito previamente, la principal fuente de estrógenos en la mujer postmenopáusica es el tejido 
adiposo, por este motivo es plausible pensar que a igualdad de dosis de IA, el efecto será inferior en 
pacientes con mayor IMC. Para evaluar esta hipótesis sería necesario un estudio de supresión 
estrogénica mediante IA en función del IMC [60].  Pero la obesidad no sólo se relaciona con un 
peor pronóstico en el cáncer de mama vía una conexión estrogénica [61] también existen otros 
factores relacionados con la obesidad que pueden influir en el crecimiento tumoral 
independientemente de los niveles de estrógenos. La obesidad condiciona la presencia de factores 
asociados como la resistencia a la insulina, las adipocitoquinas y mediadores de la inflamación que 
pueden influir a nivel molecular en vías de proliferación celular y metabolismo anómalo que 
favorezca la oncogénesis [62]. Como hemos especificado previamente, otra de las vías 
posiblemente implicadas en la desregulación del metabolismo celular en cáncer es la del IGF1. Esta 
vía, de la cual presentamos un esquema en la figura 2, en condiciones normales se activa cuando 
existe un aporte de nutrientes adecuado promoviendo la biosíntesis de lípidos, proteínas y 
glucógeno. Por el contrario, la vía de la cinasa activada por adenosina monofosfato (AMPK) (figura 
2) se activa cuando las células presentan una carestía energética e inhibe estos procesos de 
biosíntesis [63].  


 
La unión del IGF1 a su receptor (IFG1-R) conlleva la autofosforilación de residuos de tirosina 


en el dominio cinasa intracelular del mismo, lo que inducirá la fosforilación de residuos tirosina y 
serina del sustrato del receptor de insulina (IRS) y de Src con la subsiguiente activación de 
PI3K/AKT/mTOR y de la vía de las MAPK [64, 65]. La vía del IGF se regula a múltiples niveles, 
desde la disponibilidad de ligando hasta la autoregulación por mecanismos de retroalimentación 
negativa vía mTOR [66]. En cuanto a su papel en la oncogénesis, estudios preclínicos han 
demostrado que la sobreexpresión de IGF1-R puede inducir la formación de neoplasias y facilitar la 
metastatización [67].  


 
Dado el papel de esta vía en la regulación del metabolismo de la célula neoplásica y su papel 


en la promoción del crecimiento y la supervivencia celular, cada una de las moléculas que la 
integran es una posible diana terapéutica. Además, esta vía presenta frecuentemente mutaciones 
activadoras a nivel de receptor de membrana, de la subunidad catalítica de PI3K, AKT o de pérdida 
de función de inhibidores de la vía como PTEN y TSC1/2 [68]. De hecho, algunas series 
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retrospectivas han definido mutaciones activadoras en la subunidad catalítica de PI3K en hasta un 
20-25% de los tumores mamarios, variando este porcentaje en función del subtipo de carcinoma del 
que se trate [69].  Este porcentaje de mutaciones asciende a 35% en tumores positivos para RE, y se 
postula que una hiperactivación de esta vía, así como de la vía de las MAPKs, conlleva una 
interacción con la vía de activación de los RE confiriendo resistencia a los tratamientos 
antihormonales convencionales [70]. Además, mutaciones en esta vía han sido relacionadas con 
mecanismos de resistencia a agentes anti HER2 [71].  


 
Estos datos, más los obtenidos en los estudios de farmacodinámica de ensayos fase I de 


inhibidores de mTOR [72] en los que se subrayó el que la pérdida de la autorregulación negativa 
sobre PI3K y AKT de mTOR tras su inhibición farmacológica resulta en un aumento de la actividad 
PI3K y por ende, se pierde el efecto antiproliferativo de la inhibición de mTOR, nos han hecho 
cambiar la estrategia en el desarrollo de este tipo de fármacos dirigidos. En la actualidad se está 
optando por una inhibición dual de la vía, de forma que se asegure un bloqueo más efectivo. En este 
sentido, un ensayo fase I cuyos resultados fueron presentados en ASCO del 2010 [73] exploraba la 
combinación de ridaforolimus (un inhibidor oral de mTOR) con dalotuzumab (un anticuerpo 
monoclonal frente IGF1-R) demuestra que la combinación no sólo tiene un perfil de toxicidad 
aceptable sino que además presentaba una actividad antitumoral prometedora en pacientes con 
cáncer de mama avanzado RE positivo y alto índice proliferativo, que podríamos asimilar al grupo 
luminal B, subgrupo que presenta resistencia al tratamiento hormonal en parte debido a la 
hiperactivación de vías de supervivencia celular como la del PI3K/AKT.  


  
Otra de las vías implicadas en la regulación del metabolismo celular es la del AMPK, que, 


como hemos dicho, se encuentra estrechamente relacionada con la vía del IGF1-R y del PI3K. Su 
activación contrarresta la activación de la vía de PI3K/AKT/mTOR, inactiva muchos procesos 
metabólicos que dependen de la presencia de niveles adecuados de ATP en la célula, como la 
gluconeogénesis y la síntesis de ácidos grasos, colesterol y proteínas, promoviendo procesos 
catabólicos. Además, la vía del AMPK tiene un doble efecto inhibitorio sobre mTOR, a través de la 
fosforilación de TSC2 y de raptor (figura 2) [74, 75]. Estos datos apoyan la activación de la vía del 
AMPK para contrarrestar la hiperactivación de la vía mTOR. Uno de los fármacos propuestos para 
dicha activación es la metformina. De hecho, existen numerosos estudios preclínicos que avalan la 
capacidad antiproliferativa de la metformina en modelos de carcinogénesis in vitro e in vivo, y se 
han publicado datos acerca de su capacidad de inducir muerte celular en modelos de células 
troncales de carcinoma de mama [76] existiendo en la actualidad varios ensayos clínicos que 
exploran el papel de este fármaco en cáncer de mama avanzado así como en adyuvancia y 
neoadyuvancia (www.clinicaltrials.gov). 
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la puerta a lo que prometía ser la primera terapia anti-diana en cáncer de mama TN. Sin embargo, 
recientemente se ha comunicado que en la evaluación preliminar del ensayo fase III con iniparib no 
se cumplen los objetivos primarios de mejora en SLP y SG, lo cual nos vuelve a dejar con un 
panorama un tanto descorazonador para el tratamiento de este subtipo tumoral “huérfano”. 


 
Finalmente, añadir que, como hemos explicado antes, otro tipo de fármacos que se está 


explorando en el contexto del carcinoma de mama basal-like y también en la línea de provocar una 
mayor inestabilidad genómica son las sales de platino. La tabla 1 resume los principales ensayos 
clínicos con resultados publicados a fecha de hoy que evalúan el papel de las  sales de platino en 
contexto de neoadyuvancia y enfermedad metastática TN.  


 
 
Tabla 1. 
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Tabla 1. Resumen de ensayos clínicos que introducen sales de platino en el tratamiento de cáncer de mama triple negativo. 


Ensayo Fase Agente 
terapéutico 


Régimen N Eficacia 
pCR (n) TR (n) EE (n) BC (n) SLP 


(meses) 
HR 


(95% IC) 


Gronwald 78 
(BRCA1) II CDDP Neoadyuvancia CDDP 75mg/m2  


c3s x 4 ciclos 25 72% (18) NA NA NA NA NA 


Garber79 


(pacientes TN) II CDDP Neoadyuvancia CDDP 75mg/m2  
c3s x 4 ciclos 28 22% (6) NA NA NA NA NA 


Ryan 80 
(pacientes TN) II CDDP, 


Bevacizumab 


Neoadyuvancia CDDP 75mg/m2  
c3s x 4 ciclos + bevacizumab 
15mg/kg c3s x 3 ciclos 


51 16% (8) NA NA NA NA NA 


O’Shaughnessy81 II Cetuximab ICb ± cetuximab 103 NA 49% vs 30% NA NA NA NA 


TBCRC 00182 II Cetuximab, 
Cb Cetuximab  ± Cb 102 NA 18% vs 6% 9% vs 4% 27% vs 


10%a   


O’Shaughnessy77 II BSI-201 Cb-gem ± BSI-201 120 NA 48% vs 16% 
p= 0.002  62% vs 21% 


p= 0.0002a 
6.9 vs 3.3 
p< 0.0001 


0.34 
(0.2-0.58) 


Baselga BALI-183 II CDDP, 
Cetuximab 


CDDP 75mg/ m2 c3sx 6 ciclos ± 
cetuximab semanal 400mg/m2 
seguido de 250mg/m2 


48 NA 20% vs 10% 
p=0.5 NA NA 3.7 vs 1.5 


 
0.675 


(0.47-0.97) 


CDDP, cisplatino; ICb, irinotecan; Cb, Carboplatino; Gem, Gemcitabina 


pCR, Respuesta patológica completa; TR, Tasa de respuestas (respuesta completa + respuesta parcial); EE, Enfermedad estable; BC, Beneficio clínico; SLP, 
Supervivencia libre de progresión;  HR, Hazard ratio; NA, No aplicable. 


a BC=  RC + RP + EE > 6 meses 
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La angiogénesis es uno de los procesos constitutivos del desarrollo neoplásico  a través del 


cual los tumores se aseguran el aporte de nutrientes y oxígeno así como una vía de eliminación de 
residuos metabólicos y dióxido de carbono [44]. El proceso de angiogénesis está finamente 
regulado en los tejidos adultos normales, de forma que éste sólo se activa de forma transitoria en 
momentos concretos como la cicatrización y del ciclo reproductor femenino. Durante la 
carcinogénesis, esta activación se perpetúa, de manera que, un proceso que normalmente se 
encuentra quiescente, se ve activado continuamente dando lugar a la formación de nuevos vasos que 
soportarán la lesión neoplásica durante su formación, crecimiento, expansión y metastatización. 


 
Uno de los factores más importantes en la activación de la angiogénesis es el vascular 


endothelial growth factor- A (VEGF-A). El gen de VEGF-A da lugar a diferentes ligandos vía 
splicing alternativo [84] que están implicados en la neovascularización durante el desarrollo 
embrionario y postnatal. Su señalización se realiza a través de tres receptores de membrana del tipo 
tirosín-cinasa, los VEGFR 1-3 [85]. La neovasculatura tumoral se caracteriza por ramificación 
capilar excesiva, distorsión arquitectural de los neovasos, flujo sanguíneo errático, permeabilidad 
excesiva, microhemorragias, apoptosis y proliferación de células endoteliales anormal [86]. Otra de 
las características importantes de la neoangiogénesis tumoral es que se trata de un proceso que 
empieza ya en las fases precoces de la carcinogénesis y se mantiene a lo largo de todo el proceso de 
desarrollo y metastatización tumoral; pero es en las fases precoces donde el VEGF-A parece tener 
un papel predominante sobre el resto de factores de crecimiento y citoquinas que pueden regular la 
vasculogénesis tumoral. Así pues, dado su papel en la neoangiogénesis tumoral como su limitada 
actuación en la fisiología tisular del adulto, el VEGF es una diana terapéutica ideal. El 2010 ha sido 
el año de revisar los datos de anti-angiogénesis que teníamos para salir reforzados acerca de la 
importancia que tiene interferir en este aspecto del desarrollo neoplásico.  


 
Los tres estudios que apoyan el uso de bevacizumab en el contexto de enfermedad avanzada 


HER2 negativa son el ensayo fase III E2100 [87], el AVADO [88] y el RIBBON-1 [89]. Todos 
ellos han demostrado una mejora en la SLP a favor de la rama que combina tratamiento citotóxico 
con el monoclonal.  Un metaanálisis presentado en ASCO del 2010 [90] resume certeramente la 
información aportada por estos tres estudios. Los tres ensayos han demostrado una mejora 
significativa en la SLP para bevacizumab en combinación con quimioterapia, independientemente 
del status de los receptores hormonales, la localización y el número de lugares metastáticos, el 
intervalo libre de enfermedad y el uso previo de taxanos. Así pues, en este análisis conjunto se 
evaluaron el total de las 2646 pacientes incluidas en los tres estudios. Se concluyó que la mediana 
de SLP es, para la combinación de quimioterapia con bevacizumab de 9,2 meses, y ésta es 
significativamente superior a la mediana de SLP con quimioterapia sólo, de 6,7 meses, con un 
hazard ratio (HR) de 0,64 (IC 95% 0,57-0,71). En el análisis por subgrupos todos ellos se 
beneficiaban de la combinación de bevacizumab con quimioterapia. Además, la tasa de respuestas 
objetivas fue del 49% con la combinación y sólo del 32% en ausencia de bevacizumab, sin 
embargo, al igual que con los estudios por separado, no se encontraron mejorías en cuanto a SG. 


 
Otro metaanálisis presentado en San Antonio Breast Cancer Symposium también en 2010 


[91] realizaba una evaluación del impacto de la adición de ese monoclonal al tratamiento 
quimioterápico en las pacientes con carcinoma de mama TN. Como hemos dicho, este subtipo de 
carcinoma se caracteriza por la ausencia de diana específica a inhibir en la actualidad; lo que hace 
más urgente el encontrar terapias dirigidas que aumenten la eficacia terapéutica. El análisis incluía 
las 621 pacientes diagnosticadas de neoplasias que cumplían la caracterísitca de ser TN  en los tres 
ensayos randomizados mencionados previamente. En este metaanálisis también se puso de 
manifiesto que la combinación del anticuerpo frente a VEGF con quimioterapia era superior en 
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cuanto a SLP con una mediana de 8,1 meses vs 5,4 meses en la rama sin bevacizumab (HR 0,68; IC 
95% 0,538-0,783) y una mayor tasa de respuestas objetivas (42% vs 23% a favor de la 
combinación). Además, el porcentaje de pacientes con resistencia primaria al tratamiento fue 
significativamente inferior en la rama de la combinatoria (11% vs 28%).  


 
En un afán por definir otras subpoblaciones que se beneficien de la adición de bevacizumab al 


tratamiento de quimioterapia otro subanálisis expone que aquellas pacientes que ya han recibido 
tratamiento con taxanos con anterioridad [92] se benefician más de recibir taxanos de nuevo si es en 
combinación con bevacizumab. 


 
Tras obtener una aprobación acelerada por la FDA para su uso en combinación con paclitaxel 


en primera línea de cáncer de mama metastático, en la actualidad esta decisión está siendo 
replanteada. Se está cuestionando que la mejora en SLP que bevacizumab ofrece sea un parámetro 
lo suficientemente bueno como para determinar un cambio en nuestra práctica clínica. Está claro 
que nada es más objetivo midiendo un beneficio real derivado de un tratamiento que la SG. Sin 
embargo, si tenemos en cuenta la mayoría de estudios fase III randomizados en cáncer en general y 
en carcinoma de mama metastásico en concreto, rara vez el objetivo principal del estudio es 
encontrar una mejoría en la SG. Si bien es cierto que en la mayoría de ellos se incluye como un 
objetivo secundario, los estudios no están potenciados en la mayoría de los casos para encontrar 
diferencias a este nivel [93.). Tratándose de cáncer de mama metastásico, con un arsenal terapéutico 
especialmente amplio, encontrar diferencias en SG cuando este parámetro se verá influido por todas 
las terapias sucesivas que las pacientes recibirán a la progresión, se precisarían ensayos clínicos con 
poblaciones mayores, aumentando su coste, el tiempo invertido, y el tiempo necesario para sacar 
conclusiones válidas que mejoren nuestra práctica clínica. Además, la ausencia de prolongación en 
la SG estadísticamente significativa no implica una falta de mejoría real en SG. De hecho, es muy 
difícil demostrar un efecto del tratamiento sobre la SG dado que ésta depende de la supervivencia 
post-progresión (SPP), es decir, el tiempo transcurrido entre la progresión al tratamiento que se está 
evaluando y la muerte. Considerando datos estadísiticos, la probabilidad de encontrar un beneficio 
en SG es inferior al 30% si la SPP es mayor de 12 meses [94]. En los estudios fase III E2100, 
AVADO y RIBBON-1 la SPP es superior a 12 meses, y en concreto, en el AVADO y RIBBON-1 
es superior a 20 meses [90], lo que dificulta sobremanera encontrar una mejora en la SG, a no ser 
que se modifiquen los estudios como hemos especificado previamente (aumento de la población, 
tiempo invertido, seguimiento) con el sobrecoste adicional que ello supone.   


 
A fecha de hoy consideramos que bevacizumab ha demostrado, con un nivel de evidencia I, 


una mejora en la SLP cuando se combina con quimioterapia de primera línea en tratamiento de 
cáncer de mama metastático. Consideramos además que beneficia a todos los subgrupos de 
pacientes, en especial a las pacientes con carcinoma de mama triple negativo cuyo pronóstico hace 
necesaria la búsqueda e introducción de nuevas dianas moleculares. Y por supuesto, hace falta 
volver al laboratorio y a nuestros pacientes y contestar mejor a las preguntas ¿cuándo puedo dar 
bevacizumab? Y ¿quién se va a beneficiar realmente de este agente biológico? Aunque, como 
hemos dicho, a fecha de hoy, sabemos que bevacizumab es útil, aunque no tengamos todas las 
preguntas contestadas. 


 
Conclusiones 


 
La pasada década ha supuesto un avance muy importante en la investigación en cáncer. El 


desarrollo excepcional de tecnologías de alto rendimiento, la introducción de la bioinformática y la 
integración de estudios moleculares en los ensayos clínicos ha generado una cantidad ingente de 
información sobre la naturaleza de esta enfermedad. En cáncer de mama hemos aprendido que no 
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sólo existe un tipo de tumor sino varios, con sus especificidades a nivel molecular que se traducen 
en respuestas al tratamiento diferenciadas y en pronósticos claramente dispares. Además, hoy 
sabemos que si identificamos la vía de regulación principal implicada en el desarrollo neoplásico, 
podemos hacer un uso más racional de los fármacos disponibles minimizando la toxicidad.  


Los ensayos clínicos en cáncer han supuesto tradicionalmente la inclusión de pacientes con 
enfermedad no caracterizada molecularmente, lo que en muchas ocasiones nos ha llevado a perder 
en el camino fármacos potencialmente eficaces en  contextos determinados. La aprobación de un 
fármaco y un cambio en nuestra práctica clínica implicaba la realización previa de ensayos clínicos 
con poblaciones grandes, largo tiempo de seguimiento y costosas inversiones. Este cambio en 
nuestra manera de abordar la investigación en cáncer nos está permitiendo avanzar de forma más 
rápida y segura hacia el objetivo que todos tenemos en mente, la medicina personalizada.  
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Presentación Dr. D. Joaquín Ronda Beltrán 
 
 
Justo Medrano Heredia* 
Vicepresidente de la R. Acad. Med.  Comunitat Valenciana 


 
 
EXCMO. SR. PRESIDENTE DE LA RAMCV, 
ILMO. SR. PRESIDENTE DEL COLEGIO OFICIAL DE FARMACIA DE ALICANTE, 
RECTOR  MAGNÍFICO DE LA UNIVERSIDAD M. HERNÁNDEZ DE ELCHE, 
ILMO. SR. DIRECTOR GENERAL DE SANIDAD PÚBLICA, 
ILMO. SR. PRESIDENTE DEL COLEGIO  OFICIAL DE MÉDICOS DE ALICANTE 
ILMO. SR. PRESIDENTE DEL CONSEJO SOCIAL DE LA UNIV. M. HERNÁNDEZ  DE ELCHE 
 
Ilmos. Sres. Académicos, 
Estimados colegiados, compañeros y colegas, 
Sras. y  Srs. 
¡Amigos nuestros y de Don Joaquín Ronda! 
 


La Real Academia  de la Comunidad  Valenciana lo es también de sus Ciencias Afines y 
en ella hay farmacéuticos, pero no había aún ninguno de Alicante y Joaquín Ronda es 
alicantino, concretamente de Callosa d’en Sarriá; pero ésta no es obviamente la razón por la 
que en su momento la Real Academia propuso como Académico a un profesional de proyección 
universal en el mundo de la Farmacia Hospitalaria, sino la aportación que a lo largo de su 
trabajo ha venido realizando en aras a la creación, desarrollo y consolidación de la Farmacia 
Hospitalaria, promoviendo dinámicamente su cambio hacia una Disciplina moderna y de 
calidad, no sólo como eje central en marco asistencial, sino también como referente en la 
formación continuada y en la investigación aplicada. En ese camino ha sabido unir a médicos 
y farmacéuticos, ganándose  el respeto profesional, no sólo hacia él sino también hacia 
nuestros compañeros farmacéuticos. 


 
No ha sido sin embargo ajena a aquella elección como Académico, las virtudes  y valores 


que le definen, ni la proyección humanística de su trabajo diario. Ciertamente no sería 
necesario presentar aquí en su casa a  Joaquín Ronda  donde viene ejerciendo durante tanto 
tiempo tantas funciones, ni mucho menos ante vosotros sus amigos, discípulos, colegas y 
compañeros, pero como nos escribe Don Federico Tutau, Vocal Nacional de Farmacia 
Hospitalaria del Consejo General de Colegios Oficiales de Farmacia y leo citándole “…la 
consideración de uno de los nuestros por parte de nosotros mismos, es siempre una buena 
noticia, pero cuando otros colectivos profesionales próximos, en éste caso los médicos, son los 
que reconocen la valía de un compañero, a todos los farmacéuticos nos llena de una especial 
alegría y satisfacción”. Es un hecho bien documentado el que su generosa dedicación ha 
conducido a que la Farmacia Hospitalaria, esté hoy ocupando un papel tan relevante, dentro 
de la estructura sanitaria de España. 
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Don Joaquín Ronda se licenció en Farmacia en la Universidad Complutense de Madrid 
en 1956, orientándose pronto y como pionero en la Farmacia Hospitalaria, ampliando su 
formación a través de visitas y estancias en diversos Centros extranjeros, en años difíciles 
para los españoles que osaban presentarse por allí y cito algunos de aquellos: el Departamento 
de Farmacia del West Middleessex Hospital de Londres, el Royal Infirmary de Edimburgo, el 
Städtische Krankenhaus de Krefeld en Alemania, así como en los Hospitales americanos de 
Michigan, Ilinois, Ohio o Lexington. 


 
Lo que algunos no conocen, quizás, es que Joaquín Ronda estuvo trabajando en 


Valencia y nada menos que durante 15 años y en el Hospital Clínico, ejerciendo como Jefe de 
los Servicios Farmacéuticos del Centro; allí elaboró el primer Proyecto funcional de un 
Servicio de Farmacia Hospitalaria, que posteriormente actualizaría. Durante todo ése período 
allí, fue Presidente del Comité Científico del Colegio Oficial de Farmacia de Valencia. 


 
En 1974 se incorporó como Jefe de Servicio al Hospital General de Alicante, hoy 


Universitario, marcando con sus conocimientos e iniciativas el camino hacia una concepción 
moderna y actualizada de su Especialidad, convirtiéndose en un referente en el mundo 
sanitario y por tanto también farmacéutico para toda la Provincia de Alicante, donde su voz y 
sus criterios eran y son, siempre bien considerados. 
 


Aquí elaboró nuevos métodos de trabajo, introdujo nuevas pautas , prácticos 
formularios y Guías para la formación de especialistas, creando una escuela de profesionales a 
la que se fueron incorporando continuas promociones de residentes españoles e 
iberoamericanos, que han sabido luego sembrar aquellas semillas suyas, difundir y actualizar 
lo que aprendieron del maestro. 


 
En aquel camino fue llamado en 1987 a colaborar en la elaboración del Plan de Estudios 


de la Licenciatura de Farmacia de la Universidad de Salamanca y posteriormente, ya en 1991 
a participar en el diseño curricular de la Facultad de Farmacia de Valencia. Aquí ha sido 
Profesor Asociado de Farmacia, como en la Facultad de Farmacia de la Universidad Miguel 
Hernández. 


 
Su caballo de batalla y por lo que todos –aquí y fuera de aquí- le conocen, ha sido la 


dosis unitaria, que supo también ir inculcando no sólo a sus residentes, sino a nosotros los 
médicos, haciéndonos comprender, que había algo más “ que una  pastilla cada 8 horas 
después de las comidas” y que “los medicamentos no tienen dosis, que quien tiene, recibe, 
incorpora, acumula y metaboliza la dosis es el enfermo”. 


 
Son casi más de 200 sus contribuciones en forma de publicaciones, conferencias, 


seminarios, ponencias,… de las que más de la mitad giran en torno a la defensa de la dosis 
unitaria. No hay País de América, desde Estados Unidos a Chile, pasando por Argentina, 
Brasil o Perú, sin dejar a ningún hispanoparlante País fuera, en el que nuestro nuevo  
Académico no haya estado impartiendo sus tesis. 
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Ya en los años 90, antes de que la investigación sobre los efectos adversos en la 
asistencia hospitalaria, se convirtiera en un foco de grave preocupación para la Sociedad y los 
Entes gestores de la Sanidad, Joaquín Ronda en Nueva Orleans y Brasilia llamaba la atención 
sobre los errores de la medicación en hospitales, reclamando la necesidad de una prevención 
metodológica. 


 
El uso de un correcto lenguaje en la terminología farmacéutica, ha sido y es, una de sus 


grandes contribuciones, criticando anglicismos innecesarios, traducciones inadecuadas y 
errores conceptuales; junto a sus grandes amigos Navarro y Alcaraz promovió publicaciones 
que ayudaron a soslayar nombres y traducciones del inglés que no eran ni son sinónimas.   


 
Joaquín Ronda pertenece a la Federación Internacional de Farmacia, a la Sociedad 


Española  de Farmacia, Sociedad Americana de Farmacia Hospitalaria, Organización de 
Farmacia Ibero-Latinoamericana, Sociedad Americana de Farmacéuticos Consultores y a la 
Sociedad Europea de Farmacia Hospitalaria, entre otras. 
 


Ha recibido numerosos reconocimientos, entre los que hay que destacar el de nuestra  
juventud universitaria por el honor que supone haber sido votado y elegido por los estudiantes 
de Farmacia de nuestra Universidad, para impartir la Conferencia de clausura del III 
Congreso de Estudiantes de Farmacia en el 2007. Antes había recibido la I Medalla Joaquín  
Bonal de la Sociedad Española de Farmacia Hospitalaria y  en Los Ángeles había recogido la 
Medalla Donald Frank que le había sido concedida por la Asociación Americana de Farmacia 
Hospitalaria. 


 
Hoy día constato periódicamente, Joaquín Ronda sigue activo y productivo, trabajando 


para los demás como Presidente de la Asociación Sinergia, buscando y encontrando momentos 
de unión y empatías en proyectos sinérgicos con judíos sefarditas de la triste diáspora y que no 
askenazzis como él siempre hace observar, con alicantinos y americanos de San 
Diego/California, alemanes y argentinos, farmacéuticos y médicos, jubilados y activos, 
abogados y universitarios, todos buenas personas y a las que siempre atrae por su saber ser y 
estar y por su filantropía.  


 
En estos mismos  momentos hay personas en varios, cercanos y lejanos Países que como 


nos han ido comunicando, están celebrando el nombramiento como Académico de Don Joaquín 
Ronda Beltrán. Pero… ahora ya es el momento de acabar una presentación, que siendo formal 
y protocolaria, no era necesaria. Ahora queremos escuchar al que va a ser nuevo miembro de 
esta activa y joven Academia de dos siglos, que puja por coliderar los cambios que nuestra 
Sociedad necesita. 


 
 
 


 
Justo Medrano 
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Desde la Farmacia Desde la Farmacia 
Hospitalaria a la AtenciHospitalaria a la Atencióón n 


FarmacFarmacééutica Especializadautica Especializada


Dr. Dr. JoaquinJoaquin Ronda Ronda BeltranBeltran
Jefe de Servicio de Jefe de Servicio de FamaciaFamacia del Hospital del Hospital ClinicoClinico de Valencia (1960de Valencia (1960--1974)1974)
Jefe de Servicio de Jefe de Servicio de FamaciaFamacia del Hospital General de Alicante (1974del Hospital General de Alicante (1974--2000)2000)


15 de Marzo de 2011 a las 19:0015 de Marzo de 2011 a las 19:00
Colegio Oficial de FarmacColegio Oficial de Farmacééuticos de la provincia de Alicanteuticos de la provincia de Alicante


CC\\ Jorge Juan 8 . AlicanteJorge Juan 8 . Alicante


PresentaciPresentacióón a la Real Academia de n a la Real Academia de 
Medicina de la Comunidad ValencianaMedicina de la Comunidad Valenciana


Retos y OportunidadesRetos y Oportunidades







PROF.  MANUEL BELTRAN BAGUENA


• Catedrático de  Patología General de la 
Universidad de Sevilla  y Patologia medica de la 
Facultad de Medicina de Valencia.


•Decano de la Facultad de Medicina de Valencia 
(1933 -1936).


•Académico Numerario de la Real Academia de 
Medicina de Valencia (1946).


•Primer Presidente de la Sociedad Española de 
Geriatria y Gerontologia (1946).


•Presidente de la Real Academia de Medicina de 
Valencia (1960-1966).


• Gran Cruz de la Orden Civil de Sanidad (1954).


• Cruz de la Orden Civil de Alfonso X el Sabio 
(1966).







GALENOGALENO


• nacido en el 130 dc en pergamo


• A los 20 años inicia sus estudios 
de medicina en pergamo, 
posteriormente continua sus 
estudios en corinto y Alejandría


•En el 160 dc se traslada a vivir a 
roma donde escribe numerosas 
obras, llegando a ser medico de 
la corte del emperador Marco 
Aurelio.


•Demostró cómo diversos músculos son controlados por la médula espinal. 
•Demostró que es el cerebro el órgano encargado de controlar la voz. 
•Demostró las funciones del riñón y de la vejiga. 
•Demostró que por las arterias circula sangre, y no aire (como pensaban Erasístrato y 
Herófilo). 
•Descubrió diferencias estructurales entre venas y arterias. 
•Describió las válvulas del corazón. 
•Dio gran importancia a los métodos de conservación y preparación de fármacos, base de la 
actual farmacia galénica. 







La separacion entre la Farmacia y la Medicina fue iniciada por los persas en el siglo XIII
En europa la primera referencia al respecto se da en las 2 sicilias, donde el rey federico II 
Promulgo un edicto que se conoce como la CARTA MAGNA DE LA FARMACIA.
Este edicto dictaba:
• La inspección de las boticas por miembros de la profesión médica.
• Se prohibía toda asociación entre médicos y boticarios.
• No se permitía que los médicos en ejercicio tuvieran botica.
• Para ejercer su profesión, el boticario debía tener un permiso oficial.
• Un libro oficial para la preparación de los medicamentos, claro anticipo de las farmacopeas.
• Se imponía una tarifa, indicando el valor que podía cobrar el boticario.



















































Colmena de Beltran
Principios







Colmena de Beltran
Estructura















DOSIS UNITARIADOSIS UNITARIA


�� Los medicamentos no tienen dosis , quien tiene Los medicamentos no tienen dosis , quien tiene 
la dosis es el enfermola dosis es el enfermo


�� Siempre se administran los medicamentos en Siempre se administran los medicamentos en 
Dosis Unitarias.Dosis Unitarias.


�� El concepto de la Dosis Unitaria es que el El concepto de la Dosis Unitaria es que el 
farmacfarmacééutico dispensa el medicamento utico dispensa el medicamento 
dispuesto para su administracidispuesto para su administracióón sin requerir n sin requerir 
manipulacimanipulacióón adicional significativa.    n adicional significativa.    ““ ReadyReady
forfor AdministrationAdministration””..


�� El envasado forma parte de la Calidad del El envasado forma parte de la Calidad del 
Medicamento.Medicamento.































www.unitdose.org























MAESTROS DE LA MAESTROS DE LA U.S.AU.S.A. PHARMACY. PHARMACY


• Ken Barker


•Vicent Bouchard


•Toby Clark


•Michael Cohen


•James Cooper


•George Griffenhagen


•Richard. Hutchinson


•Seymour Katz


•Clift Latiolais


•Henry Manasse


•Anthony Morreale


•John Murphy


•Joseph Oddis


•J. Phillips


•Larry Pesko


•Mack Sisson


•Juan Robayo


•Larry Shoup


•Gilbert Simon


•Dorothy Smith



















�� Debemos prestar la Debemos prestar la MMááxima Atencixima Atencióónn a la traduccia la traduccióón al Espan al Españñol de la ol de la 
terminologterminologíía Inglesa usada en las Ciencias de la Saluda Inglesa usada en las Ciencias de la Salud


�� El farmacEl farmacóólogo espalogo españñol Fernando Navarro ha recopilado en la ol Fernando Navarro ha recopilado en la 
segunda edicisegunda edicióón de su n de su ““Diccionario Critico de dudas InglesDiccionario Critico de dudas Ingles--EspaEspaññol ol 
de Medicinade Medicina”” mas de 40.000 palabras y expresiones de traduccimas de 40.000 palabras y expresiones de traduccióón n 
difdifíícil o engacil o engaññosaosa



















““traduttoretraduttore tradittoretradittore””
““traductor traidortraductor traidor””


EN MEMORIA DE ENRIQUE ALCARAZ, CAMPEON 
MUNDIAL DE LOS “BUENOS AMIGOS”


FALSO AMIGO:FALSO AMIGO: ““ Palabra o expresiPalabra o expresióón de una lengua n de una lengua 
extranjera que, por ser muy similar a otra de la extranjera que, por ser muy similar a otra de la 
lengua propia, puede ser interpretada lengua propia, puede ser interpretada 
incorrectamenteincorrectamente””















DECALOGO “VOLVER A EMPEZAR” 2010


GARANTIA DE CALIDAD“Aseguramiento de 
la Calidad”


Quality Assurance10


FARMACEUTICO“Químico 
Farmacéutico”


Chemist9


MEDICINA BASADA EN 
PRUEBAS


“Medicina Basada 
en la Evidencia”


Evidence Based
Medicine


8


ATENCION FARMACEUTICA. 
ESPECIALIZADA


“Farmacia de 
Hospital”


Hospital Pharmacy7


DOSIS UNITARIA“Unidosis”Unit Dose6


PRESCRIPCION“Orden Medica”Medication Order5


NEONATOInfanteInfant4


CONSERVANTE“Preservativo”Preservative3


TERAPIA RAZONADA“Terapia Racional”Rational Therapy2


ESTREÑIMIENTO“Constipado”Constipate1


TERMINO SUGERIDOTERMINO MAL 
TRADUCIDO


TERMINO INGLES


joaquinronda@redfarma.org











En el año 1985 ASHP cambia su denominación 
de “American Society of Hospital Pharmacy” a 
“American Society of Health-system
Pharmacists” debido a la ya por entonces 
creciente especialización de los farmacéuticos 
en Estados Unidos y en el mundo entero, a la 
par que se especializaba la Medicina y la 
Enfermería.


Deberíamos reflexionar sobre la necesidad de 
una evolución terminologica pareja a estas 
especializaciones. Pasando de “Sociedad 
Española de Farmacéuticos de Hospital” a “
Sociedad Española de Farmacéuticos de 
Atención Especializada”







PharmacyPharmacy SpecialtiesSpecialties (USA)(USA)
�� Academic PharmacistsAcademic Pharmacists


�� Ambulatory PharmacistsAmbulatory Pharmacists


�� Compounding PharmacistsCompounding Pharmacists


�� Consultant PharmacistsConsultant Pharmacists


�� CriticalCritical--CareCare PharmacistsPharmacists


�� Drug Information PharmacistsDrug Information Pharmacists


�� HomeHome--CareCare PharmacistsPharmacists


�� Hospice PharmacistsHospice Pharmacists


�� Industrial PharmacistsIndustrial Pharmacists


�� Infectious Disease Infectious Disease 
PharmacistsPharmacists


�� ManagedManaged--CareCare PharmacistsPharmacists


http://career-advice.monster.com/job-search/Company-Industry-
Research/Pharmacy-Specialties/article.aspx


�� Nuclear PharmacistsNuclear Pharmacists


�� Nutrition Support PharmacistsNutrition Support Pharmacists


�� Oncology PharmacistsOncology Pharmacists


�� PediatricPediatric PharmacistsPharmacists


�� Pharmaceutical DetailersPharmaceutical Detailers


�� Pharmacist AttorneysPharmacist Attorneys


�� Pharmacy Benefit ManagersPharmacy Benefit Managers


�� PoisonPoison--ControlControl PharmacistsPharmacists


�� Psychiatric PharmacistsPsychiatric Pharmacists


�� Regulatory PharmacistsRegulatory Pharmacists


�� Veterinary PharmacistsVeterinary Pharmacists



































La Geriatría es la 
especialidad médica que 
se ocupa de los aspectos 
preventivos, curativos y de 
la rehabilitación de las 
enfermedades del adulto 
mayor (senectud) . 


La gerontología (de geronto, anciano y logos, estudio) es el área de 
conocimiento que estudia la vejez y el envejecimiento de una población. A 
diferencia de la geriatría -rama de la medicina que se centra en las patologías 
asociadas a la vejez, y el tratamiento de las mismas-, la gerontología se ocupa, 
en el área de salud, estrictamente de aspectos de promoción de salud 


Prof. Dr. Jaime Miquel Calatayud


Jefe de Patologia Experimental de la NASA 
(1965-1980)























Propuesta de Modelo de impreso para la Tarjeta Morada. 



























CONCLUSIONESCONCLUSIONES


�� La Farmacia es una profesiLa Farmacia es una profesióón que forma parte de las Ciencias de la n que forma parte de las Ciencias de la 
Salud y que independientemente del Salud y que independientemente del áárea en que se ejerza, su rea en que se ejerza, su 
objetivo comobjetivo comúún es el de promover el uso correcto de los n es el de promover el uso correcto de los 
Medicamentos, NutriciMedicamentos, Nutricióón Cln Clíínica y los Productos Sanitarios, a travnica y los Productos Sanitarios, a travéés s 
de la investigacide la investigacióón, la educacin, la educacióón y la labor asistencial.n y la labor asistencial.


�� Seria necesario establecer la Seria necesario establecer la ““Ruta MoradaRuta Morada”” para que los para que los 
profesionales de la salud puedan hacer llegar a las instancias profesionales de la salud puedan hacer llegar a las instancias 
estatales adecuadas las necesidades para el cumplimiento de sus estatales adecuadas las necesidades para el cumplimiento de sus 
funciones en el servicio a los ciudadanos.  funciones en el servicio a los ciudadanos.  


�� En la Era del Conocimiento se impone la necesidad de una En la Era del Conocimiento se impone la necesidad de una 
EspecializaciEspecializacióón Cln Clíínica en la Atencinica en la Atencióón Farmacn Farmacééuticautica


�� Es necesario armonizar los tEs necesario armonizar los téérminos que se emplean en las rminos que se emplean en las 
Ciencias de la Salud en los diversos idiomas para unificar un Ciencias de la Salud en los diversos idiomas para unificar un 
significado comsignificado comúún y global de los mismos. n y global de los mismos. 
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Presentación del Dr. Ricardo Tosca Segura 


Castellón 14 de Abril de 2011.‐ 


                                                                                                Prof. Dr. Luis Lizán 


 


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, 


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 quisiera iniciar ésta presentación felicitando 


a  la Real Academia   por  la decisión de nombrar  a un nuevo Académico 


correspondiente  de  Castellón  en  Castellón.  Creo  sinceramente,  que 


iniciativas  de  este  tipo  nos  cohesionan  denodadamente  como  una 


Comunidad global con un proyecto común. Esta Real Academia y  la  junta 


directiva en representación suya busca, reconoce y estimula el talento en 


Valencia, Castellón y Alicante sin ningún tipo de ambage o duda,  intenta 


que interaccionen las personas, los juicios y las ideas y que la reflexión, la 


duda  o  el  diálogo  sean  los  principales  valedores  y  diseminadores  del 


conocimiento científico. No puedo por menos que identificarme con estos 


objetivos comunes y agradecer la deferencia que me otorgan al presentar 


a un nuevo miembro de nuestro colectivo. Asimismo, quisiera reconocer 


el apoyo decidido que en  todo momento nos presta este  Ilustre Colegio 


Oficial de Médicos y el Presidente en su representación, que tan amables 
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palabras  tiene  siempre  con  nosotros.  Igualmente,  la  Universidad  de 


nuestra  ciudad,  representada  en  la  figura  de  su Magnífico  Rector,  nos 


honra de nuevo con su presencia y aliento.   


 


Saben  todos  ustedes  que  nos  encontramos  en  un  momento 


especialmente interesante para la Medicina en nuestra ciudad puesto que 


los estudios de  grado en  la Universidad pública  serán  ya una  realidad a 


partir del próximo curso. No se entiende la implantación de esta titulación 


sin  el  concurso  de  los  profesionales  de  nuestra  provincia  que  deseen 


sumarse  a  la  carrera  académica.  La  conjunción  de  los  méritos 


profesionales, junto a los derivados de la investigación y los académicos va 


a determinar  seguro que muy pronto nos volvamos a  reunir para  sumar 


más efectivos a esta Real Academia . 


 


El Dr. Ricardo Tosca es hijo de la ciudad amurallada de Morella, una de las 


poblaciones más bellas de nuestra provincia y con una historia tan antigua 


como ilustre. Ricardo Tosca realizó sus estudios de grado en la Universidad 


de  Valencia,  a  continuación  prosiguió  su  formación  en  el  Hospital  de 


Castellón,  ejerciendo  posteriormente  como  médico  especialista  de 


Pediatría en Centros de Salud de nuestra provincia, para pasar  luego de 


nuevo al Hospital donde  lleva  ya quince años en  la Unidad de  cuidados 


intensivos  neonatales  y  pediátricos,  los  último  cinco,  ya  como  Jefe  de 


Sección de esta Unidad.   
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El Dr. Tosca decidió  formarse  como especialista en Pediatría, una de  las 


ramas generalistas de nuestra profesión, pero sin embargo, la mayor parte 


de  su  carrera profesional  la ha desarrollado  en un  tipo de  atención  tan 


hiperespecializada  como  la  de  los  cuidados  intensivos  neonatales,  que 


requieren  una  buena  combinación  de  conocimientos,  habilidades  y 


fortaleza de espíritu. En este camino, estoy seguro de que hemos perdido 


a un gran Pediatra global, en  la concepción holística de  la atención a  los 


niños,  pero  sin  duda  hemos  ganado  un  intensivista  para  los  más 


indefensos. No  resulta baladí  la  elección de  esta  especialidad porque  la 


necesidad  de  dar  respuestas  y  soluciones  a  problemas  diferentes  y 


variados ha devenido en una multiplicación de intereses diversos y en una 


sucesión  de  temas  que  Ricardo  Tosca  ha  abordado  con  el  rigor  que  le 


caracteriza como  la gestión,  la docencia o  la  investigación. En su ya  largo 


camino profesional, amplió su formación con numerosos cursos, estancias 


y  talleres,  de  los  que  entresaco  el  Diplomado  en  Sanidad  del  Instituto 


Carlos  III  de Madrid  o  la  Diplomatura  en  Estadística  por  la Universidad 


Autónoma de Barcelona. 


 


Ya  en  1993  había  desarrollado  su  tesis  doctoral  en  el  campo  de  la 


Pediatría, obteniendo el Doctorado por  la Universidad de Valencia y que 


tuvo  por  título    “Epidemiología  del  asma  infantil  en  la  provincia  de 


Castellón”.  El  estudio  de  las  enfermedades  pulmonares  en  los  más 


pequeños junto con las patologías asociadas a los neonatos y prematuros 


constituyen  las  principales  líneas  de  investigación  que  el  Dr.  Tosca  ha 


venido cultivando en todos estos años. 
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Hasta el momento ha publicado unos 20 artículos originales en revistas de 


su especialidad, ha presentado más de 80 comunicaciones a congresos, es 


autor  y/o  coautor de diversos  capítulos de  libros  y de  libros  completos, 


entre  los que destacaría el más reciente que ha sido editado por  la UJI y 


que se titula “Grandes prematuros” y que  les recomiendo activamente a 


todos  ustedes  porque  de  nuevo  viene  a  poner  de  manifiesto  su 


preocupación por esta concepción global de  la medicina. De esta  forma, 


en este libro, además de una interesante revisión de la epidemiología y la 


morbilidad  neonatal  se  incide  igualmente  en  la  evolución  física  y 


neurosensorial a medio plazo, en  la  intervención social o en  los derechos 


laborales  de  los  padres  con  hijos  prematuros.  Y  lo  que  me  parece 


realmente un acierto y poco extendido en nuestra bibliografía habitual, es 


dedicar  un  capítulo  del  libro  a  que  los  padres  cuenten  con  sus  propias 


palabras sus experiencias:  las angustias,  los anhelos y  los miedos vividos 


con sus hijos prematuros.    


 


El  Dr.  Ricardo  Tosca  ha  ejercido  diversos  puestos  relacionados  con  la 


docencia en el Hospital General de Castellón. Ha sido tutor de residentes 


de Pediatria y de Medicina Familiar y Comunitaria, Profesor Colaborador 


de la Unidad Docente de Medicina Familiar y Comunitaria y del Máster de 


Investigación  de  la  UJI,  Profesor  de  múltiples  cursos  de  la  Escuela 


Valenciana  de  Estudios  para  la  Salud  y,  en  estos  momentos,  es  el 


Presidente de  la Comisión de Docencia del Hospital General de Castellón. 


Además  ha  ejercido  un  papel  fundamental  en  la  Comisión  Académica 


Interna  de  la UJI  para  la  elaboración  del  plan  de  estudios  de Medicina. 


Pero más allá de todos sus méritos curriculares, yo destacaría su ejemplo 
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constante: me ayuda –nos ayuda‐ a  recordar que nuestros valores como 


personas  determinan  nuestras  capacidades  como médicos, me  permite 


tener siempre presente que la medicina no es una ciencia exacta y que la 


humildad  debe  ser  la  primera  de  las  virtudes  de  todo  científico  y 


profesional al tratar con otros seres humanos. Y me sugiere que debemos 


acercarnos  al  dolor  con  más  respeto,  y  considerar  que  somos  tan 


pequeños  como  un  grano  de  arena  y  tan  decisivos  que  una  mínima 


contribución  nuestra  puede  suponer  un  gran  alivio  en  cualquiera  de 


nuestros semejantes. Difícilmente sin el complemento ético que atesora el 


Dr. Tosca, se puede transmitir algo positivo a aquellos que nos rodean y, 


ésta generosidad, además, constituye la base de la felicidad 


 


Podría  seguir  hablándoles de más  actividades  y  logros profesionales  del 


Dr. Tosca, pero ahora lo importante, es escucharle  a él. Estoy convencido 


que el Dr. Tosca 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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PREMATUROS EXTREMOS 
¿ES POSIBLE ESTABLECER UN LÍMITE DE VIABILIDAD? 


 


1. Introducción 


La neonatología como especialidad 
La neonatología es el área o disciplina de la pediatría encargada del conocimiento del 


recién nacido (de 0 a 28 días de vida); tiene como misión el prevenir, diagnosticar, tratar, 


rehabilitar e investigar las enfermedades en el recién nacido. 


Las tasas de mortalidad infantil eran bastante altas en la antigüedad, hasta finales del 


1800, y la opinión pública no era muy favorable a los desarrollos en esta área y en especial los 


referentes al recién nacido prematuro. Basta citar lo publicado por William Blackstone, 


referente a los prematuros a quienes considera en su libro “Commentaries on the Laws of 


England”: “monstruos, mitad humanos y mitad bestias, sin derechos a heredar a sus padres”. 


Sin duda es la escuela francesa de obstetricia a la que debemos los primeros grandes 


avances de una incipiente neonatología y es en la cátedra del profesor Stephane Tarnier en 


Paris de donde emergen los grandes avances que sientan la base de la especialidad. Jean Louis 


Denucé en 1857 hace la primera descripción publicada de una incubadora rudimentaria en el 


“Journal de Medicine de Bordeaux” y en 1880 se patenta la primera incubadora cerrada en 


Paris, el modelo se denomina Tarnier-Martin seguida tres años después por la incubadora 


Tarnier-Auvard 


La neonatología moderna nace con Jullius Hess en Chicago en 1914 quien tuvo el 


mérito de inaugurar la primera unidad dedicada al cuidado del recién nacido prematuro en el 


hospital Michael Reese. En 1952 la Dra. Virginia Apgar, anestesióloga, describe el score de 


Apgar en la atención inmediata del neonato. Durante las décadas del 60 al 90 un continuo 


avance de la especialidad fue desarrollado en base a múltiples esfuerzos e investigadores 


notables. Estos avances implicaron un desarrollo y difusión acelerado de las técnicas de 


reanimación cardiopulmonar y del concepto de monitorización continua del neonato enfermo 


incluyendo la oximetría de pulso. La mortalidad en este periodo se asociaba al niño prematuro 


que cursaba con enfermedad de Membrana Hialina por déficit de surfactante pulmonar y el 


tratamiento de la época consistía en ventilación mecánica invasiva o CPAP y bicarbonato. Las 


secuelas de la ventilación mecánica eran severas con dependencia de oxígeno prolongada por 


displasia broncopulmonar. Igualmente las secuelas de la prematurez incluyendo hemorragias 


cerebrales y la temida retinopatía del prematuro eran motivo de grandes esfuerzos por 


entender su fisiopatología y así prevenir las secuelas severas como la parálisis cerebral y 


ceguera asociadas a éstas. Los avances en las técnicas de ventilación mecánica permitieron 


reducir las complicaciones en forma significativa pero no sería hasta la aplicación de 


surfactante exógeno y el uso de corticoides prenatales, que se produce el momento clave en 


que se logra reducir la mortalidad por Enfermedad de Membrana Hialina.  


La neonatología actual nace con la introducción a inicios de los 90 del surfactante 


exógeno que va acompañado de una serie de avances que permiten entender el notable 


incremento de la sobrevida y reducción de la morbilidad asociada al prematuro. Se desarrollan 
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los centros de seguimiento de prematuros a cargo de médicos neonatólogos y con la 


participación activa de otros especialistas incluidos neurólogos, broncopulmonares, 


oftalmólogos y otros. Se controla en forma eficiente la retinopatía del prematuro con la 


introducción de técnicas de láser para evitar su progresión. Se desarrolla una línea de nutrición 


especial para el crecimiento del prematuro extremo con nutrición parenteral segura y 


adecuada a los requerimientos del paciente. Los accesos vasculares evolucionan hacia vías 


percutáneas garantizando menores complicaciones asociadas. Se llega así a nuestros días, en 


pleno siglo XXI la neonatología se caracteriza por una alta tasa de sobrevida y una cada vez 


mejor calidad de vida. Hoy las terapias aplicadas se basan en medicina basada en evidencia 


científica con un fuerte concepto de racionalidad terapéutica. Los esfuerzos están centrados 


en la atención del prematuro extremo y del niño con malformaciones congénitas en quienes se 


ha desarrollado toda una terapia anticipatoria para minimizar secuelas que afecten su calidad 


de vida. En esta era los equipos médicos son cada vez más sofisticados y diseñados 


especialmente para neonatos, la farmacología disponible cuenta con estudios realizados en 


recién nacidos y ya no son una extrapolación de los niños mayores. La cirugía neonatal avanza 


hacia un concepto de mínima invasión con mejores resultados y recuperaciones casi 


milagrosas. 


La prematuridad como problema 
A los prematuros, definidos por una edad gestacional inferior a 37 semanas, se los ha 


dividido en subgrupos de acuerdo a la edad gestacional y peso de nacimiento, por las 


diferencias que presentan en cuanto a riesgos, morbilidad y mortalidad. Así a los neonatos con 


peso de nacimiento menor a 1500 g se los clasifica como de muy bajo peso de nacimiento 


(MBPN) y a los menores de 1000 g, extremo bajo peso de nacimiento (EBPN). 


En un estudio realizado por la OMS se estima que en 2005 se registraron 12,9 millones 


de partos prematuros, lo que representa el 9,6% de todos los nacimientos a nivel mundial. 


Aproximadamente 11 millones (85%) de ellos se concentraron en África y Asia, mientras que 


en Europa y América del Norte (excluido México) se registraron 0,5 millones en cada caso, y en 


América Latina y el Caribe, 0,9 millones. Las tasas más elevadas de prematuridad se dieron en 


África y América del Norte (11,9% y 10,6% de todos los nacimientos, respectivamente), y las 


más bajas en Europa (6,2%)1. 


El parto prematuro es un problema de salud perinatal importante en todo el mundo. 


Los países en desarrollo, especialmente de África y Asia meridional, son los que sufren la carga 


más alta en términos absolutos, pero en América del Norte también se observa una tasa 


elevada. Es necesario comprender mejor las causas de la prematuridad y obtener estimaciones 


más precisas de la incidencia de ese problema en cada país si se desea mejorar el acceso a una 


atención obstétrica y neonatal eficaz. 


Según datos del INE en la Comunidad Valenciana nacieron en el año 2007 4212 niños 


prematuros. Según datos propios en la provincia de Castellón nacieron 562 lo que supone un 


8,9 % de los nacidos vivos. De ellos, la tasa de de RNMBP fue 0,8 % y el de RNEBP del 0,23 % .  


2. Supervivencia de los prematuros menores de 1500 g 
La sobrevida de los recién nacidos prematuros ha aumentado considerablemente en 


las últimas décadas con el desarrollo de los cuidados intensivos neonatales y los avances 
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tecnológicos, principalmente en relación a ventilación asistida. Quizás el mayor impacto en el 


manejo de los mismos haya sido la administración prenatal de corticoides y el surfactante 


exógeno en el manejo del síndrome de distress respiratorio2. 


Sin embargo existen diferencias en las cifras de sobrevida de estos pacientes de un 


país a otro debido a las diferencias en formación de recursos humanos, prácticas clínicas y 


tecnología. Dentro de un determinado país la mortalidad en determinado subgrupo varía de 


un hospital a otro. Hay evidencias que demuestran que los recién nacidos de MBPN, tienen 


mayor sobrevida si son atendidos en unidades neonatales de mayor nivel y con mayor 


volumen de pacientes3. Estudios llevados a cabo en países desarrollados, han encontrado el 


doble de incidencia de prematurez y morbi-mortalidad neonatal en las regiones con menores 


ingresos económicos. Estas diferencias se atenuaban cuando se los relacionaba con la calidad 


de los cuidados neonatales4. 


Un estudio basado en los datos de la Neonatal Research Network del NICH (National 


Institute of Childhood and Human Development) entre los años 1995-1996, sobre 4438 recién 


nacidos con peso entre 501 a 1500g, la 


sobrevida global fue de 84%. En el subgrupo 


de menores de 1000g, pequeñas diferencias 


de 100g de peso, significaron grandes 


diferencias en cuanto a la sobrevida, como 


se observa en la tabla 15. 


A partir de los 750g de peso de 


nacimiento, la sobrevidamejora considerablemente, como se observa en la tabla 2. 


El subgrupo donde se encuentra la 


mayor mortalidad oscila entre 501 a 750 g, 


con una sobrevida global de 54%. Estos 


datos coinciden con otro estudio con una 


población similar, realizado por Could J y 


cols.6. 


La actualización de estos datos de la 


NICH hasta el año 2002 mostró un pequeño 


incremento en la sobrevida de los neonatos 


de 501- 1500 g de 84% a 85% y en el 


subgrupo de 501 a 750 de 54 % a 55%7. 


Considerando la edad gestacional, en 


el estudio NICH los recién nacidos con 21 semanas tenían el 100% de mortalidad. La sobrevida 


aumenta notablemente de una semana a otra como se observa en la tabla 35. 


Una de las últimas publicaciones acerca de los prematuros en el límite de viabilidad, 


fue el trabajo de Tyson y colaboradores, quienes con un diseño de cohortes prospectiva, 


multicéntrico, en 19 hospitales pertenecientes a la Neonatal Research Network del NICH, 


incluyeron a recién nacidos con edad gestacional comprendida entre 22 y 25 semanas y con un 


peso inferior a 1000g. Sobre 4192 pacientes la sobrevida global fue de 51%. Por regresión 


múltiple el mejor pronóstico vital y funcional, fue la edad gestacional. Otras variables 


asociadas a un mejor pronóstico fueron, sexo femenino, haber recibido cuidados intensivos 


neonatales, corticoides prenatales, partos simples (no gemelares) y mayor peso de nacimiento 


(mayor sobrevida a mayor peso de nacimiento valorado en intervalos de 100g)8. 
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Existen numerosas publicaciones en la literatura médica acerca de la sobrevida de los 


recién nacidos prematuros extremos, sin embargo resulta difícil establecer comparaciones 


entre ellas, ya que la mayoría difieren en el tamaño de la muestra, la heterogeneidad de las 


poblaciones estudiadas, así como también en el uso de diferentes definiciones o límites en los 


grupos de peso. No es lo mismo relacionarlo con todos los partos, todos los recién nacidos 


vivos o de los ingresados en el hospital; tampoco si se da a los 28 días de vida o al alta. 


Conociendo estas limitaciones si comparamos los resultados de supervivencia de nuestro 


entorno con otros, tanto del ámbito anglosajón, como del iberoamericano, europeo y español, 


observamos que la supervivencia de los prematuros extremos en Castellón está al mismo nivel 


que del entorno de los hospitales españoles y europeos9,10, son mejores que las del mundo 


iberoamericano11 y peores que las de algunos hospitales de EE.UU. 


Los datos de la Sociedad Española de Neonatología del año 2008 que engloba a 


muchos hospitales españoles nos indican que por debajo de las 24 semanas sobreviven el 9%, 


los de 24 semanas el 28 %, los de 25 semanas el 54% y los de 26 semanas el 70%. 


En nuestro estudio la supervivencia de los menores de 24 semanas de gestación fue 


nula; en los de 24 semanas fue del 25% y en los de 25 semanas del 64%. En global la 


supervivencia por debajo de las 26 semanas fue del 50%. Esto fue en el periodo de 2001 a 


200512.  


En cuanto a las causas de la mortalidad en los prematuros extremos, de ser la 


enfermedad de membrana hialina la principal causa a pasado a ser secundaria (de un casi 70% 


a un 20%), debido a las mejoras en la prevención (corticoides prenatales) y en el tratamiento 


(surfactante). La sepsis, que era una causa poco frecuente, es el motivo más frecuente en los 


últimos años (de un 0 a un 60%), debido a que los niños sobreviven más tiempo y, por lo tanto, 


están en mayor riesgo de infectarse12,13. 


3. Límite de viabilidad 
Los recién nacidos de extremadamente baja edad gestacional son quienes nacen antes 


de cumplir 28 semanas de gestación, y con peso inferior a 1.000 gramos. Representan menos 


del 0,7% de todos los nacimientos, pero constituyen del 20 al 50% de los que fallecen antes del 


primer año de vida. Requieren decisiones éticas y médicas complejas, que incluyen temas de 


asignación de recursos y justicia distributiva. En centros de gran desarrollo tecnológico y 


disponibilidad de recursos humanos y económicos, la edad gestacional para la cual un neonato 


tiene una oportunidad del 50% de sobrevivir ha ido descendiendo continuamente desde 30 a 


31 semanas en los años 60 a 24 semanas en los 9014,15. Con el transcurso del tiempo, el límite 


inferior de la viabilidad de los recién nacidos ha ido bajando.  


Sin embargo, este avance se ha detenido en una barrera natural infranqueable que es 


la imposibilidad de conseguir sobrevida más allá de la inmadurez extrema, o por lo menos, en 


condiciones humanas aceptables que sería la ausencia de secuelas invalidantes. Este concepto 


de “límite de la viabilidad” que parece tan obvio y lógico no está lo suficientemente bien 


definido, y está sujeto a factores de tipo maternos, obstétricos, perinatales, equipo neonatal, 


recursos y organización hospitalaria, entre otros; provocándose con ello un cúmulo de dilemas 


médicos y por sobre todo, de carácter ético. Precisamente este confuso límite o frontera de la 


viabilidad más conocida como “zona gris gestacional” lo sitúan actualmente los expertos entre 


las 23 y 25 semanas de gestación16,17. 
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En la actualidad, estamos limitados en el sostenimiento de la vida para los recién 


nacidos extremos por la biología del desarrollo de los pulmones y su circulación. Este límite es 


probable que persista en la medida en que la capacidad para prestar apoyo a la función 


cardiopulmonar en el recién nacido más pequeño no se pueda hacer sin interrumpir el 


desarrollo de órganos vitales. Estos límites extremos nos hacen cuestionar la conveniencia de 


tratar de sostener la vida extra-uterina a toda costa o considerar no sólo la supervivencia sino 


la calidad de la vida. Por lo tanto, la mayor parte de la investigación en los últimos años se ha 


orientado hacia la producción de mejores resultados a largo plazo para los recién nacidos que 


sobreviven a la prematuridad. 


Secuelas neurológicas a corto y largo plazo 
El otro aspecto que debe considerarse en el manejo de los prematuros extremos es la 


evidencia sobre las secuelas observadas en esta población, porque la misma tiene un gran 


impacto, emocional en los padres y económico para la sociedad, por los cuidados especiales 


que demandan. Si se utilizaron todos los recursos disponibles para que sobrevivan, también se 


debe contar con los medios para proporcionales una vida digna, más allá del periodo neonatal 


y pediátrico. 


El último estudio multicéntrico de la red neonatal  del NICH sobre 4192 pacientes con 


edad gestacional entre 22 y 25 semanas, la sobrevida global fue del 51%. Estos  pacientes a la 


edad de 18 a 22 meses de edad corregida presentaron en el 73% secuelas neurológicas de las 


cuales  el 61% tenía grave afectación del sistema nervioso central18. 


Vorh y cols. realizaron el seguimiento  de un grupo de prematuros con edad 


gestacional entre 24-25 semanas  sometidos a reanimación en sala de partos y observó que el 


62% presentó secuelas neurológicas graves19. En otro estudio similar, aqui en España, en 


prematuros de hasta 27 semanas sometidos a maniobras de reanimación, se encontró tres 


veces más secuelas neurológicas que los prematuros mayores20. 


La red Vermont  Oxford que reúne datos de prematuros de muy bajo peso de 


nacimiento de diferentes hospitales de países desarrollados y algunos centros de 


Latinoamérica, publicó recientemente los resultados del seguimiento  neurológico del grupo 


de neonatos de 400 a 1000g de peso de nacimiento. El 34% de los pacientes presentaron 


déficit neurológico severo a los 24 meses de edad21. 


Una de las últimas publicaciones sobre secuelas a largo plazo, es el resultado de un 


trabajo llevado a cabo en Finlandia, en el que detectaron disminución de las capacidades 


neurológicas (aprendizaje, lecto-escritura) y otros trastornos psicomotores en adultos de 18 a 


27 años que fueron prematuros de MBPN y que al alta no había presentado secuelas 


inmediatas22. El mismo grupo de investigadores habían encontrado mayor riesgo de depresión 


severa en adultos jóvenes con antecedentes de MBPN y con restricción del crecimiento 


intrauterino, así como otros trastornos  como hiperactividad con déficit de atención  e 


inestabilidad emocional23,24. El grupo australiano Victoria reportó 55% de secuelas 


neurológicas, a los 8 años de neonatos con peso de nacimiento entre 500 a 999 g25. 


En el Hospital de Castellón realizamos dos estudios observacionales de seguimiento 


longitudinal de dos cohortes de pacientes con peso al nacimiento menor de 1500 gramos y que 


ingresaron en nuestra Unidad Neonatal, durante dos periodos de tiempo diferentes pero 


consecutivos. En el primero, que abarca el periodo 1988-1995, se siguieron 46 niños que 


representaban el 70,7 % de los supervivientes de la época. Encontramos secuelas graves en el 
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50% de los menores de 750 g26. El segundo periodo abarca el periodo 1996-1999 


diferenciándose del grupo anterior, en que dispusieron al nacimiento de los cuidados de una 


UCI neonatal. Se evaluó a 47 niños, un  73,4 % de los supervivientes. En este tuvieron secuelas 


moderadas-graves el 10% de niños menores de 27 semanas de gestación27. Ambos grupos se 


controlaron hasta la edad de tres años. Para nosotros este fue un periodo de tiempo que 


llamamos entonces de “medio plazo”, si bien reconocemos que los estudios de evolución se 


están haciendo ahora a edades tan avanzadas que nuestro medio plazo se va quedando poco a 


poco en un corto plazo. No obstante, en este periodo quedan indudablemente reflejadas las 


proporciones de las alteraciones o secuelas de carácter grave que pudieron presentar los 


recién nacidos de muy bajo peso de dicha época. Igualmente describimos la evolución de otras 


alteraciones neurológicas, que no fueron investigadas concretamente en los citados estudios 


pero que las hemos valorado para otros periodos (2000-2005) en función de sus posibilidades 


diagnósticas. 


Se puede por lo tanto afirmar que de acuerdo a los datos epidemiológicos ha habido 


un importante aumento de la sobrevida tanto de los neonatos de MBPN así como los EBPN 


desde la década de los 70 hasta mitad de los 90, sin embargo a pesar de una mayor 


intervención en cuanto a cuidados en la UCIN y la reanimación en sala de partos, la mortalidad 


en los prematuros límites, no se ha reducido en forma importante en la última década28. 


Además el aumento de la sobrevida, no se ha acompañado en la misma medida con una 


mejoría del pronostico neurológico29. Debemos mencionar que el indicador “sobrevida” como 


marcador de éxito en el manejo neonatal está siendo desplazado por el de “neurodesarrollo a 


largo plazo” que refleja de manera indirecta la calidad de vida16. 


4. Manejo ético 


Problema ético 
A veces el neonatólogo, particularmente cuando trabaja en los centros terciarios o de 


referencia, se encuentra ante determinados casos clínicos en los que, a pesar de los adelantos, 


se plantea el dilema ético sobre la conveniencia o no de aplicar medidas terapéuticas, por 


tener serias dudas sobre si tales medidas redundarán en el mejor beneficio para el paciente 


neonato. Las preguntas más difíciles son si existe un límite inferior de peso o edad gestacional 


por debajo del cual no se deban iniciar medidas terapéuticas encaminadas a intentar salvar la 


vida, o bien se debe adoptar una actitud conservadora, no añadiendo nuevas medidas 


terapéuticas  a las ya existentes, o incluso retirando las medidas terapéuticas con que cuenta 


el inmaduro en ese momento por considerarlas inútiles, prolongar sin esperanza la vida, hacer 


sufrir al paciente y a la familia, y ocupar una unidad que impide el tratamiento de otro 


paciente que, en justicia, debe ser atendido con esos recursos técnicos y humanos30. 


La Neonatología es una especialidad médica que se inscribe dentro del amplio marco 


de problemas originados en torno al origen de la vida, marco doblemente problemático, 


puesto que se dan cita en él dos dilemas que afectan tanto al origen como a la terminación de 


la vida31. A nadie se le escapa el hecho de que cuando se plantea, por ejemplo, el problema de 


si tratar o no a un recién nacido, también se están tomando posibles decisiones sobre su 


muerte. Es aquí donde adquiere importancia el término “futilidad” terapéutica. 
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A partir de los años setenta con las técnicas de soporte vital se ha incrementado la 


manipulación de la muerte hasta límites poco antes insospechables, y planteado el problema 


de hasta cuándo hay que seguir actuando en el cuerpo de una persona que se haya en una 


situación vital comprometida. La tesis médica clásica ha sido que el médico no debe nunca 


abandonar a un paciente, y por lo tanto debe seguir intentándolo todo mientras quede el más 


mínimo resquicio de vida. 


Ahora ha ido ganando cuerpo la tesis de que no es digno ni prudente seguir 


agrediendo al enfermo cuando sus posibilidades de vida son nulas o casi nulas. Se ha dicho que 


no es lo mismo ayudar a vivir a quien está viviendo que impedir morir a quien se está 


muriendo (encarnizamiento terapéutico). No todo lo técnicamente posible es éticamente 


correcto y la lucha por la vida ha de tener unos límites racionales y humanos, más allá de los 


cuales se vulnera la dignidad de los seres humanos32. 


Como médicos, que tratamos enfermos graves, estamos obligados a brindar al 


paciente la atención que precisa desde el punto de vista técnico, legal y moral. Esta atención 


está en relación con las necesidades del paciente y el beneficio que se pueda lograr con las 


medidas terapéuticas. 


Desde el punto de vista médico y moral podemos afirmar: “Una medida proporcionada 


de tratamiento es aquélla que es de uso habitual o no pero que, al haber posibilidades de 


llevarla a cabo, hay razonables expectativas de beneficiar al paciente”. “Las medidas 


desproporcionadas de tratamiento son las que no sugieren un beneficio sustancial para el 


paciente y que no sirven para preservar la vida o recuperar al enfermo sino para prolongar el 


proceso de morir, o que suponen costos excesivos o severa desfiguración”. 


Otro punto a tener en cuenta son las limitaciones de tratamiento: El verdadero límite 


de tratamiento es la muerte del paciente, momento en el cual el médico deja de hacer algo 


por el paciente. Pero este hacer algo por el paciente requiere funciones de distinto tipo. Entre 


ellas, prevenir, curar, aliviar, cuidar, apoyar, consolar y acompañar. También tiene las 


funciones de informar y ayudar a la familia del paciente. 


Los principios éticos  
 La aplicación de la teorías éticas de los principios suele ser fácil de argumentar pero 


difícil de aplicar. El principio de beneficencia y de no-maleficencia implica que los médicos 


deben actuar persiguiendo hacer el bien y evitar el mal. La realidad de los resultados 


neonatales muestra que, por lo menos en los primeros días, la neonatología es incapaz de 


establecer con precisión el pronóstico de estos niños. Dicho de otra manera, los neonatólogos 


no saben con precisión cuando están haciendo el bien y cuando están haciendo el mal.  


Asimismo no hay un criterio general en nuestra sociedad sobre cuáles de las discapacidades 


son aceptables y cuáles entrarían en una oscura categoría en su definición de inaceptables.  


El principio de autonomía indica que cada uno de nosotros en situación de libertad, en 


ausencia de coerción, y de manera competente puede definir nuestro destino tomando las 


acciones que más nos convengan sobre nuestra salud y otros aspectos de nuestra vida. El 


problema radica en que existe un consenso generalizado de que se debe limitar el 


paternalismo médico para que no llegue a ser total como para poder tener toda la libertad 


para decidir sobre la salud y la vida de nuestros hijos, permitiendo en cambio que sean los 


padres los verdaderos protagonistas sobre las decisiones de sus propios hijos.  
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 El principio de justicia en cambio solicita que los derechos fundamentales no se vean 


afectados por el estado social o económico de las personas. Este principio debe ser analizado 


con sumo cuidado en el tratamiento de los prematuros extremos, habida cuenta que el costo 


de los tratamientos es elevado y el pronóstico es incierto. 


Manejo y decisiones éticas  
El manejo de los niños muy prematuros es absolutamente controversial, tanto en las 


actitudes intervencionistas como en las abstencionistas, y ambas estrategias pueden producir 


consecuencias indeseadas. Por un lado la falta de resucitación de un recién nacido recuperable 


podría aumentar el riesgo de padecer secuelas permanentes en el futuro, mientras que la 


reanimación y el intensivismo terapéutico en un niño no viable y marcadamente inmaduro 


podría ocasionar la sobrevida de un niño incapacitado de vivir sin tecnología de soporte con el 


consiguiente consumo de recursos normalmente escasos y con un negativo impacto sobre la 


familia y los médicos debido a la ausencia de una mínima calidad de vida en este tipo de 


sobrevidas. Claro está que estas decisiones generalmente deben tomarse en escasos minutos, 


con personal o instituciones inadecuadamente preparadas para el manejo de estos niños, y 


con escasa o nula participación de los padres. De haber tiempo como lo hay en la mayoría de 


los partos prematuros es aconsejable establecer un diálogo con los padres en donde se 


explicarán los pasos a seguir una vez nacido el niño y los fundamentos de los tratamientos 


intensivos a los que serán sometidos en una primera instancia. Este diálogo además permitirá 


explorar los valores y los sentimientos que expresa esta pareja sobre la vida futura de su hijo.  


No se debe olvidar que la valoración del inicio de un tratamiento suele tener mejor 


perfil moral que la suspensión del sostén vital en estos casos, lo que suele empeorar aún más 


el manejo de estos niños. Han quedado atrás los años en que las directivas de los servicios de 


neonatología se abstenían de resucitar niños con pesos por debajo de 1500 gramos o 1000 


gramos u 800 gramos según las distintas infraestructuras. A posteriori y sobre la base de 


mejores sobrevidas se adoptó casi universalmente la aplicación de un tratamiento intensivo a 


todos los niños, independientemente de su peso de nacimiento. En la actualidad, y debido a 


los altos porcentajes de discapacidades que muestran algunos de los sobrevivientes, se 


promueven decisiones que tomen como factores fundamentales en juego las cifras de 


sobrevida y el grado de secuelas en los sobrevivientes. Asimismo, se observa que mientras los 


adultos fueron ganando "el derecho a morir" que incluye el derecho de discontinuar los fluidos 


y la nutrición, los padres de los neonatos fueron perdiendo el derecho de discontinuar aún los 


más ineficaces tratamientos. Este tema no nos debe sorprender puesto que son varios los 


elementos que confluyen para que así sea. La preocupación de la sociedad es mayor sobre los 


ancianos que sobre los recién nacidos; estamos más acostumbrados a analizar los temas 


relacionados con el fin de la vida en los adultos que en los niños; la plasticidad y la 


recuperación de los insultos cerebrales es probablemente mejor en los niños que en los 


adultos y la valoración del esfuerzo por prolongar la vida tiene una mejor visibilidad pública y 


médica en los niños que en los adultos.  


La toma de decisiones, entonces, es sumamente compleja debido a la multiplicidad de 


factores en juego y a que, inexorablemente, varios de ellos compiten entre sí, a punto tal que 


la estimulación de algunos provoca la negligencia de otros. Es por ello que no suelen seguirse 


reglas puras al respecto y las estrategias se ordenan según contenidos más filosóficos que 


prácticos. Algunas de estas estrategias son:  
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  a) Estrategia: "salvar la vida a cualquier costo": Suele ser la estrategia más frecuente, 


sobre todo en las UCIN mejor equipadas y entrenadas. Se inicia la terapia intensiva, aún si los 


signos vitales son débiles o las características del recién nacido muestran una insegura 


sobrevida. El tratamiento es activo hasta que el niño muere o bien queda con un compromiso 


tan severo que le impedirá tener una vida propia o relacionarse con los demás. Esta estrategia 


depende en gran medida de las características de la Unidad de Cuidados Intensivos 


Neonatales, por lo que también se denomina "estrategia tecnológica". En los EE.UU. las 


regulaciones que aparecieron luego del resonante caso Baby Doe contribuyeron 


marcadamente a la aplicación de intervenciones exentas de discriminaciones12. Estas 


estrategias permiten un escaso margen de participación tanto para los médicos como para los 


padres.  


Esta estrategia brinda oportunidades a todos los niños y permite el beneficio de la 


duda. Asimismo sigue dos principios éticos fundamentales en nuestra cultura que son el de la 


"inviolabilidad de la vida humana" y el de "protección del débil". Se evita de esta manera el 


dificultoso análisis de la "calidad de vida" y sus consecuencias. La armonía en el tratamiento se 


logrará sobre la base del principio de no-maleficencia que impide efectuar un daño a 


sabiendas. No debe olvidarse que si bien se ha logrado una marcada sobrevida en estos 


prematuros extremos, muchos de ellos y debido al intensivismo terapéutico que reciben 


permanecen con secuelas sumamente graves para su vida futura de relación. Bioéticamente 


esto podría relacionarse con el concepto de "encarnizamiento terapéutico". Esta ultima 


consideraciones muestran a esta estrategia como poco aplicable a la luz del conocimiento 


actual.  


         Asimismo pueden ser criticables los altos costos a los que son sometidos varios 


niños que inexorablemente morirán. No es un argumento fácil de esgrimir pero se encuentra 


latente en el pensamiento de todos los involucrados en esta estrategia. Probablemente la 


crítica más importante se fundamente en el costo en morbilidades residuales o el alto 


porcentaje de muertes. Una vez más debemos recordar que los recursos son finitos, los 


tratamientos son sumamente costosos y los pronósticos muy inciertos.  


También suele recomendarse alguna reflexión sobre las maniobras de resucitación. Las 


mismas no debieran realizarse a cualquier precio; asimismo es comprensible que existan dudas 


y el "permitir morir" puede ser la aplicación adecuada del principio de no-maleficencia frente a 


la prolongación de la vida a cualquier precio.  


  b) Estrategia según el pronóstico: Opuesta a la estrategia anterior, el tratamiento se 


inicia según la edad gestacional, el peso y las características de nacimiento del niño. Si bien 


esta estrategia muestra aspectos arbitrarios, los niños que se encuentran por debajo de las 


expectativas reciben regulación de la temperatura, oxigeno y alimentación. El resto en cambio 


recibe los cuidados intensivos específicos para cada caso. La finalidad de esta estrategia es la 


de reducir intervenciones costosas en niños que a pesar de los cuidados intensivos, no 


lograrían sobrevivir.  


Las críticas que recibe esta modalidad se fundamentan en la arbitrariedad y en los 


relatos de niños que fueron considerados no viables y que sin embargo lograron un buen 


pronóstico. De ahí que algunas veces el retraso en la administración de las terapéuticas de 


sostén podría ser causante de morbilidades o mortalidades que pudieran haberse evitado si el 


inicio de la terapéutica se hubiera efectuado de manera más temprana. De alguna manera esta 


estrategia contempla la posibilidad de disminuir los niños con secuelas que provoca la 
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estrategia anterior. Tiene en cuenta que la resucitación no siempre es una estrategia adecuada 


y que muchas veces debe ser respetada la naturaleza inmadura de estos niños, que a pesar de 


los avances tecnológicos no lograrán sobrevivir o lo harán con secuelas muy invalidantes. La 


sobrevida de un niño severamente dañado no debiera considerarse un éxito terapéutico. Otro 


aspecto interesante y que debiera ser analizado antes del inicio del tratamiento es el rol de la 


sociedad en darle a cada niño con un daño la mejor opción posible en su vida futura. Si la 


"naturaleza" del evento debiera provocar la muerte de un niño, la interferencia médica y 


tecnológica debiera prever que los sobrevivientes adquieran el mejor nivel de calidad de 


sobrevida posible. No siempre esto es posible por lo que el dilema es inevitable. De ahí que 


muchos prematuros extremos puedan ser considerados abortos tardíos. Sobrepasar los límites 


es un dilema ético.  


c) Estrategia preventiva para todos: Toma en cuenta las características individuales de 


cada niño, evitando todo tipo de discriminación según la edad gestacional, peso o 


características del nacimiento del niño. La idea es la de iniciar un tratamiento de soporte vital a 


todos los niños, involucrar fuertemente a los padres en esta decisión, y revisar los casos de 


manera individual hasta tanto se pueda establecer con más tranquilidad, y lejos del evento 


parto, la manera de decidir fundamentadamente la posibilidad de seguir adelante con el 


tratamiento o bien interrumpir el soporte vital y pasar a cuidados paliativos. Se intentará que 


cada una de las posibilidades sean analizadas junto con los padres sobre la base de las ventajas 


y desventajas. Los neonatólogos estiman que a las 48 horas del nacimiento el pronóstico del 


niño es más confiable. Asimismo se le daría la oportunidad de sobrevida a todos con un bajo 


índice de secuelas. Esta estrategia es la que mejor posiciona la participación de los padres.  


Las críticas se fundamentan en la escasa objetividad que pueden tener los 


profesionales tratantes en cada caso en particular. Esta falta de objetividad también puede ser 


considerada a la hora de ofrecer información a los padres a los efectos de que puedan 


participar en las decisiones. La información a los padres se basa en el principio de autonomía 


donde se estima que los padres deben participar de las decisiones que conciernen a la vida de 


sus hijos. Sin embargo, es probable que los padres no se encuentren capacitados para decidir, 


con lo cual se corre el riesgo de estimular una autonomía mandatoria13. Si bien este último 


punto puede ser complejo y conflictivo, el equipo de salud debe esmerarse con un léxico 


sencillo y comprensible sobre la calidad de vida que le espera al niño y a los padres. A pesar de 


los riesgos de que las decisiones paternas pueden inducir secuelas en un niño o bien favorecer 


una muerte que se podría haber evitado,  se sugiere que los médicos no se abstengan de 


evaluar las distintas opciones con los padres. Es importante asimismo que, si se decide de 


manera consensuada suspender el sostén vital, los padres no queden con la impresión de que 


han efectuado un aborto o han favorecido una muerte. A diferencia de las dos estrategias 


anteriores, la fundamentación bioética de la estrategia preventiva se basa en la elección de 


una estrategia de asistencia consensuada entre los padres y  los médicos similar a otras 


decisiones médicas que atañen la salud de cualquier otro paciente. Asimismo es fundamental 


que los médicos analicen en forma constante la eventual futilidad de los tratamientos que sí 


constituye una falta de moralidad y ética objetable. En caso de decidir la suspensión de un 


tratamiento es más que recomendable que los padres estén involucrados en la decisión y que 


estén preparados para una adecuada aceptabilidad de dicha conducta. 


Los mejores intereses de los recién nacidos deberían tener prioridad sobre otros 


intereses, pero los intereses de los recién nacidos están dentro de un contexto social. No es 
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irracional para los padres concluir que permitir a un niño de 23 semanas de gestación, en 


“gasping”, morir en sus brazos es lo mejor cuando las estadísticas indican que solo un 5-15% 


estos niños sobreviven sin daño y todos quienes sobreviven sufren un prolongado y doloroso 


tratamiento en UCIN. Pero es también obligatorio que una vida deteriorada pueda ser vivida 


con significado y realización .  


Un aspecto crítico de la decisión ética dirigida a los recién nacidos de extremo bajo 


peso de nacimiento (y válida para todas aquellas decisiones médicas que se hacen) es que el 


proceso que conduce a la toma de decisiones por profesionales debe ser transparente para los 


padres, y la decisión acerca del tipo y los cuidados a proveer deben ser realizadas 


conjuntamente y no unilateralmente. La aplicación de normas faltas de compasión hacia la 


gente y circunstancias específicas son irrespetuosas de las personas e intuitivamente 


representan mala ética. 


¿Qué dice la Ley? 33 
Ley 42/1988, de 28 de diciembre, de donación y utilización de embriones y fetos 


humanos o de sus células, tejidos u órganos, en la Disposición Adicional Primera, se exige al 


Gobierno que, en el plazo de seis meses a partir de su promulgación, establezca “los criterios 


de viabilidad o no del feto fuera del útero a los efectos de esta Ley”. A falta de una resolución 


que establezca tales criterios, éstos quedarán determinados por los conocimientos médicos 


existentes en el momento en que deba adoptarse una decisión al respecto. En la actualidad, 


dichos estudios afirman que los fetos ex utero con un desarrollo inferior a las 23 semanas y 


400 gramos de peso no son biológicamente viables, por lo que, tal y como se desprende del 


art. 5.4 de la Ley 42/1988, deberá omitirse cualquier actuación dirigida a favorecer su 


desarrollo y autonomía vital (que normalmente consistirá en no iniciar la reanimación).  


Pero las cuestiones que se plantean en torno al origen de la vida humana son quizás las 


más complejas a las que se enfrenta el Derecho. Uno de los problemas que se plantean en este 


ámbito es el referido al tratamiento jurídico de las conductas realizadas en torno al ser 


humano vivo ex utero tras el parto y la relevancia penal de la decisión de no asistir 


médicamente a dicho sujeto con la voluntad de que sobrevenga la muerte. Esto puede 


acontecer, fundamentalmente, cuando se trata de recién nacidos con graves discapacidades o 


prematuros en el límite de la viabilidad a los que se les augura una escasa calidad de vida 


futura. Cuando nos encontremos ante un ser humano vivo ex utero pero no viable no debe 


comenzarse un tratamiento dirigido a salvar su vida. Así se desprende claramente de las leyes 


35/1988 y 42/1988. Es más, de acuerdo con esta última Ley, tales fetos ex utero podrán ser 


donados con fines de investigación. En realidad no se trataría de personas en el sentido propio 


del término, esto es, como sujetos dotados de personalidad (ex art. 29 Cc), lo cual supone la 


aptitud para ser titular de derechos y obligaciones. El nacimiento (jurídico), en definitiva, la 


adquisición del estatuto de persona, requiere la viabilidad del “recién nacido”. Se trataría, 


pues, de fetos fuera del útero materno, tal y como señalan las leyes referidas. De esta manera, 


en ningún caso serían sujetos de la protección debida a las personas, esencialmente a través 


de los delitos de homicidio y lesiones. De hecho, no quedan amparados penalmente en modo 


alguno.  


Un problema mayor lo tenemos cuando nos encontramos ante un ser humano vivo ex 


utero (presuponemos que) viable (en definitiva, una persona) pero que padece una grave 


discapacidad (física o psíquica) o puede padecerla con altísima probabilidad. En tales 
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circunstancias, se presenta la duda de la conveniencia de omitir todo tratamiento dirigido a 


salvar la vida de dicha persona, atendiendo a su mejor interés, pues se le presupone una vida 


con graves limitaciones y sufrimientos. Se plantea pues la cuestión de la posible 


responsabilidad penal de los médicos que deciden no tratar a un recién nacido produciendo su 


muerte (delito de homicidio en comisión por omisión). El análisis jurídico de este supuesto 


debe girar en torno a la posición de garante del médico y a su alcance. En el ámbito biomédico, 


la posición de garante del médico que trata al paciente desaparece en tres supuestos: a) 


cuando el paciente renuncia al tratamiento (personalmente o por medios indubitados); b) 


cuando se trata de enfermedades terminales para las cuales no existe curación posible, o en 


casos de estado vegetativo (coma) irreversible; y c) cuando, tratándose de recién nacidos 


(mayores dudas se plantean en el caso de los adultos), se prevé que la calidad de vida de esta 


persona va a ser muy limitada, siempre que exista autorización de los padres (o representantes 


legales) o de la autoridad judicial, en caso de conflicto. 


En estos casos no existe un deber de asistencia del médico. Desaparece pues su 


posición de garante en relación con la vida del paciente. Ello no obsta para que el médico sí 


tenga el deber de aplicar cuidados paliativos, que eviten, en la medida de lo posible, el 


sufrimiento del paciente hasta que la muerte acontezca. 


¿Qué se hace en el mundo? 
Las sociedades científicas en diferentes países, han intentado poner luz a este dilema, 


realizando recomendaciones basadas en los escasos estudios multicéntricos existentes en este 


grupo de pacientes considerando que constituyen menos del 1% de los recién nacidos en 


general. La mayoría de ellos coinciden en los límites de viabilidad en lo referente a edad 


gestacional, al que consideran más importante que el peso, pues marcan el grado de 


desarrollo de los pulmones, el cual es fundamental para la sobrevida34. 


La Sociedad Española de Pediatría, recomendaba en el año 1996 como límite de 


viabilidad y con posibilidades de recibir reanimación en sala de partos, 26 semanas cumplidas 


de edad gestacional y un peso igual o mayor a 600g35. 


La Sociedad Canadiense de Pediatría y la  Sociedad de Obstetricia y Ginecología en 


1994, igualmente aconsejaban  iniciar reanimación a partir de 26 semanas si no hubieren 


malformaciones congénitas36. 


La Academia Americana de Pediatría (AAP) y el Colegio Americano de Obstetras y 


Ginecólogos, en 1995, recomendaban que para reanimar a los neonatos con edad gestacional 


comprendida entre 23 a 25 semanas, el médico debía consultar con los padres antes del  


nacimiento37. 


En marzo del 2004, el Pregnancy and Perinatology Branch del National Institute of 


Child Health and Human Development (NICHD), organizó un taller sobre  prematuros en el 


límite de viabilidad, con la participación de expertos en perinatología, obstetricia y ética, con el 


objeto de evaluar las evidencias existentes sobre el manejo perinatal y neonatal (embarazo, 


resucitación en sala de partos y cuidados intensivos neonatales), mortalidad y secuelas a corto 


y largo plazo. La población especifica eran prematuros con edad gestacional comprendida 


entre  las 20 y 26 semanas  a quienes se clasificó como en el límite de viabilidad o periviables. 


Después de evaluar todos los ítems, los expertos concluyeron que no se disponía de 


información suficiente acerca de estos pacientes por la escasez de estudios clínicos  


multicéntricos. Reconocieron las dificultades y la complejidad del manejo de los mismos por 
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las implicaciones biológicas referidas a la inmadurez, las sociales en relación a la elevada 


incidencia de secuelas entre los sobrevivientes y las expectativas de los padres. Recomendaron 


entonces evaluar cuidadosamente los riesgos y beneficios a corto y largo plazo, para decidir la 


aplicación de cuidados intensivos (costo beneficio para la sociedad). También se refirieron 


acerca del apoyo tanto médico como psicológico de estos niños y sus familias, en el 


seguimiento a largo plazo38. 


En Europa y EEUU se han realizado recientemente  varios estudios, con diseño de 


encuestas enviadas a neonatólogos, para evaluar la práctica clínica en cuanto a proporcionar 


maniobras de reanimación y dar cuidados intensivos a los prematuros extremos. 


En un estudio en Irlanda, revela que el 80% de los neonatólogos realizan la 


reanimación neonatal a partir de las 26 semanas, algunos con consulta previa con los padres. 


Solo el 20% estaban de acuerdo con reanimar a aquellos con edad gestacional entre las 22 y 25 


semanas. Si realizaban maniobras de reanimación el 65%,  nunca por un tiempo superior a 10 


minutos39. 


En Suecia el 68% de los neonatólogos, considera que hay que reanimar a un neonato 


de 24 semanas y 93%  a partir de las 25 semanas. En este estudio el 94% de los encuestados 


consideraban fútil reanimar a las 23 semanas40. 


En Australia, en un estudio  tipo encuesta realizado en 3 grandes centros, más del 95% 


de los neonatólogos considera correcto reanimar a partir de las 24 semanas  con un peso 


mayor a 500g.Los factores que más incidieron en la decisión de los médicos fueron el deseo de 


los padres y la  presencia de malformaciones congénitas41. 


En EEUU, en otro estudio tipo encuesta a neonatólogos, se investigó el rol de la 


consulta prenatal en la toma de decisiones en  sala de partos. El 58% de los encuestados 


consideraron fundamental dar a los padres toda la información acerca del pronóstico neonatal  


a corto y largo plazo, durante la consulta prenatal. El 77% consideraba que la decisión de 


reanimar a neonatos con edad gestacional entre las 23 a 25 semanas se debía tomar en forma 


conjunta con los padres42. 


La encuesta en Canadá demostró que más del 90% de los neonatólogos no 


consideraban viables y por tanto no estaban de acuerdo con realizar maniobras de 


reanimación a los prematuros con edad gestacional entre las 23 y 24 semanas. Por otro lado el 


90% estaba de acuerdo con reanimar y darles cuidados intensivos a las 25 semanas 


completas43. 


Recientemente en un hospital de EEUU se publico los resultados de un programa que 


incluyo a 200 mujeres con riesgo elevado de tener parto entre las 22 y 26 semanas. Dicho 


programa  evaluó la toma de decisiones de los padres que recibieron información completa 


durante el prenatal y los cuidados que se podía ofrecer a los neonatos de acuerdo a la edad 


gestacional. De esta población 120 mujeres tuvieron neonatos entre 22 y 26 semanas. La 


decisión de los padres de no reanimar en sala de partos y no dar cuidados intensivos, se 


distribuyó de la siguiente manera de acuerdo a la edad gestacional, 22 semanas el 100%, 23 


semanas el 61%, a las 24 el 38%, a las 25 el 17% y a las 26 semanas el 100% de los padres 


decidieron que el niño debía ser reanimado y atendido en la unidad de cuidados intensivos 


neonatales44. 


En 2009, la AAP, a través del Comité del Feto y el Recién Nacido, ha recomendando 


que las mujeres que se encuentran con alto riesgo de tener un niño prematuro  entre las 23 y 


25 semanas, se sometan a frecuentes evaluaciones del estado fetal, reciban ambos padres 
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información acerca de los riesgos del parto, posibilidades de sobrevida del neonato, 


 posibilidades de reanimación en sala de partos, la morbilidad a corto plazo y las posibles 


secuelas. Consideraron que los deseos de los padres deben ser respetados dentro de los 


límites de la  factibilidad del acto médico45. 


El Comité Nufield de Bioética, en Gran Bretaña, recomienda no reanimar a los menores 


de 22 semanas; entre las 22 y 24 solo si hay acuerdo entre los médicos y los padres y sí 


reanimar a mayores de 24 semanas46. 


Las nuevas guías de resucitación  de la Academia Americana de Pediatría, y el 


International Liaison Committee on Resuscitation (ILCR) entre sus recomendaciones incluye la 


participación de los padres en la toma de decisiones en aquellos neonatos que se encuentran 


en los límites de viabilidad (23 a 25 semanas)47. 


Con el objeto de revisar la sobrevida y morbi-mortalidad, así como evaluar las guías de 


manejo y práctica clínica, de los prematuros con edad gestacional entre las 22 y 25,6 semanas, 


un grupo de neonatólogos de Florencia elaboró un documento que fue enviado para su 


evaluación a las sociedades italianas de pediatría, ginecología y obstetricia, medicina legal, 


medicina perinatal, anestesiología pediátrica y al Comité Nacional de Bioética de Italia. La 


conclusión se puede resumir en 5 puntos: 1) garantizar a las madres y a los neonatos 


tratamiento adecuado, protegiéndolos de las intervenciones fútiles 2) estratificar el 


tratamiento según la edad gestacional (considerar que existirán casos específicos que 


requerirán intervenciones médicas consensuadas con los padres) 3) los deseos de los padres es 


primordial para la toma de decisiones, siempre que el acto médico sea factible 4) los 


procedimientos agresivos, terapia intensiva neonatal, puede realizarse a partir de las 25 


semanas cumplidas, y no  realizarse en los de 22 semanas y menos. Las decisiones en los 


neonatos en la “zona gris”, (edad gestacional entre las 23-24 semanas) se debe encarar 


individualmente y 5) el médico tiene la obligación de dar a los padres informaciones honestas, 


actuales y adecuadas48,49. 


En Italia un grupo de especialistas realizó recientemente un debate sobre estas  guías 


de manejo en el límite de viabilidad, en el que participaron obstetras y neonatólogos. Este 


grupo concluyo que es muy difícil tener guías de reanimación y cuidados especiales en el límite 


de viabilidad, porque frecuentemente la decisión es individual de acuerdo a las respuestas del 


neonato a las maniobras de reanimación inicial50. 


El consenso general entre los neonatólogos, es que existe un límite inferior de edad 


gestacional  en el que no hay que reanimar y es de 22 semanas cumplidas y un límite superior 


que sería de 25 semanas. Hay una “zona gris”, entre las 23 y 24 semanas donde las decisiones 


están influidas por factores como el deseo de los padres y la cuestión legal51. 


Seri y cols. realizaron una revisión de la literatura médica sobre la sobrevida y secuelas 


de los prematuros extremos. Basados en la misma y la experiencia de los autores, propusieron 


que los menores de 23 semanas y de 500g no son viables, los de ≥ 25 semanas y ≥ a 600g de 


peso de nacimiento requerían reanimación y cuidados intensivos, considerando que tenían 


una sobrevida sin secuelas neurológicas severas en el 50% de los casos, cómo límite de 


viabilidad 23 semanas y consideraban en la “zona gris” a aquellos con edad gestacional entre 


las 23 y 24 semanas y peso de nacimiento entre 500 y 599 g. La toma de decisiones en este 


grupo de pacientes es muy complejo, porque por un lado se plantea la futilidad del acto 


médico y por otro los antecedentes perinatales, la condición clínica al nacer, y el deseo de los 


padres52. 
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En EEUU recientemente una ley otorgó status legal a todos los nacidos vivos sin 


considerar la edad gestacional, ni el pronóstico. Esta ley puede obligar a los neonatólogos 


realizar maniobras de reanimación a todos los neonatos sin importar la edad gestacional. Sin 


embargo un estudio de encuestas realizadas a los médicos neonatólogos, reveló que solo el 


50% conocían esta ley y que solo el 20% de estos profesionales realizaban el examen 


minucioso de un prematuro nacido a las 23 semanas53. 


Un grupo de neonatólogos irlandeses estudió los consensos de viabilidad de 7 


instituciones representativas como la Academia Americana de Pediatría, Asociación Británica 


de Medicina Perinatal, el Comité de Feto y recién nacidos de Canadá, el grupo australiano, el 


Instituto Nuffield de Bioética, el grupo holandés y la sección neonatal de la Facultad  de 


Pediatría de Irlanda. El punto de acuerdo de estas instituciones fue que se debería proveer de 


cuidados intensivos a partir de las 26 semanas. La mayoría no lo recomendaba a las 23 


semanas. Consideran como “zona gris” entre las 24 y 25 semanas. En general se reconoce las 


dificultades en el manejo de estos pacientes debido a las numerables variables de confusión 


como por ejemplo el sexo, pues las niñas presentan una semana de ventaja sobre los varones, 


un día mas de edad aumenta la sobrevida en un 3%. Otros factores muy importantes son: la 


utilización de corticoides prenatal, los partos múltiples, y la condición del neonato al nacer. 


Otro tópico muy importante abordado en los consensos en general es el lugar donde estos 


niños deben recibir atención. Como son pocos, aproximadamente el 2 por 1000 de los 


nacimientos, debían recibir atención en centros con gran volumen de pacientes, porque los 


recursos humanos estarían así mas familiarizados con el complejo y difícil  manejo que 


requieren54. 


Hay consenso general que para considerar a un prematuro extremo viable, debería 


tener una sobrevida igual o mayor al 50% y que la edad gestacional es mejor indicador de 


madurez que el peso nacimiento.  


En Latinoamérica de acuerdo a los datos del NEOCOSUR, la sobrevida mayor al 50% se 


observa a partir de los 750g y 26 semanas de edad gestacional (informe NEOCOSUR del año 


2006)55. 


En España, la Sociedad Española de Neonatología aconseja no iniciar la reanimación 


en: niños prematuros con edad gestacional confirmada de menos de 23 semanas o peso de 


menos de 400 g, anencefalia o trisomías 13 o 18 confirmadas. En caso de duda se debe iniciar 


la reanimación y plantearse la retirada de los cuidados especiales tras la valoración del niño o 


al conseguir información adicional. Se suspenderá la reanimación si no hay respuesta 


(recuperación de la frecuencia cardíaca) después de 15 minutos de iniciada. La probabilidad de 


secuelas es muy alta en los casos de asistolia de más de 10 minutos56. 


Nosotros nos planteamos el problema y seguimos los últimos estudios que se plantean 


el límite de viabilidad que aconsejan que cada centro debe saber y actualizar sus resultados en 


cuanto a supervivencia y complicaciones graves y según estos datos establecer unas pautas a 


seguir57. En definitiva los límites de viabilidad establecen unas fronteras que continuamente 


estamos cruzando. Para conocer la realidad de cada unidad, y así poder informar y tomar 


decisiones individualizadas con cierta confianza, es necesario establecer en cada una de ellas 


políticas de revisión exhaustiva de las cifras de mortalidad y morbilidad. El protocolo de 


actuación debe ser necesariamente dinámico, debido a las características cambiantes de la 


evolución de estos niños. En nuestra Unidad se han establecido como límite de viabilidad los 
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siguientes criterios de acuerdo con nuestros resultados que constantemente estamos 


actualizando12: 


 En recién nacido con edad gestacional  < 22 semanas y/o < 500 g de peso no se 


iniciarán las maniobras de reanimación. 


 En recién nacidos de 23-24 semanas y/o 500-600 g de peso no se inician maniobras de 


reanimación a no ser que, según criterio del pediatra, presente vitalidad aceptable. 


 En recién nacidos de > 24 semanas y/o 600 g de peso siempre se iniciará la 


reanimación y tratamiento. 


 Siempre que sea posible se consensuará con los padres las acciones a tomar y deberán 


formar parte activa de las decisiones que se tomen 


5. Conclusiones 
 En atención a la acción más apropiada a ser tomada en cuenta antes del parto de un 


niño al límite de la viabilidad, deben ser considerados leyes y ética. La ley protege el  derecho 


de un médico para tomar la decisión acerca de la resucitación en condiciones de emergencia, 


pero también cree en el valor  de la obtención del consentimiento informado para el 


tratamiento y reconoce a los padres como los responsables de adoptar las decisiones 


apropiadas para sus niños. Debería haber un debate transparente entre el neonatólogo y los 


padres con todos los hechos relevantes en torno de resultados finales esperados. Los valores 


de todas las personas involucradas en la discusión acerca del curso de acción correcto 


deberían ser transparentes para todas las partes. La decisión de resucitar después del parto a 


un niño al borde de la viabilidad debería ser realizada con el consentimiento informado de 


padres quienes hayan recibido la mejor valoración del riesgo y pronóstico disponible. A los 


padres se les debería permitir rechazar la resucitación si ellos sienten que no es el mejor 


interés de su niño. El cuidado paliativo para el recién nacido puede ser un opción legítima. 


Debemos disponer y ser capaces de proveer al recién nacido de todas y las mejores 


herramientas de asistencia médica para que nazca en las mejores condiciones posibles; tiene 


relación con el manejo personalizado del embarazo de alto riesgo de parto prematuro, 


incluyendo el traslado oportuno de la embarazada a un centro de alta complejidad neonatal, 


efectuar maduración pulmonar prenatal con corticoides, preferir resolución por cesárea 


cuando la condición obstétrica lo permita, contar con profesionales idóneos, recursos 


hospitalarios y tecnología acorde a las necesidades y exigencias que representa un prematuro 


extremo; por ende, el límite o zona gris depende del país, región y establecimiento donde 


nace. Estos factores son indispensables para optimizar los resultados en sobrevida y calidad de 


ella, pero deben ser entregados con un criterio estrictamente humanitario. 


Es imperativo regionalizar los cuidados perinatales. La asistencia del parto prematuro 


se debe realizar en un centro que cuente con la infraestructura necesaria y recursos humanos 


calificados para el tratamiento de los pacientes (Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales). 


De acuerdo a la literatura el límite de la viabilidad humana es de 22 semanas y 6 días 


(esto es 23 semanas en la práctica). 


A partir de las 25 semanas y peso mayor a 600g se pueden realizar maniobras de 


reanimación y dar cuidados intensivos. Sin embargo la sobrevida y las secuelas neurológicas a 


corto y mediano plazo, depende del lugar de nacimiento, la disponibilidad de tecnología y 


recursos humanos especializados. 
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Entre los 23 y 24 semanas y 500 a 600 g se encuentra la llamada zona gris, donde la 


toma de decisiones depende de factores muy complejos y tendría preponderancia los deseos 


de los padres. Los médicos tienen la obligación de proporcionarles información honesta y 


adecuada. Ante el nacimiento de un niño en la zona gris gestacional, la actitud ética de 


acuerdo al principio de beneficencia es intentar todas las maniobras de reanimación 


necesarias, fundamentado en la razonable suposición de que la intervención será beneficiosa 


para el neonato. Si no hay resultados, o por el contrario hay agravamiento del estado clínico, 


podría recomendarse a los padres, previa adecuada información, autorizar la “limitación del 


esfuerzo terapéutico”, lo que puede implicar no iniciar nuevos tratamientos (terapia intensiva 


o procedimientos quirúrgicos) e incluso limitar el soporte vital. Cuando no es posible contar en 


el momento con la autorización de los padres, el equipo neonatológico puede asumir esta 


decisión. 


Cada hospital que atiende prematuros debe tener el registro actualizado de estos 


pacientes en una base de datos, para establecer la morbi-mortalidad, así como un centro de 


seguimiento. 


Los centros perinatales deben contar con protocolos actualizados del manejo del parto 


prematuro, posibilidad de administración de corticoides prenatal a dosis adecuadas, utilización 


de tocolíticos entre otros y del surfactante pulmonar. 


Determinar la edad gestacional del prematuro mediante la fecha de ultima 


menstruación (FUM) y /o ecografía precoz, porque es la variable que mejor determina el grado 


de madurez del feto y considerar como segunda variable de importancia el peso de 


nacimiento. 


Brindar cuidados paliativos, medidas de confort a los neonatos con edad gestacional 


entre las 23 y 24 semanas. 


Siempre el neonatólogo está obligado a proveer a los padres información veraz y 


actualizada acerca del estado del recién nacido y el pronóstico a corto plazo. 


6. Bibliografía 
                                                            


1 Stacy Beck, Daniel Wojdyla,b Lale Say, Ana Pilar Betran, Mario Merialdi, Jennifer Harris Requejo, Craig 


Rubens, Ramkumar Menonf , Paul FA Van Look The worldwide incidence of preterm birth: a systematic 


review of maternal mortality and morbidity Bull World Health Organ 2010;88:31–38. 
2 Harper G, Rehmank U, Sia C, Buckwalld S, Spinazzola R, Schlessel J. Neonatal outcome of infants born 


at 500 to 800 grams from 1990-1998 in a terciary care center. J Perinatol. 2002;22:55-62 
3 Phibbs CS, Baker LC, Schmitt SK, Phibbs RH. Level and volume of neonatal intensive care and mortality 


in very low birth weight infants. N Engl J Med. 2007;356:2165-175 
4Gray R, McCormick MC. Socioeconomic inequalities in survival in neonates. BMJ. 2009;339:b5041  
5Lemons JA, Bauer GH, Oh W, Koroner SB, Papile LA, Stoll S. Very low birth weight outcome of the 


neonatal National Institute of Child Health and Human Development, Neonatal Research Network. 


Pediatrics. 2001;107:1-8  
6 Could J, Benitez W, Liu H. Mortality and time to death in very low birth weight infants, California 1987-


1993. Pediatrics 2000;105:1-5. 
7 Fanaroff AA, Stoll BJ, Wright LL, Carlo W, Ehrenkranz RA, Stark AR. Trend in neonatal morbidity and 


mortality for very low birth weight infants. Am J Obstet Gynecol. 2007;147:1-8 







 18 


                                                                                                                                                                              


8 Tyson JE, Parikh NA, Langer J, Green J, Higgin RD. Intensive care for extreme prematurity moving 


beyond gestational age. N Engl J Med. 2008;358:1672-681. 
9 Alonso T, Armada MI, Alonso P, Mariscal F, Arizcun J. Algunos aspectos de la mortalidad perinatal total 


en el Servicio de Neonatología del Hospital Clínico “San Carlos” de Madrid. Acta Pediatr Esp 


2000;58:574-579 
10  Gómez E, Pallás CR, De la Cruz J, Medina MC, Orbea C, Bustos G. Supervivencia al alta de los recién 


nacidos con peso menor de 1000 g. An Esp Pediatr 2000;52:356-68 
11 Morgues M, Henríquez MT, Tohá D, Vernal P, Pihaluga E et al.  Sobrevida del prematuro  menor de 


1500 g en Chile. Rev Chil Pediatr 2001;72:603 
12 Tosca R, Aguilera R. Supervivencia y mortalidad. En Grandes prematuros. Análisis y experiencias en 


Castellón. Ed. Universitat Jaume I. Castelló. 2009. 165-206. 
13  Tosca R, Aguilera R, Bellido J, y Grupo de Estudios Neonatales de la Comunidad Valenciana (GEN-CV). 


Causas de mortalidad neonatal en la Comunidad Valenciana. An Esp Pediatr 2002;57:565-9. 
14 Wood N, Marlow N, Costeloe K, Chir B, Gibson A, Wilkinson A. Neurologic and developmental 
disability after extremely preterm birth. N Engl J Med 2000; 343(6): 378-84 
15 Sessions Cole F. Extremely Preterm Birth- Defining The Limits of Hope. N Engl J Med 2000; 343:429-30 
16 Kent A, Casey A, Luis K , NSW and ACT Perinatal Care at the borderlines of viability Consensus 


Workshop Committee. Collaborative decision-making for extreme premature delivery J Paediatric Child 


Health 2007; 43(6): 489-91. 
17McElrath T, Norwitz E, Nour n, Robinson N. Contemporary trends in the management of delivery at 23 


weeks’ gestation . Am J Perinatol 2002; 19(1): 9-15. 
18 Lemons JA, Bauer GH, Oh W, Koroner SB, Papile LA, Stoll S. Very low birth weight outcome of the 


neonatal National Institute of Child Health and Human Development, Neonatal Research Network. 


Pediatrics. 2001;107:1-8. 
19 Vorh B, Wrigth L, Dusiek AM, Mele L, Verter J, Steiden J, et-al. Neurodevelopment and functional 


outcome of extremely low birth weight infants in the National Institute of Child Health and Human 


Develoment Neonatal Research Network. Pediatrics. 2000;105:1216-26. 
20 Garcia-Alix A, Sánchez-Torres AM, Cabañas F, Pérez J. Quero J, Elorza D, et-al. Impacto de la 


reanimación cardiopulmonar avanzada en recién nacidos pretérmino de extremado bajo peso. An 


Pediatr (Barc). 2007;66:38-44. 
21 Mercier CE, Dunn MS, Ferrelli KR, Howard DB, Soll RF. Neurodevelopmental outcome of extremely low 


birth weight infants from the Vermont Oxford Networt: 1998-2003. Neonatology. 2009;24:329-38. 
22 Strang–Karlsson S, Anderson S, Paile-Hyvarine M, Hovi P, Darbi D, Raikkonen K. Slower reaction times 


and impaired learning in young adults with birth weight < 1500g. Pediatrics. 2010;125:74-82. 
23 Raikkonem K, Pesonem AK, Heinonen K, Kajantie E, Hovi P, Jarvenpaa AL, et-al. Depression in young 


adults with very low birth weight: the Helsinski study group of very low birth weight adults. Arch Gen 


Psychiatry. 2008;65:290-96. 
24 Strang-Karlsson S, Raikkonen K, Pesonen K, Kajantie E, Paavonen EJ, Lahti J, et-al. Very low birth 


weight and behavioral symtoms of attention deficit hyperactivity disorder in young adulthood: the 


helsinski study group of very low birth weight adults. Am J Psychiatry. 2008;165:1345-53. 
25 Roberts G, Anderson PJ, Doyle LW. Neurosensory disabilities at school age in geographic cohorts of 


extremely low birth weight children born between 1970 and the 1990s. J Pediatr. 2009;154:829-34. 
26 Aguilera R, Tosca R. Evolución a medio plazo (dos a tres años) de una cohorte de recién nacidos de 


muy bajo peso. Rev. Esp. Pediatr., 56 (2). 2000, pp.139-145. 
27 R Aguilera , G Girona, R Tosca, M Vicent, M Ferrer. Evolución a los tres años de una cohorte de recién 


nacidos de muy bajo peso tras la apertura de la unidad de cuidados intensivos neonatales. Revista de 


Atención Temprna; vol 8 nº1. Junio Pag 22-26 Junio 2005. 







 19 


                                                                                                                                                                              


28 Donohue PK, Born RD, Shepard J, Graham E, Allen MC. Intervention at the border of viability: 


perspective over a decade. Arch Pediatr Adolesc Med. 2009;163:902-06. 
29 Stephens BE, Vohr BR. Neurodevelopmental outcome of the premature infants. Pediatr Clin North Am. 


2009;56:631-46. 
30 Tejedor JC, Aybar L. Toma de decisiones éticas y limitación del soporte vital en recién nacidos 


críticos.An Esp Pediatr 1997; 46: 53-59 
31 Couceiro A. Problemas éticos en Neonatología. Bioética 1989; XXXVII (881):59. 
32 Suter P, Armaganidis A, Beaufils F, Bonfill X, Burchardi H, Cook D et al. Predicting outcome in ICU 


patients. Intensive Care Med 1994; 20:390-397 
33 Romero S. Responsabilidad penal por la omisión de tratamientos médicos a recién nacidos 


gravemente discapacitados (a la vez, una reflexión sobre el concepto de nacimiento en el ordenamiento 


jurídico español). DS 2006;14 (1):103-125 
34Souve RS, Robertson C, Etcher P. Before viability a geographically based study of infants weighing 500 


grams or less at birth. Pediatrics. 1998;101:438-45.  
35 Tejedor-Torres JC. Los límites de viabilidad, consideraciones clínicas y éticas. Rev Esp Pediatr. 


1997;119:25-27. 
36Canadian Paediatric Society. Fetus and Newborn Committee. Management of the woman with 


threatened birth of an infant’s of extremely low gestational age. CMAJ. 1994;151:547-53  
37 American Academy of Pediatrics. Committee on Fetus and Newborn. Perinatal care at the threshold of 


vitality. Pediatrics. 1995;96:974-76. 
38 Higgins RD, Papadopoulos MD, Raju TNK. Executive summary of the workshop on the border of 


viability. Pediatrics. 2005;115:1392-96 
39 Khan RA, Bourgoine L, O’Conmel MP, Dempsey EM. Resuscitation at the limits of viability, an Irish 


perspective. Acta Paediatr. 2009;98:1456-60 
40 Peerzada JM, Schalein J, Hakanssen S. Delivery room decision making for extremely preterm infants in 


Sweden. Pediatrics. 2006;11:1988-95 
41 Oei J, Askie LM, Tobiansky R, Lui K. Attitudes of neonatal clinicians towards resuscitation of the 


extremely premature infant: an exploratory survey. J Pediatr Child Health. 2000;36:357-62.  
42 Bastek TK, Richardson DK, Zupancic JA, Burms JP. Prenatal consultation practice at the border of 


viability: a regional survey. Pediatrics. 2005;116:407-13 
43 Levoie PM, Keidar Y, Albershein S. Attitude of Canadian neonatologist in delivery room resuscitation 


of newborn at threshold of viability. J Obstet Gynaecol Can. 2007;29:719-25 
44 Kalmpf JW, Tomlinson MW, Campbell B, Ferguson L, Stewart VT. Counseling pregnant women who 


may deliver extremely premature infants: medical care guidelines, family choices and neonatal 


outcomes. Pediatrics. 2009;123:509-15. 
45 Batten G. Committee on Fetus and Newborn. Clinical report ante natal counseling regarding 


resuscitation at an extremely low gestational age. Pediatrics. 2009;124:422-27 
46 Nuffield Council of Bioethics. Critical care decisions in fetal and neonatal medicine: ethical issue. 


London: Latimer Trend & Company Ltd; 2006. 
47 The International Liaison Committee on Resuscitation (ILCR).  Consensus on sciences with treatment 


recommendations for pediatrics and neonatal patients: pediatric basic and advanced life support. 


Pediatrics. 2006;117:955-77. 
48 Pignotti MS, Donzelli G. Periviable babies: Italian suggestions for the ethical debate. J Matern Fetal 


Neonatal Med. 2008;21:595-98. 
49Pignotti MS, Scarcelli G, Barberi I, Barni M, Bevilacqua G, Branconi, et-al. Perinatal care at an extremely 


low gestational age (22-25 weeks) an Italian approach; the “Carta di Firenze”. Arch Dis Child Fetal 


Neonatal Ed.  2007;92: F515-16.  







 20 


                                                                                                                                                                              


50 Turillazzi E, Fineschi V. How old are you? Newborn gestational ages discriminates neonatal 


resuscitation practices in the Italian debate. BMC Medical Ethics. 2009;10:19. 
51 Weiss AR, Benns HJ, Collins JW, De-Regnier RA. Decision making in the delivery room: a survey of 


neonatologist. J Perinatol. 2007;27:754-60. 
52 Seri I, Evans J. Limits of viability: definition of the gray zone. J Perinatol. 2008;28:S4-8. 
53 Partridge JC, Sendowski MD, Drey EA, Martinez AM. Resuscitation of likely non viable newborn would 


neonatology practice in California change if the Born – alive Infants Protection Act were enforced. 


Pediatrics. 2009;123:1088-94 
54 Vavaseur C Foran A, Murphy JF. Consensus statements on the borderlands of neonatal viability: from 


uncertainty to grey areas. Ir Med J. 2007;100:561-64 
55 Tapia JL, D’Apremont I, Quezada M. NEOCOSUR: informe anual 2006. Rev Hosp Mat Inf Ramón Sardá, 


2007;26:116-131 
56 Grupo de Reanimación cardiopulmonar de la Sociedad Española de Neonatología. Recomendaciones 


en reanimación neonatal: An Pediatr (Barc) 2004;60:65-74 
57 Zayek MM, Trimm RF, Hamm CR, Peevy KJ, Benjamin JT, Eyal FE. The limito f viability. Arch Pediatr 


Adolesc Med 2011;165(2):126-133 







COMENTARIOS AL DISCURSO DEL DR RICARDO TOSCA SOBRE  
 
PREMATUROS EXTREMOS ¿ES POSIBLE ESTABLECER UN LIMITE  DE 
VIABILIDAD? 
 
 
Hemos escuchado con extremo agrado la lectura de la conferencia magistral que el Dr 
Ricardo Tosca acaba de  pronunciar como parte de su ingreso de Academico 
Correspondiente de la RAMCV. Queremos ante todo felicitar al nuevo academico por su 
brillante CV y por la  leccion magistral que ha pronunciado. 
 
No es mi intención volver a destacar los meritos del nuevo academico que han sido 
brillantemente resumidos por el también academico Dr Luis Lizan, pero si insistir en su 
solida formación dentro de la especialidad de la Pediatría en la Neonatología que ejerce 
como  jefe  de seccion en  la Unidad de Neonatales del  Hospital General de  esta ciudad 
desde el año 2006. La experiencia que hoy hemos compartido avalan su calidad científica 
que viene además refrendada por numerosas publicaciones y comunicaciones a congresos y 
reuniones científicas.  Se trata por tanto de un ejercicio de reconocimiento al merito 
acumulado con una  labor diaria, avalada en una ya larga experiencia en el tema que ha 
desarrollado ¿Es posible establecer un limite de viabilidad en los prematuros extremos? 
 
Seria un riesgo  que no deseo asumir por parte de este presidente de la RAMCV el tratar de 
complementar  cuanto se ha señalado con posturas científicamente contrastadas tanto a  
nivel internacional como por la propia Sociedad Española de Neonatología y la larga 
experiencia  personal en neonatología  del conferenciante al frente de una unidad de 
referencia.  
 
Valgan por tanto estos comentarios finales como contrapunto para análisis y reflexión ante 
un complejo problema sanitario y social en el que el medico neonatólogo se ve 
comprometido a actuar tomando decisiones no siempre aclaradas y sustentadas  por  la ley 
ni tampoco compartidas con los propios interesados, en este caso no el recién nacido sino, 
los padres y responsables biológicos de la nueva vida en riesgo. 
 
Durante mis largos años de ejercicio como patólogo,  la autopsia del neonato prematuro con 
o sin malformaciones, ha sido uno de los problemas que no siempre encontraron fácil 
respuesta para establecer la causalidad mortal. La necesaria corresponsabilidad con el 
pediatra para establecer estos signos de inmadurez que justificaran la muerte del prematuro 
con una limitada viabilidad por su extremada baja edad gestacional y peso, no siempre 
sirvieron para aclarar  la causa final de muerte  y la correcta actuación terapéutica. La 
presencia de enfermedad  por  membranas hialinas pulmonares constituyo hasta bien 
avanzados los años 90 una muestra objetiva de  inviabilidad vital. Pero no siempre fue 
posible determinar este signo de inmadurez neonatal y otros  signos objetivos como la 
inmadurez visceral generalizada ha sido la compañera diagnostica preferente como causa 
objetivable de exitus en los neonatos de baja edad gestacional, cuando no aparecian signos 
de infección sobreañadida o sepsis generalizadas. Tratar de fijar morfológicamente el grado 
de   inmadurez cerebral constituye una utopía en esas edades, solo comprensible por quien 
ha tenido en sus manos el cerebro de un recién nacido. 







Por ello entendemos que el discurso del Dr Tosca tiene implicaciones  de  muy distinta 
naturaleza que merecen un juicio detenido y una profunda  meditación  
 
Tan solo hace un par de dias recibiamos como Academico de numero de la RAMCV al Dr 
Vicente Lopez Merino celebre cardiologo valenciano y Catedratico de la Facultad de 
Medicina quien disertaba sobre el tema : La Medicia como Ciencia, Arte. Ciencia y 
Humanismo. Postulaba  que la Medicina seria Arte mientras no es Técnica y la técnica es la 
que en buena parte  transformaría el arte en Ciencia medica. Así la aplicación del método 
científico al arte medico permitiría  gracias a la introducción de viejas así otras mas 
novedosas tecnicas  adquirir el conocimiento de los fundamentos objetivos del ser vivo y 
poderlos trasladar a el estudio de la patologia. La llamada “Ars medica” romana seria la 
adaptación en la ciencia helénica de “tekné iatriké” termino que entrañaría mas “techné 
especial”que arte medico. La limitación en los conocimientos ,sin embargo, motivó  que la 
realidad hiciera cierta esta postura y que  durante siglos la medicina fuera mas un arte 
“saber practico” como diría nuestro Luís Vives, que una ciencia o como señalaría el celebre 
anatomopatogo mejicano Ruy Pérez Tamayo, “la medicina no es ciencia ni es arte sino otra 
cosa” 
 
Hoy  gracias a los grande avances técnicos nos enfrentamos a la disyuntiva: arte versus 
ciencia medica, que como ha desmenuzado el conferenciante no ofrece tampoco  una linea 
de clara y facil diferenciación por cuanto no siempre es  posible trasladarla a toma de 
responsabilidades de la  actuación medica con leyes y aun menos con frios numeros. Las 
matematicas serian  la base del conocimiento cientifico pero aplicarlas a la toma de 
decisiones terapeuticas, como es la salvaguardia de un neonato de extremadamente baja 
edad gestacional  con posibles secuelas neurologicas graves a corto y largo plazo plantea 
ademas problemas de orden ético que no deben ampararse en un paternalismo excesivo por 
parte del medico y hace a los padres biologicos protagonistas de la toma de decisiones .De  
ella  tampoco escapa la administración sanitaria en base a los recursos disponibles y a la 
equidad de la gestion de costos de un  modo justo y beneficioso para la sociedad en su 
conjunto. 
 
Las conclusiones alcanzadas en el discurso nos parecen razonables y basadas en postulados 
científicamente serios. Coincidimos con el planteamiento del Dr Tosca en que la sociedad  
muestra una mayor preocupación por los ancianos mayores que sobre el recién nacido 
cuando se relaciona con el fin de la vida y el derecho a vivir o morir, derecho que no se 
puede ejercer tanto por uno como  por  otro , en ambos extremos de la existencia, y que se 
deben compartir  en acuerdo mutuo entre todos los responsables, con un sentido de justicia 
y equidad por el bien común y de la persona  
 
Mi felicitación y agradecimiento por su brillante contribución a un tema tan delicado e 
interesante, que ha sabido tratar con claridad, aportandonos además  su amplia  experiencia 
clinica . 
 
Sea bienvenido a la RAMCV 
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Presentación Dr. D. Jesús Aranaz Andrés 
 
 


Antonio F. Compañ Rosique* 
Académico Correspondiente de la R. Acad. Med.  Comunitat Valenciana 


 
 
 
EXCMO. SR. PRESIDENTE 
EXCMOS. E ILMOS. SRES. ACADÉMICOS, 
ILMAS. SRAS. ACADÉMICAS, 
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 
 


Cuando aún resuenan los ecos de las excelentes conferencias del Dr. José Vicente Tuells y de la 
profesora María José Báguena que cerraron el ciclo de sesiones científicas de la Academia titulado “Las 
vacunas en el ámbito de la medicina” que tuvimos el placer de atender el pasado día 2 de junio en estas 
mismas instalaciones del Ilustre Colegio de Médicos de Alicante, la Academia vuelve a reunirnos con el 
objetivo del nombramiento del Dr. Jesús Aranaz como académico correspondiente.  


 
Es, sin lugar a dudas, un acierto de la Junta Directiva presidida por el Prof. Llombart, ampliar 


los horizontes científicos y sociales de esta Academia también a las provincias de Castellón y Alicante. 
Le expresamos nuestra más sincera gratitud al respecto. 


 
El Dr. Aranaz es el responsable del Servicio de Medicina Preventiva del Hospital Universitario 


de Sant Joan d´Alacant, pero como Vds. verán, es mucho más que eso. Haremos en esta presentación 
un breve resumen tanto de su formación académica como de sus actividades profesionales, líneas de 
investigación, premios y acreditaciones docentes. 


 
El Dr. Aranaz estudió Medicina en la Universidad de Zaragoza licenciandose en 1978. En 1982 


obtuvo el título de Diplomado en Medicina de Empresa en la Escuela Nacional de Medicina del Trabajo 
adscrita a la Universidad Complutense de Madrid. El año siguiente su primer Máster, en Gestión 
Gerencial Hospitalaria por la Escuela de Alta Dirección y Administración de Barcelona. En 1985 
termina su periodo de formación especializada en la Universidad de Murcia como Especialista en 
Medicina Preventiva y Salud Pública.  


 
Un año más tarde obtiene el Diploma en Planificación y Administración de Empresas de la 


Universidad Politécnica de Madrid y en el 87 El Máster en Salud Pública por la Universidad de 
Alicante. En el año 2005 se doctoró por la Universidad de Alicante y obtuvo El Máster Internacional de 
Medicina Humanitaria por la Universidad Miguel Hernández de Elche. 
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Comenzó su actividad profesional como Médico de Atención Primaria en Valdeverdeja, un pueblo 
de la provincia de Toledo allá por el año 1978. Durante los años 1980 a 1982 ejerció de Médico 
Inspector del Insalud y del Servicio Valenciano de Salud. En 1983 se le nombró Jefe del Departamento 
de Ordenación Sanitaria y Medicina Preventiva del Insalud en Alicante. Posteriormente fue Director 
Médico de los Hospitales de Alcoy, San Vicente y Elche. En el año 1992 se incorpora como facultativo 
especialista de Medicina Preventiva al Hospital General Universitario de Alicante, y más tarde ejerció 
de Responsable de dicho servicio y de coordinador de calidad. En el 2003, para gran satisfacción 
nuestra, se traslada como responsable al Servicio de Medicina Preventiva del Hospital Universitario de 
San Juan, obteniendo la Jefatura de Sección tras la oposición correspondiente. 


 
Es Profesor Asociado de la Universidad Miguel Hernández desde su creación en 1997 y 


anteriormente lo fue de la de Alicante. 
 
Si tuviéramos que escribir un titular sobre las actividades del prof. Aranaz sería muy difícil 


sintetizar en una sola frase todas las que ha desarrollado. Podemos afirmar que el Profesor Aranaz ha 
sido quien ha introducido en España la investigación epidemiológica de los eventos adversos 
relacionados con la asistencia sanitaria. Lo ha hecho desde la vertiente académica, poniendo a 
disposición de la comunidad científica, una metodología adaptada a nuestra cultura y desde la 
vertiente de la práctica clínica,  incorporando el conocimiento científico para que los profesionales de 
ciencias de la salud puedan contribuir a la mejora de la seguridad de los pacientes 
(http://www.proyectoidea.com). 


 
Sus estudios sobre los eventos adversos en hospitales (Estudio ENEAS: estudio nacional de 


eventos adversos en los hospitales españoles) y en Atención Primaria (Estudio APEAS: estudio 
nacional sobre los eventos adversos en atención primaria) son dos referentes nacionales en la 
literatura científica y en la práctica clínica. 


 
Es un referente internacional, al haber dirigido el estudio sobre la seguridad de los hospitales en 


Latinoamérica (estudio IBEAS), por encargo de la Organización Mundial  de la Salud (OMS) y de la 
Oficina Panamericana de la Salud (OPS), y al haber contribuido en la elaboración de una Guía 
Metodológica de la OMS (WHO World Alliance for Patient Safety. Action area 4: Research. Methods 
and Measures for Patient Safety Research. Methods to assess patient harm in developing and 
transitional countries), en el marco de una colaboración internacional, y ser asesor científico del 
Estudio Nacional de Eventos Adversos en Italia (actualmente en fase de finalización, pendiente de la 
presentación de resultados).  


 
En la trayectoria investigadora del Dr. Aranaz se pueden distinguir tres etapas que vienen a 


coincidir con cada una de las tres décadas que lleva dedicadas a la asistencia sanitaria en hospitales 
públicos de la Comunidad Valenciana y a la docencia universitaria primero en la Universidad de 
Alicante, como decíamos,  y después en la Universidad Miguel Hernández. 
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La primera de ellas, la década de los 80 se caracterizó por su dedicación a la Salud Pública y a la 
Gestión Sanitaria. 


 
La segunda, la década de los 90 su dedicación tuvo como objetivo la Gestión Sanitaria y la 


Calidad Asistencial. 
 
La tercera, la década que llega hasta la actualidad la ha dedicado a la Seguridad del Paciente. 
 
Su actividad investigadora fue ascendente con el discurrir del tiempo, concretándose en 38 


proyectos financiados por entidades públicas (en 15 de ellos como Investigador principal). Ha tenido 8 
contratos de investigación financiados por agencias nacionales o autonómicas (en 7 de ellos como 
investigador principal). 


 
Es autor de 16 libros, de 26 capítulos de libros y revisor externo de otros tantos. Ha publicado 153 


artículos en revistas científicas nacionales e internacionales. 
 
Ha sido ponente en 60 conferencias (Nacionales e Internacionales) y ha presentado 160 


comunicaciones en Congresos.  
 
De sus 10 tesis doctorales dirigidas, 4 de ellas obtuvieron premios, dos con Premio 


Extraordinario, otra Primer Premio del Ilustre Colegio Oficial de Médicos de Alicante y otra Premio de 
la Cátedra UAM-ASISA a la mejor Tesis Doctoral.  


 
Actualmente es: 
 
Jefe del Servicio de Medicina Preventiva y Calidad Asistencial del Hospital Universitari Sant 


Joan d’Alacant y Profesor Asociado del Dpto. de Salud Pública de la Universidad Miguel Hernández 
d’Elx. Esta actividad, la coordinada con otras muchas como 


Director de la Unidad Docente MIR de Medicina Preventiva y Salud Pública del Dpto. de Salud 
Pública de la Universidad Miguel Hernández-Hospital Universitari Sant Joan d’Alacant.  


Es Miembro del CIBERSEP (Centro de Investigación Biomédica en Red de Epidemiología y Salud 
Pública). 


Editor de la Revista de Calidad Asistencial. 
Colaborador de la Organización Panamericana de la Salud (OPS) y de la Alianza Mundial para la 


Seguridad del Paciente de la OMS, en materia de formación e investigación en seguridad de pacientes.  
Miembro del Consejo Científico del INACEPS (Instituto para la Acreditación y Evaluación de las 


Prácticas Sanitarias) de la Generalitat Valenciana. 
Miembro de Honor de la Sociedad Chilena de Calidad Asistencial (SOCCAS). 
Colaborador docente de diversas Universidades  y Escuelas de Salud Pública de España, Europa 


y América.  
Miembro de la Comisión Asesora del Plan de Preparación y Respuesta frente a la Pandemia de  


Gripe de la Comunidad Valenciana.  
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Sus líneas de investigación principales son: 
 


 La satisfacción de los pacientes: los estudios de calidad percibida. 
 Calidad asistencial: gestión de la calidad, monitorización, utilización de 


indicadores para la evaluación de centros sanitarios. 
 La investigación de resultados en salud: epidemiología clínica, efectividad de la 


práctica clínica, revisión de la utilización, utilización inadecuada de la 
hospitalización y otros aspectos de la utilización de servicios sanitarios. 


 Seguridad del Paciente: efectos adversos, seguridad clínica. 
 
Es Editor de la Revista Calidad Asistencial desde 2005. 
Miembro del Comité Editorial de Seguridad del paciente y calidad asistencial desde 2009. 
Panelista de la Comisión Técnica de Evaluación de proyectos I+D+i del Área de Salud Pública, 


Epidemiología y Servicios de Salud del Foro de Investigación del Ministerio de Sanidad y Consumo 
desde 2009. 


Evaluador del Foro de Investigación del Ministerio de Sanidad y Consumo desde 2000, de la 
Revista “International Journal for Quality in Health Care” desde 2009 entre otras muchas y Evaluador 
de Actividades de Formación Continuada de la Comunidad Valenciana desde el año 2000. 


 
Ha sido galardonado con numerosos premios entre los que destacamos: 
 


 Premio Nacional Doctor Balmis. III Edición de la “Fundación Doctor Balmis”. 
Rotary Club Alicante, 2011. 


 Premio Best-in-class en 2009 y 2010 al Servicio de Medicina Preventiva y Calidad 
Asistencial del Hospital Universitari Sant Joan d’Alacant. Otorgado por la Cátedra 
de Gestión e Innovación de Gaceta Médica.  


 Premio de la Sociedad Valenciana de Cirugía del 2008, que tuvimos el honor de 
compartir por el trabajo sobre las estancias hospitalarias inadecuadas y cómo 
prevenirlas.  


 Premio de la Sociedad Española de Calidad Asistencial (SECA) y de la Sociedad 
Andaluza de Calidad Asistencial (SADECA) en el XVIII Congreso Nacional de la 
Sociedad Española de Calidad Asistencial y V Congreso de la Sociedad Andaluza 
de Calidad Asistencial por sus estudios sobre la evolución de la calidad percibida 
en los hospitales públicos.  


 
Fruto palpable de sus inquietudes docentes, el Dr. Aranaz fue Acreditado por la Comissió 


Valenciana D’Acreditació i Avaluació de la Qualitat (CVAEC) del Sistema Universitari Valencià en el 
año 2005 para las figuras contractuales de Profesor Contratado Doctor y Profesor Contratado Doctor 
de Universidad privada. 
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Recientemente también ha sido acreditado por el Consejo de Universidades para el Cuerpo de 
Profesores Titulares de Universidad de Ciencias de la Salud. 


 
Desde el año 2007 es el Director del Máster Interuniversitario en Seguridad y Calidad 


Asistencial del Departamento de Salud Pública Historia de la Ciencia y Ginecología de la  Universidad 
Miguel Hernández.  


 
Una característica del Dr. Aranaz durante todos estos años es que ha sabido crear, liderar y 


mantener unido a un equipo de brillantes profesionales que bajo su dirección desarrollan un excelente 
trabajo en  investigación epidemiológica.  


 
Por otra parte, su carácter resolutivo, augura que le esperen en un futuro inmediato nuevos e 


importantes retos en Gestión.  
 
A mi modesto entender, como les he intentado demostrar, el Dr. Aranaz, de sólida formación 


académica, con líneas de investigación productivas y con espíritu docente acreditado representa el 
perfecto profesional digno de ser admitido en esta Academia.  


 
Muchas gracias. 
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Aportaciones de la medicina preventiva y salud pública a la seguridad del paciente 
 
 
 


Jesús Mª Aranaz Andrés* 
Servicio de Medicina Preventiva 


Hospital Universitari Sant Joan d’Alacant 
 
 


La esencia de la Salud Pública es la vigilancia. Detrás da cada avance científico de la 
medicina hay una observación, un análisis y una toma de decisiones consecuencia de éste. La 
Salud Pública persigue proteger a la población minimizando los riesgos que amenazan su 
salud, mientras que la Medicina Preventiva intenta identificar los grupos de población que son 
especialmente vulnerables a riesgos específicos, para desarrollar estrategias concretas a ellos 
destinadas. Ambas utilizan la observación sistemática y continuada de la frecuencia, 
distribución y determinantes de los eventos de salud y sus tendencias. 


El interés por los riesgos en la atención sanitaria no es nuevoi. Efectos indeseables de 
los medicamentos, infecciones nosocomiales, complicaciones del curso clínico y errores 
diagnósticos y terapéuticos han formado parte de las preocupaciones diarias de los 
profesionales sanitariosii. Barriii en los años cincuenta del siglo XX vio en ellos el precio a 
pagar por los modernos métodos diagnósticos y terapéuticos, en tanto que Moser los denominó 
"las enfermedades del progreso de la medicina"iv. 


Actualmente, el uso del término iatrogenia no se limita exclusivamente a las 
consecuencias indeseables de la prescripción de medicamentos. Incluye toda patología 
relacionada con el proceso asistencial, teniendo en cuenta el desarrollo del conocimiento y el 
estado del arte en un momento dado y no prejuzgando la existencia de error o negligencia. En 
cualquier caso, el concepto de riesgo asistencial es impreciso e incluye cualquier situación 
no deseable o factor  que contribuye a aumentar la probabilidad de que se produzca, que está 
en relación con la atención sanitaria recibida y que puede tener consecuencias negativas. 


La medida del riesgo ligado a los cuidados hospitalarios es una cuestión de suma 
importancia para el sistema de salud, tanto en su dimensión sanitaria como económica, 
jurídica, social e incluso mediática. En el campo de la atención a la salud y la salud pública el 
término riesgo presenta una serie de peculiaridades, ligándose clásicamente al estudio de la 
asociación causal y a la probabilidad de que ocurran hechos relacionados con la salud o su 
pérdida, tales como fallecimiento, enfermedad, agravamiento, accidente, curación o mejoría.  
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La creciente complejidad de los sistemas sanitarios y del entorno de la práctica clínica, 
suponen un nuevo estilo en el ejercicio de las ciencias de la salud: “La medicina, que en el 
pasado solía ser simple, poco efectiva y relativamente segura, en la actualidad se ha 
transformado en compleja, efectiva, pero potencialmente peligrosa”v. Y si ha de actuar ante 
pacientes cada vez más vulnerables, el problema se amplifica y la búsqueda de soluciones no 
admite demora. 


La seguridad clínica es un componente esencial de la calidad asistencial, habida 
cuenta de la complejidad, tanto de la práctica clínica como de su organización. Una práctica 
clínica segura exige conseguir tres grandes objetivos: identificar qué procedimientos clínicos 
diagnósticos y terapéuticos son los más seguros y eficaces, asegurar que se aplican a quien los 
necesita y realizarlos correctamente y sin errores. 


 


Antecedentes 


No es inusual iniciar cualquier disertación sobre la calidad asistencial con una 
referencia al Código de Hammurabi (1692 aC), y tampoco lo es cuando se intenta aproximarse 
a una de sus dimensiones nucleares, la seguridad del paciente, pues se trata del primer 
conjunto conocido de leyes de la historia. En él, Hammurabi enumera las leyes que ha recibido 
del dios Marduk para fomentar el bienestar entre las gentes de su reino. De las 282 leyes, 11 
se dedican a la medicina, y de ellas destacaría las comprendidas entre la 215 y 220 que rezan 
así: “Si un médico ha tratado una herida grave al esclavo de un plebeyo con el punzón de 
bronce y lo ha matado, devolverá esclavo por esclavo. Si ha abierto la nube con la lanceta de 
bronce y ha destruido el ojo, pagará en plata la mitad del precio del esclavo. Si un médico ha 
tratado a un hombre libre de una herida grave con la lanceta de bronce y ha hecho morir al 
hombre, o si ha abierto la nube del hombre con la lanceta de bronce y destruye el ojo del 
hombre, se le cortarán las manos. Esta es la primera mirada a la seguridad del paciente en la 
que podíamos denominar etapa pre-hipocrática.  


De la etapa hipocrática (460 aC), me gustaría destacar no su conocido aforismo Primun 
non noccere, que aparece de manera aproximada en el Corpus Hippocraticum en la forma 
"para ayudar, o por lo menos no hacer daño” (Epidemias Libro I, Sección II, # V), sino el 
primero de sus aforismos: “Corta es la vida, largo el camino, fugaz la ocasión, falaces las 
experiencias, el juicio difícil. No basta, además, que el médico se muestre tal en tiempo 
oportuno, sino que es menester que el enfermo y cuantos lo rodean coadyuven a su obra”. Esta 
segunda mirada quiere detenerse en el binomio imprescindible para la seguridad del paciente, 
la atención del médico y la colaboración del paciente.  


 


 







3 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 12


 
 


 


De la tradición post-hipocrática subrayaría las aportaciones de cuatro profesionales 
ejemplares en la búsqueda de la seguridad del pacientevi. Ambroise Paré (1509-1590), supo 
reconocer y además publicar su error en su obra "Tratamiento de las heridas por arma de 
fuego". Durante la batalla de Vilaine, Paré agotó su provisión de aceite de saúco que se 
utilizaba en la época para cauterizar las heridas e improvisó un remedio “placebo” a base de 
yema de huevo, aceite de rosas y trementina, pensando que muchos de los heridos morirían 
durante la noche. Inesperadamente, los pacientes tratados con este remedio estaban al día 
siguiente sin fiebre ni inflamación ni dolor, mientras que aquellos que habían sido 
cauterizados, tenían "gran dolor, tumor e inflamación en torno a sus heridas". Nunca más 
volvió a cauterizar las heridas.  


Hacia 1825, Pierre Charles Alexandre Louis (1787-1872), un avanzado de la medicina 
basada en la evidencia, introducía lo que llamó “méthode numérique”. Según él “era necesario 
contar”, era imprescindible llevar la cuantificación a la medicina. Con este método sería 
posible apreciar el valor de los síntomas, conocer la evolución y duración de las enfermedades, 
asignarles un grado de gravedad, saber su frecuencia relativa, etc. Para Louis, además, con su 
método se podría valorar también la eficacia de los tratamientos; de hecho, demostró la 
ineficacia terapéutica de la sangría en los procesos inflamatorios, recurriendo a la 
estadísticavii. 


Ignaz Phillipp Semmelweis (1818-1865) demostró la iatrogenia del acto médico 
(“Etiología, concepto y profilaxis de la fiebre puerperal”). Observó entre 1841 y 1847 en el 
hospital de Viena que en la sala de obstetricia atendida por matronas la mortalidad materna 
era del 3%, mientras que en la sala atendida por médicos y estudiantes de medicina la 
mortalidad era del 16%, resultados que vinculó a la transmisión cruzada por la poca higiene 
de manos, dado los médicos acudían a la sala de alumbramientos tras las prácticas en la sala 
de disección anatómica; y aunque con la simple medida de lavado de manos obligatorio con 
una solución de cloruro cálcico, se igualaron las tasas, a pesar del espectacular resultado, no 
consiguió convencer a todos sus colegas del necesario cambio de hábitos. 


Ernest Codman (1869-1940), destacó por realizar el esfuerzo sistemático de seguir a 
cada uno de sus pacientes después de los tratamientos quirúrgicos y registrar el resultado 
final de sus cuidados como médico.  Entre 1911 y 1916 registró 123 errores y los clasificó de 
acuerdo a un esquema propio, agrupándolos en errores debidos a la carencia de conocimientos 
o habilidades, juicio quirúrgico, carencia de equipos o cuidados y ausencia de herramientas 
diagnósticas. En uno de esos errores, Codman describe haber ligado el conducto hepático 
común de un paciente, lo que lo llevó a la muerteviii. Hacía públicos sus errores a través de un 
informe anual, que repartía a otros hospitales de EE UU desafiándoles a hacer lo mismo. 
Decía: “Soy excéntrico por decir en público que los hospitales, si desean estar seguros de su 
mejora, deben conocer sus resultados. Deben analizarlos para encontrar sus puntos fuertes y 
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débiles. Deben comparar sus resultados con los de otros hospitales. Estas opiniones no serán 
de “excéntricos” en unos años”. 


Incluso algunas intervenciones de protección de la salud que hoy consideramos 
imprescindibles pueden haber sido en el pasado causa de desastres sanitarios, como plantea 
Steven Johnson en “El Mapa Fantasma” al interpretar que la causa del brote de cólera que 
hizo famoso a John Snow el mes de Septiembre de 1854 en Londres fue el desagüe de más de 
treinta mil pozos negros y fosas sépticas al Támesis en un breve periodo de tiempo instigado 
por Chadwick y sus seguidoresix,x. 


En los años 50 del siglo XX se publican los primeros estudios sobre los riesgos de la 
hospitalización y los errores médicos, destacando la contribución de los anestesiólogos 
alertando sobre la necesidad de evaluar los métodos empleados para prevenir las muertes 
relacionadas con la anestesiaxi. La contribución de estos estudios y otros posteriores 
permitieron la implementación de prácticas seguras que han logrado reducir de forma 
espectacular la muerte relacionada con anestesia en los últimos 25 años. 


Al mismo tiempo, los estudios epidemiológicos han contribuido de forma especial al 
conocimiento sobre la frecuencia del daño asociado a la atención sanitaria. Schimmelxii,xiii 
llamó la atención tempranamente sobre  los riesgos de la hospitalización y Brennan, en 1984, 
aportó una metodología para el estudio de los eventos adversos que será replicada 
internacionalmente. Gracias a estos estudios hoy conocemos mejor la frecuencia de los eventos 
adversos y sus determinantesxiv. 


El espectacular desarrollo de la atención sanitaria en los últimos 20 años ha permitido 
restablecer la salud en situaciones impensables anteriormente pero al mismo tiempo, su gran 
complejidad tecnológica y la interacción entre diferentes actores suponen mayor riesgo para 
los pacientes.  


 


Salud Pública y Medicina Preventiva  


Como especialidad médica, la Medicina Preventiva y Salud Pública se define en el 
programa oficial aprobado por la Comisión Nacional de Especialidades y publicado en el Real 
Decreto 127/84 como la ciencia y la práctica del fomento, elaboración y aplicación de las 
políticas de promoción y protección de la salud y de prevención de la enfermedad, tanto para 
reducir la probabilidad de su aparición como para impedir o controlar su progresión, así como 
la vigilancia de la salud de la población, de la identificación de necesidades sanitarias y de la 
planificación y evaluación de los servicios de salud. Es por eso que el Servicio de Medicina 
Preventiva es un servicio central de referencia para los servicios clínicos del hospital y de los 
centros de atención primaria de su área. 
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Los servicios de Medicina Preventiva fueron implantados en los hospitales de la 
Seguridad Social en 1974 con la finalidad de desarrollar tres grandes áreas de trabajo: en 
primer lugar, la atención higiénica a la propia institución”; en segundo lugar “la atención, 
desde el ángulo de la Medicina Preventiva, a enfermos hospitalizados y visitantes”, y en tercer 
lugar  “la vigilancia de la salud de los profesionales". 


En la actualidad, en función de su denominación y su orientación pueden diferenciarse 
cuatro tipos de Servicio de Medicina Preventiva: 


1. Servicios y Unidades de Medicina Preventiva y Salud Pública. Son los más 
extendidos en la mayor parte de hospitales. Su actividad esencial suele centrarse en el control 
de la higiene hospitalaria, la prevención y control de infecciones, actividades de prevención 
individual a grupos concretos de pacientes y en la colaboración con las autoridades de Salud 
Pública en la vigilancia de enfermedades transmisibles. 


2. Servicios de Medicina Preventiva y Epidemiología. Modelo existente en algunos 
hospitales de Cataluña como Vall d’Hebron y Clinic de Barcelona. Su actividad se centra 
además de las correspondientes a la higiene hospitalaria, en la epidemiología hospitalaria y en 
los servicios de apoyo a la investigación clínica. 


3.  Servicios de Medicina Preventiva y Gestión de Calidad Asistencial. Es el modelo 
existente en la Comunidad Foral de Navarra y en algunos hospitales de Madrid, como los 
hospitales Gregorio Marañón y La Paz, el hospital Virgen de las Nieves de Granada, y el 
Hospital Universitari Sant Joan d’Alacant. Sus funciones se centran, además de las 
correspondientes a la medicina preventiva, en el ámbito de la gestión de la calidad asistencial 
y, en algunos casos, en la evaluación de procedimientos diagnósticos y en la gestión de la 
seguridad del paciente. 


4. Servicios de Medicina Preventiva y Seguridad Clínica. De reciente implantación, en 
la Comunidad de Cantabria asumen además, las funciones de formación del personal sanitario 
en seguridad del paciente, y de vigilancia y prevención de los eventos adversos y evaluación de 
la efectividad de las medidas preventivasxv. 


En definitiva, la Salud Pública es la ciencia y el arte de prevenir la enfermedad, 
prolongar la vida, mejorar, proteger y promocionar la salud y el bienestar mediante los 
esfuerzos organizados de la sociedad. Académicamente suele diferenciarse entre lo que es la 
Salud Pública y Medicina Preventiva, utilizándose este segundo concepto para referirse al 
subconjunto de actividades preventivas que se aplican a nivel individual. Existen dos grandes 
estrategias en prevención: la poblacional y la individual. La primera tiene como finalidad 
reducir el riesgo de enfermar de la población en su conjunto y, complementariamente, la 
estrategia individual pretende identificar aquellas personas con riesgo elevado y reducirlo al 
intervenir específicamente sobre ellas.   
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Marco conceptual de la seguridad del paciente 


La seguridad del paciente, dimensión clave de la calidad asistencial, es un concepto que 
incluye las actuaciones orientadas a eliminar, reducir y mitigar los resultados adversos de la 
práctica clínica. Cabe considerar como evento adverso (EA) relacionado con la asistencia a 
cualquier suceso asociado al proceso asistencial que supone consecuencias negativas para el 
paciente. Su trascendencia se expresa en forma de fallecimiento, lesión, incapacidad, 
prolongación de la estancia hospitalaria o incremento de consumo de recursos asistenciales en 
relación con la atención sanitariaxvi.  


 Detrás de cada evento adverso hay un drama humano que necesita comprensión y exige 
análisis. En consecuencia, el estudio de los eventos adversos tiene un abordaje a medio camino 
entre el análisis cualitativo del caso, buscando una atribución causal individual, apoyándose 
en disciplinas como la psicología, el análisis de sistemas y la opinión de expertos, soportando 
debilidades como son los sesgos de percepción y arguyendo fortalezas de flexibilidad y 
comprensión; y el análisis epidemiológico como aproximación colectiva buscando la asociación 
estadística para la atribución causal.  


La seguridad del paciente es resultado de la interacción y el equilibrio permanente, por 
un lado, de una serie de condiciones latentes que incluyen la cantidad y calidad de los 
recursos, la llamada cultura de la seguridad y las características del contexto institucional, y 
por otro, de los profesionales y equipos que desarrollan su actividad en el entramado 
asistencialxvii.  


Así mismo, aunque la seguridad del paciente se centra en la prevención de los EA 
consecuencia de la atención recibida y no en las complicaciones o consecuencias del devenir 
desfavorable de la historia natural de la enfermedad del pacientexviii, algunas características 
de la población atendida, como el envejecimiento, las condiciones socioeconómicas, el nivel 
educativo y el apoyo familiar, constituyen una amenaza para la seguridad, dado que 
incrementan la vulnerabilidad del paciente. 


Lograr una atención sanitaria más segura requiere un aprendizaje continuo sobre como 
interaccionan los diferentes componentes del sistema, lo que implica: por un lado, poner en 
práctica aquellas actuaciones que han demostrado su efectividad para reducir la probabilidad 
de aparición de fallos y errores, aumentar la probabilidad de detectarlos cuando ocurren y 
mitigar sus consecuencias; y por otro, generar, mediante la investigación, nuevo conocimiento 
sobre aquellos factores que pueden contribuir a mejorar la seguridad del paciente y la calidad 
asistencial. 
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Así pues, en sentido estricto, la Seguridad del Paciente (SP), se define como la ausencia 
de accidentes, lesiones o complicaciones evitables, originadas como consecuencia de la 
atención a la salud. Sin embargo, el concepto es muy amplio y abarca aspectos distintos según 
el plano en que nos situemos. 


A nivel institucional, implica que los escenarios en que se desarrolla la práctica clínica 
(hospitales, centros de salud, residencias para personas mayores y discapacitadas, etc.) deben 
estar diseñados y organizados para reducir los riesgos de los pacientes atendidos, de los 
profesionales y de los visitantes.  


En el plano profesional, incluye un rango amplio de actividades y procedimientos 
orientados a proteger a los pacientes de los EA evitables. Supone un diseño cuidadoso y una 
mejora continua de los procesos de atención a la salud dirigidos a reducir la probabilidad de 
que ocurran errores de medicación, infecciones asociadas a la asistencia sanitaria u otro tipo 
de lesiones y a aumentar la probabilidad de detectarlos cuando ocurren. 


Y a nivel político y social, es una estrategia encaminada a promover cambios en el 
sistema sanitario, dirigidos a reducir la probabilidad de que los pacientes sufran eventos 
adversos, respaldada, entre otras, por instituciones y agencias internacionales como el 
Programa de Seguridad del Paciente de la OMSxix, la Joint Commission on Accreditation of 
Healthcare Organizationsxx; gubernamentales, como Agency for Health Care Research and 
Quality (AHRQ) de los Estados Unidosxxi, The Australian Patient Safety Foundationxxii, la 
Haute Autorité en Santé de Franciaxxiii, la National Patient Safety (NPSA) del Reino Unidoxxiv 
o la Agencia de Calidad del Sistema Nacional de Salud español; y diferentes organizaciones y 
sociedades científicasxxv y asociaciones de pacientesxxvi. 


Confianza, seguridad, adecuación y efectividad son palabras que se han introducido en 
nuestro lenguaje habitual, y que se han convertido en el Santo Grial de clínicos, 
epidemiólogos, gestores y planificadores, con riesgo de perder su significado y tornarse en 
mera retórica si no se realizan pequeños pasos en distintos ámbitos organizativosxxvii. Entre 
las actuaciones que se deben desarrollar desde la gestión sanitariaxxviii,xxix destacamos las 
siguientes por haberse configurado como los seis pilares de apoyo de la Estrategia de 
Seguridad del Paciente de la Agencia de Calidad del Sistema Nacional de Salud: 


1. Desarrollar una cultura proactiva en un entorno no punitivo. 


2. Implantar una cultura de responsabilidad y rendimiento de cuentas respecto a la calidad y 
la seguridad ante el paciente (efectividad clínica), la ciudadanía (eficiencia social) y el sistema 
sanitario (ética profesional y eficiencia técnica y de gestión). 


3. Diseñar e implantar sistemas de notificación y registro de eventos adversos y de buenas 
prácticas. 
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4. Implementar las medidas que han demostrado su efectividad para mejorar la seguridad de 
los pacientes. 


5. Exigir evidencia científica a cualquier nueva práctica, procedimiento, tecnología o programa 
que se introduzca en las prestaciones del sistema sanitario. 


6. Realizar esfuerzos en formación e investigación sobre calidad y seguridad. 


 


Perspectivas y objetivos de la investigación sobre seguridad del paciente 


Para investigar los distintos aspectos implicados en la Seguridad del Paciente resulta 
muy útil el esquema sugerido por la OMS38, en el que se presentan los cinco pasos que 
conforman el denominado “Ciclo de investigación en Seguridad del paciente”, a saber, en 
primer lugar medir el daño, en segundo lugar analizar los factores contribuyentes, en tercer 
lugar encontrar soluciones, en cuarto evaluar el impacto de esas soluciones y en quinto y 
último lugar el que cierra y vuelve a abrir el ciclo, impulsar el cambio.  


1. Medir el daño 


 No podemos decir que nos encontremos ante una epidemia silenciosa porque ha tenido 
un importante efecto mediático en todo el mundo, sobre todo a partir de la publicación del 
informe "To Err is Human: Building a Safer Health Systemxxx,xxxi,xxxii,xxxiii, pero sí que se trata 
de un importante problema de salud pública, por su frecuencia, por sus efectos e impacto y por 
su tendencia. Se han publicado estudios epidemiológicos de ámbito hospitalario, sobre la 
frecuencia de los eventos adversos ligados a la asistencia, su efecto en los pacientes y el 
potencial impacto en los sistemas de salud, pero no así en los hospitales de crónicos y larga 
estancia o en Atención Primaria, donde todavía la SP es una tarea por desarrollar.   


La metodología desarrollada a partir del estudio IDEAxxxiv, e implementada en el 
estudio nacional sobre los efectos adversos relacionados con la asistencia sanitaria en España 
(ENEAS)xxxv,  ha permitido analizar en nuestro medio las relaciones entre los eventos 
adversos identificados y las características de los pacientes y de la asistencia sanitaria; 
plantear hipótesis sobre los riesgos asociados a la aparición de los eventos adversos, y aportar 
estrategias y soluciones para su aplicación a nivel local. Este punto de vista es el que han 
utilizado los estudios que se han aproximado al análisis de los eventos adversos mediante una 
revisión de la historia clínica, que en la mayoría de las ocasiones se ha realizado de forma 
retrospectivaxxxvi,xxxvii,xxxviii,xxxix,xl,xli.  


Parece lógico pensar que una asistencia más compleja (o instrumentalizada) hace más 
probable la aparición de sucesos indeseables. De la misma manera, se ha visto que una 
estancia prolongada favorece la aparición de los eventos adversos, aunque, al mismo tiempo 
estos pueden prolongar la estancia y confundir este hallazgo. Han existido diversas 
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aproximaciones para abordar este aspecto desde el primer estudio publicado sobre el tema en 
hospitales de agudos, El Harvard Medical Practice Study17, que exploró la relación entre la 
incidencia y grupos de edad y estableció una clasificación de los Grupos relacionados de 
Diagnóstico (GRD) en función de la probabilidad de sufrir un EA, teniendo en cuenta la 
gravedad de la enfermedad y la instrumentalización necesaria, encontrando diferencias en la 
incidencia ajustando por ambas variables. Los estudios británico21 y francésxlii encontraron 
diferencias en la edad de los pacientes que presentaban EA y los que no. Por último, el estudio 
canadiense16 encontró una asociación entre la presencia de EA y la edad y algunas 
comorbilidades mediante un análisis multivariante.  


El ENEAS también exploró, la asociación de las características del paciente, observando 
que además de la edad y la enfermedad principal, otras comorbilidades y los factores de riesgo 
tanto intrínsecos como extrínsecos (instrumentalización) incrementan el riesgo de tener un 
EAxliii,xliv.  La incidencia de pacientes con EA relacionados directamente con la asistencia 
hospitalaria fue de 8,4% (473/5.624); IC95%: 7,7% - 9,1%.  


Así pues, el abordaje más común para identificar el daño desde una perspectiva 
colectiva ha sido realizado a través de estudios epidemiológicos con diseño de cohortes casi 
siempre históricas, estimando en su conjunto que un 10% de los pacientes hospitalizados 
presentan eventos adversos, y alrededor de un 40% se consideran evitables.  


2. Analizar factores contribuyentes 


La revisión de la literatura sobre estudios de incidencia de EA en el área de 
hospitalización general refleja la necesidad de profundizar en las causas de los problemas de 
seguridad. Todos los trabajos han intentado desentrañar el papel que juegan algunas 
características del paciente en el origen de los EA, siendo el ENEAS el estudio que puso de 
manifestó en nuestro medio que el papel de la vulnerabilidad del paciente es crucial para el 
desarrollo de eventos adversos relacionados con la atención sanitaria. Así, los pacientes que 
presentaban factores de riesgo intrínsecos tenían 1,6 veces más probabilidades de presentar 
EA. Los mayores de 65 años con factores de riesgo extrínsecos tenían 2,5 veces más riesgo que 
los menores de 65 años sin estos factores. Los cuatro grupos de EA más frecuentes fueron: los 
relacionados con la medicación (37,4%), las infecciones relacionadas con la asistencia sanitaria 
(25%) y los relacionados con problemas técnicos durante un procedimiento (25%). Casi la 
mitad (42,8%) de los EA se consideraron evitables.  


 Los eventos adversos ligados a la administración de fármacos son relativamente 
frecuentes, y su importancia para la salud pública es evidente, baste con recordar los terribles 
casos de la talidomida hace años o el mediator más recientemente, por ejemplo. Sin embargo, 
las peculiaridades de este tipo de eventos adversos hacen recomendable que se estudien a 
través de sus propios circuitos, como ya vienen haciendo algunos grupos en Españaxlv xlvi xlvii. 
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 El modelo explicativo de la cadena causal de un evento adverso mantiene que son más 
importantes los fallos de sistema que los errores de las personas. Los fallos latentes son como 
las causas profundas, que pueden dar origen a nuevas cadenas de eventos adversosxlviii. Entre 
las causas inmediatas, los estudios mencionados previamente muestran que el 70% de ellos 
son debidos a fallos técnicos, a defectos en la toma de decisiones, a no actuar de la manera 
más apropiada en función de la información disponible, a problemas en la anamnesis, a 
ausencia de cuidados que eran necesarios o a la prestación inadecuada de éstos. La presión 
asistencial como fuente de efectos adversos ha merecido una especial consideración. 


En el estudio de los EA se han empleado en ocasiones el análisis de los fallos activos que 
serían los errores cometidos por los profesionales mientras realizan la atención sanitaria, y de 
los fallos pasivos, es decir, los imputables al sistemaxlix,l. Se ha mencionado que el esfuerzo 
dedicado a prevenir el primer tipo de fallos sería insuficiente si no se atendiera al segundo. En 
un entorno de trabajo ideal, donde no existieran esos “fallos pasivos”, no se darían problemas 
de transmisión de información entre profesionales y el trabajo seguiría una rutina prefijada 
que difícilmente se vería alteradaxlviii. Sin embargo, la actividad asistencial no se ajusta a 
estos requisitos. Aunque diferentes experiencias nos han mostrado cómo puede el profesional 
sanitario adaptarse a este “entorno imperfecto”, para reducir la frecuencia de EAli,lii,liii. 


3. Encontrar soluciones 


Podemos mejorar la seguridad clínica del paciente reduciendo la probabilidad de 
ocurrencia de EA, suprimiendo la actividad que los ocasiona si ésta es superflua, evitando los 
errores humanos en el desarrollo de la actividad, o vigilando los fallos de sistema y actuando 
antes de que produzcan daño y también, minimizando sus consecuencias. Para ello podemos 
utilizar estrategias de prevención primaria, secundaria, terciaria e incluso cuaternaria. 


La prevención primaria tiene como meta incrementar los factores que aumentan la 
seguridad, disminuir los factores de riesgo y fallos latentes (causas profundas) y reducir la 
incidencia (nuevos casos de EA). Para ello se necesita intensificar la formación de 
profesionales y la educación de pacientes en esta materia, promocionar la cultura de seguridad 
proactiva, implementar prácticas clínicas seguras, protocolos basados en la evidencia y 
extender las alertas clínicas. 


La finalidad de la  prevención secundaria  es la detección precoz de los EA o la 
neutralización de sus consecuencias si no han podido ser evitados. Para ello la actividad más 
eficiente es implantar Sistemas Epidemiológicos de Vigilancia. 


Los objetivos de la prevención terciaria son reducir las consecuencias del EA 
(secuelas, incapacidad, dolor, sufrimiento) y evitar o dificultar su repetición. Para ello llevará 
a cabo actividades como implantar “Sistemas de Notificación y Registro” y Comités de 
conciliación y Sistemas de Indemnización. 
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Y además, resulta pertinente mencionar la  prevención cuaternaria, entendida como 
las acciones desarrolladas para identificar a los pacientes con riesgo de sobretratamiento, para 
protegerles de nuevas intervenciones médicas y sugerirles alternativas éticamente 
aceptablesliv. También conocida como la intervención que atenúa o evita las consecuencias del 
intervencionismo médico excesivo, innecesario y de insuficiente evidencialv. 


Para identificar soluciones específicas es recomendable visitar las páginas electrónicas 
de las organizaciones internacionales que he mencionado, y en particular la lectura reflexiva 
de las nueve soluciones de la OMSlvi que constituyen un documento de extraordinaria utilidad. 


4. Evaluar el impacto 


Evaluar el impacto exige elaborar indicadores que permitan valorar porcentajes de 
cambio. Podemos utilizar indicadores de proceso como la tasa de profilaxis antibiótica 
perioperatoria correcta o la tasa de profilaxis tromboembólica por ejemplo, y de resultado 
como la tasa de infecciones relacionadas a la asistencia, la tasa de errores de medicación o la 
tasa de reingresos en los siete días siguientes al alta tras cirugía. 


El diseño de estudio que con más frecuencia se ha utilizado para evaluar el impacto ha 
sido el “cuasi-experimental” o antes-después. Este ha sido el caso de la evaluación del Check-
List quirúrgicolvii, que evidencia una reducción a la mitad de las tasas de infección (6,2% a 
3,4%) y de la mortalidad (1,5% a 0,8%), alcanzando ambas diferencias significación 
estadística.  


Con un diseño similar, Pronovost y colslviii comunicaron los resultados de un programa 
multi-intervención que combinaba las mejores prácticas con verificación del cumplimiento, y 
la formación técnica y en seguridad de pacientes, del personal de las unidades de cuidados 
intensivos, para frenar la bacteriemia asociada a catéter centrallix. En España, esta 
intervención multimodal se ha evaluado en el marco del proyecto “Bacteriemia zero”lx, 
alcanzando reducciones de un 43% en las tasas de bacteriemia, y todo ello con tan sólo cinco 
medidas -la higiene de manos, la barrera estéril máxima, la asepsia del punto de inserción con 
clorhexidina gluconato, la priorización de la subclavia y la valoración diaria de la indicación 
del catéter- que componen el paquete (bundle) de las mejores prácticas. 


5. Impulsar el cambio 


Tras evaluar el impacto se impone impulsar el cambio, y para ello es necesario conocer 
la cultura de seguridad imperante en un lugar y en un momento dado, entendiendo por 
cultura el conjunto de valores actitudes y normas compartidos por los miembros que integran 
una organización. La Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ) de Estados Unidos, 
proporciona un cuestionario que cumple esa finalidad permitiendo identificar los aspectos en 
que habría que incidir para mejorarla dando el paso de reactiva a proactiva, y poder 
monitorizar su evoluciónlxi.  
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El diseño de los estudios para investigar esta fase del ciclo de seguridad va desde 
metodologías cualitativas hasta estudios de percepción. Estos últimos han sido los más 
divulgados hasta la fechalxii,lxiii,lxiv,lxv.  


El eurobarómetro especial de la Comisión Europealxvi, realizado en 2005 bajo el título 
“errores médicos” refleja los resultados de una interesante encuesta de opinión. El 78% de los 
europeos frente al 61% de los españoles opinan que los errores médicos son un problema 
importante, 3 de cada 4 españoles piensa que su médico no cometerá un error médico, y 
además, el 41% de los europeos frente al 27% de los españoles piensan que el paciente tiene 
un papel en la prevención de los errores médicos. Es llamativo el hecho de que los ciudadanos 
españoles mantengan una posición mucho más aquiescente que el resto de europeos. 


Cuatro años más tarde el Eurobarómetro cambia de título, “Seguridad del paciente y 
calidad asistencial En España este valor se sitúa quince puntos por debajo (35%)lxvii, 
continuando en la misma línea de la anterior mostrando una población muy conformada.” y 
pretende reflejar la confianza de los ciudadanos de la UE en la calidad y la seguridad de la 
atención sanitaria. La mitad de la población de la UE muestra una cierta preocupación por los 
riesgos innecesarios asociados a la atención sanitaria y piensa que puede sufrir un daño como 
consecuencia de la atención hospitalaria.  


Y eso que en las últimas décadas del siglo XX la forma de relacionarse médicos y 
enfermos cambió más que en los veinticinco siglos anteriores. El paso del modelo paternalista 
al autonomista supuso una transformación con escaso precedentes históricos. La evolución de 
éste fenómeno afectó al enfermo, que abandonó su papel de receptor pasivo de las decisiones 
del médico, al médico que se transforma en asesor técnico de sus pacientes y a la relación 
clínica que pasa de ser bipolar a colectiva dando entrada al equipo de cuidadoslxviii. El punto de 
inflexión viene fijado en el año 1.973 con la publicación de la primera Carta de Derechos del 
Paciente por la Asociación Americana de Hospitales. En el año 1978, el informe Belmont dictó 
los principios de la bioética como: el principio de no-maleficencia, el principio de beneficencia, 
el principio de autonomía y el de justicia. 


La no maleficencia  y la beneficencia no pueden verse como conceptos opuestos en su 
fundamento, sino necesariamente intrínsecos y relacionados. La no maleficencia es el principio 
que prescribe el “primun non nocere” o ante todo no dañar.  Sin embargo, en el concepto 
clásico, se puede afirmar que la sentencia no contrapone favorecer a perjudicar, sino que 
afirma que el primer deber del médico es favorecer, y si esto no es posible al menos hay que 
evitar perjudicar como deber secundario. Actualmente la situación es distinta, es decir, la 
obligación primaria es la de no perjudicar, y hacer el bien no puede hacerse nunca 
sin el consentimiento del paciente. 
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Los médicos hipocráticos estaban obligados a hacer el bien a sus pacientes tal y como 
ellos, expertos conocedores del arte de curar, entendían que había que hacerlo. Sólo si esto no 
era posible, entonces aparecía una obligación de segundo nivel, la de no dañar. El mundo 
moderno trajo una manera diferente de articular estas dos obligaciones, la de hacer el bien y 
la de no perjudicar. Ahora, lo prioritario será no dañar, porque la realización efectiva del bien 
para el paciente ya no podrá hacerse sin el concurso de su voluntad, respetando el principio de 
autonomía. Así pues, lo primero, «ante todo», como bien dice el lema de la OMS, será ahora, en 
el tercer milenio, no dañar. La forma de realizar en la práctica esta ponderación es mediante 
procedimientos deliberativoslxix. Los responsables sanitarios, los equipos directivos de las 
organizaciones, las comisiones de calidad o los comités éticos serán las instancias apropiadas 
para realizar responsablemente esta deliberación moral en torno a la seguridad de los 
pacientes, cada uno desde su propio ámbito de responsabilidad. 


En el marco de una sanidad cada vez más globalizada, nos enfrentamos al reto de 
ofrecer una atención sanitaria más segura donde la comunicación efectiva entre profesionales 
y de estos con los pacientes para aprender de los errores se impone como una herramienta 
clave de mejora. No en vano, los fallos de comunicación entre los profesionales son la causa 
raíz principal de los eventos centinela y los fallos en la comunicación con los pacientes 
favorecen la ocurrencia de EA y una mayor frecuencia de reclamaciones y litigios. Los 
pacientes que han podido manifestar a su médico sus dudas o preocupaciones informan hasta 
8 veces menos efectos indeseables o inesperados del tratamiento [(OR=8,52; IC 95% 6,43-
11,29) p<0,0001] lxx que aquellos que no lo han podido hacer. 


A modo de conclusiones 


Los Servicios de Medicina Preventiva que  iniciaron su andadura mejorando la higiene 
del medio (hospitalario), y rápidamente centraron su atención en la vigilancia de la infección 
nosocomial, para incorporar a continuación la garantía de la calidad a su cartera de servicios, 
en la actualidad, y siguiendo las recomendaciones de los Centros de Control de Enfermedades 
de Atlanta (CDC), habida cuenta que la infección relacionada con la asistencia es tan sólo (que 
no poco) un tercio de los EA, deben orientarse a la prevención de la totalidad de los EA (desde 
la infección a la caída de los enfermos pasando por las úlceras por presión y los resultados 
adversos del uso del medicamento);  sin olvidar el papel esencial que pueden tener en la 
prevención de las resistencias bacterianas, que en sí mismas son ya un fallo del sistema. Y tal 
y como hemos visto, tienen que seguir aportando el diseño de investigación para la mejora de 
la seguridad del paciente. 


Es necesario trabajar juntos, políticos, gestores, profesionales y pacientes para impulsar 
ese cambio de cultura que permita desarrollar actitudes y estilos de trabajo orientadas a la 
reducción del daño innecesario asociado a la atención sanitaria. Los pacientes y los 
ciudadanos, en general, lo merecemos. 
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Para concluir me gustaría destacar que en la última década se ha alcanzado un avance 
extraordinario en la atención sanitaria, al producirse el mayor maridaje entre la medicina 
preventiva y la práctica clínica, que ha permitido reactualizar y universalizar la medida 
preventiva de mayor eficacia probada y que más vidas ha salvado a lo largo de la historia, la 
higiene de manos diseñada por Semmelweis. Que esa alianza entre prevención y práctica 
clínica permitió al Institute for Healthcare Improvement (IHI), mediante la aplicación de 
sencillas medidas salvar 100.000 vidas, en el bienio 2005-2006 en EEUU, y que consecuencia 
de ese éxito desarrolló el programa “Protegiendo 5 millones de vivas” al que pueden adherirse 
los hospitales de todo el mundo. Que el abordaje multidisciplinar de la infección relacionada 
con la asistencia sanitaria permite evitar 500 muertes/año por bacteriemia asociada a catéter 
venoso central  en las unidades de cuidados intensivos de España, como ha puesto de 
manifiesto el programa “bacteriemia zero” y que el puente entre cirujanos y preventivistas 
posiciona la tasa de infección del lugar quirúrgico en valores cada vez más competitivos. Sin 
olvidar que la incorporación de programas de prescripción electrónica con sistemas expertos de 
ayuda a la prescripción y de las modernas tecnologías de la información, como los sistemas 
automatizados de detección y alerta de eventos adversos del medicamento, tendrán sin duda 
una contribución relevante para la seguridad de la práctica clínica.   


Es evidente que en materia de seguridad de pacientes tenemos historia que revisar, 
presente que describir y analizar, y sin duda,  futuro para normalizar buenas prácticas, para 
cambiar conductas, para mejorar hacia esa cultura generadora de ideas en la que la seguridad 
sea un estilo de ejercicio de la práctica clínica con implantación transversal en las 
organizaciones sanitariaslxxi.  


 


 


He dicho. 
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Palabras del Sr. Presidente.  
 


  
Antonio Llombart Bosch* 


Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 
 
 
Deseo expresar mi satisfacción al presidir este acto de recepción de un nuevo miembro de la 


RAMCV en la ciudad de Alicante y en este Colegio de Médicos en cuya sede ya venimos celebrando 
numerosos encuentros. 


 
EL acto del día de hoy tiene una significación especial  no solo por recibir a una personalidad 


científica como el Dr. Aranaz sino porque también representa la continuidad y progresión de la Real 
Academia en la provincia de Alicante, tal y como es el propósito de la presente Junta de Gobierno y la 
de su vicepresidente el Dr. Justo Medrano a quien tanto debemos en estos logros por su tan eficaz 
ayuda  


 
Hace menos de una semana celebramos la firma de un Convenio de colaboración, trabajo y ayuda 


mutua con la Universidad de Alicante, lo mismo que habíamos hecho previamente con la Universidad  
Miguel Hernández de Elche y no solo teníamos oportunidad de analizar proyectos de futuro con el 
Magnifico Sr. Rector Prof. Ignacio Jiménez Raneda sino que además lo hacíamos también con el Dr. 
Ricardo Ferre Alemán, Presidente del Consejo Social, personalidad de la medicina alicantina y 
nacional y un  gran amigo. La presencia del Dr. Ferre permitirá una más estrecha y eficaz colaboración 
con las diversas instituciones de la ciudad y provincia que estamos seguros fructificaran en los 
próximos meses. 


 
Es alentador ver como Alicante ha abierto sus puertas universitarias y profesionales a la RAMCV 


y estoy seguro que esta apuesta va a redundar en un beneficio científico mutuo cuyos frutos ya 
empezamos a recoger en hechos como el celebrado hoy con esta sesión científica tan estimable. Este 
entusiasmó personal quiero extenderlo a todos Uds. y de modo más personal a el presidente del Colegio 
de Médicos Dr. Antonio Arroyo quien acogió desde el primer momento nuestra solicitud de 
colaboración, hace poco más de un año, con confianza y entusiasmo. Muchas gracias también a su 
Junta de Gobierno que ha entendido el valor y significado de la RAM en la Comunidad valenciana y en 
la ciudad. 


 
Destacaba la personalidad del Prof. Jesús Aranaz que ya lo ha hecho con gran brillantez el 


también recientemente nombrado académico Dr. Antonio Compañ Rosique en una minuciosa y 
detallada exposición de los meritos del conferenciante. Quisiera sin embargo insistir, como el 
conferenciante es un valor científico propio de esta tierra ya  que si bien estudiara medicina en 
Zaragoza toda su vida profesional y académica ha transcurrido en esta ciudad y provincia en donde ha 
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ocupado numerosos cargos de responsabilidad hospitalaria sin por ello dejar de lado, todo lo contrario, 
su interés por la universidad en la cual es Profesor Asociado y por la ciencia que avalan sus 144 
publicaciones muchas de ellas en revistas con alto índice de impacto así como los 37 proyectos i+D  
logrados en convocatorias públicas, junto con los  8 contratos de investigación firmados a través de la 
oficina de Transmisión de Resultados de Investigación  del Ministerio de Sanidad y Consumo. Todo ello 
confirma la seriedad y rigurosidad del Dr. Aranaz quien hoy posee  una personalidad bien  reconocida 
nacionalmente en  el ámbito de la Medicina Preventiva y Salud Publica. 


 
Precisamente su discurso ha versado, como era lógico, sobre este tema de su especialidad 


ofreciendo una serie de  valiosas apreciaciones sobre la seguridad del paciente desde el punto de vista 
de la medicina preventiva basada en la vigilancia y control de la calidad asistencial hospitalaria. 
Destaca el concepto de seguridad clínica como parte esencial de esta calidad teniendo presente las 
grandes modificaciones que ha sufrido la asistencia en cuanto a tecnología  diagnostica y terapéutica lo 
que nos han llevado a una medicina especializada y a unos métodos diagnósticos y terapéuticos de una 
gran eficacia pero que al mismo tiempo entrañan una mayor riesgo, por lo que existe la  necesidad de 
asegurar con claridad a que pacientes se deben aplicar, hasta cuándo y en qué medida se deben pueden  
realizar correctamente. 


 
Recuerda así el concepto hipocrático de Primun non noccere que fue base de la medicina galénica 


y renacentista desprovista de capacidad curativa real  por lo que la medicina post-hipocrática seria 
esencialmente nihilista en el sentido de llegar a la paradoja de” no hacer nada es lo mejor en la 
medicina”. Así se llegaría a la paradoja del siglo XVIII en las celebres clínicas vienesas donde los 
enfermos serian perfectamente diagnosticados por el gran clínico Skoda para posteriormente ser 
perfectamente autopsiados por el célebre patólogo Rockitansky quien recogería en su obra de 
“Handbuch der Pathologisches Anatomie” más de 30.000 prosecciones, estableciendo entre ambos la 
base del método anatomoclínico de tanta utilidad para la medicina actual, pero de tan pobre resultados  
para los pacientes de su época 


 
En la actualidad la situación se ha invertido y los métodos diagnostico y  terapéuticos priman 


sobre el primun non noccere del Corpus Hippocraticun obligándonos a establecer unos criterios éticos 
de práctica clínica  de riguroso seguimiento y  aplicación en beneficio del enfermo. 


 
Al surgir los Servicios de  Medicina Preventiva en los Hospitales no estaban orientados a la 


protección directa de la seguridad del paciente sino que han ido cubriendo, como hemos oído, nuevas 
parcelas como la higiene sanitaria y control de la infecciones, la prevención de las enfermedades 
transmisibles para dar paso a los Servicios de epidemiologia clínica con objeto de prestar apoyo a la 
investigación clínica y básica así como a la gestión de la calidad asistencial  con la evaluación de los 
procedimientos diagnósticos y la gestión de la seguridad del paciente. A ello se debe unir como ya es un 
hecho en distintos Centros hospitalarios la evaluación, vigilancia y prevención de los llamados 
eventos adversos (EA). 
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Buena parte de esta interesante conferencia se ha centrado precisamente en el estudio de estos 


eventos adversos asociados al proceso asistencial lo cual puede llegar a suponer graves y negativas 
consecuencias para el enfermo. 


 
La seguridad del paciente hospitalizado entraña el conseguir ausencia de efectos iatrogénicos 


evitables a través de una mejorable atención a su estado de salud y a la evaluación rigurosa de los 
métodos diagnósticos y las medidas terapéuticas a llevar adelante. Esto se ha de plantear e nivel 
institucional  pero también a nivel profesional lo que afecta a todos los sanitarios implicados en el acto 
médico  y como no a nivel político con aplicación de medidas técnicas factibles de llevarse a efecto y  
acordes a las necesidades sociales y las disponibilidades económicas. 


 


Para lograr este fin nos ha ofrecido una serie de propuestas específicas, como medir el daño 
aportando su experiencia a través del proyecto que él ha contribuido llamado ENEAS y ha permitido 
establecer relaciones directas entre estos EA identificando grupos de riego y estrategias de soluciones. 
Llama la atención como un 10% de los enfermos hospitalizados presentan EA, que en un 40% de casos 
pudieran ser evitables. El análisis de los factores contribuyentes estaría  relacionado con la medicación 
(37,4%), las infecciones relacionadas con la asistencia sanitaria (25%) y los relacionados con problemas 
técnicos durante un procedimiento (25%).   


 
No vamos a entrar en consideraciones especificas sobre los problemas surgidos por la 


administración de nuevos fármacos en fase de ensayo clínico o la  sobresodificación medicamentosa que 
se aplica como uso indebido y mal controlado que ha llevado a problemas jurídicos de extremada 
gravedad tal y como en repetidas ocasiones se ha visto en los medios de comunicación. 


 
En este sentido somos testigos de excepción atendido que la RAMCV recibe constantes demandas 


de peritaje solicitados bien por los servicios jurídicos de la Consejería de Sanidad o por distintas 
instituciones del Ministerio de Justicia para rendir informes sobre hechos concretos de EA producidos 
en la práctica médica diaria y que han  podido tener  implicaciones muy serias para el paciente. 


 
Otro dato que a nuestro juicio merece ser resaltado de lo escuchado esta tarde es la evolución del 


impacto con objeto de elaborar indicadores e impulsar el cambio necesario para una mejora asistencial 
 
A nuestro juicio es significativo el resultado ofrecido del eurobarómetro de la Comisión Europea 


sobre calidad asistencial y seguridad del paciente realizado en 2005 y 2009 que refleja los resultados de 
una interesante encuesta de opinión en el que un 41% de los europeos frente al 27% de los españoles 
piensan que el paciente tiene un papel en la prevención de los errores médicos. Es decir que en España 
este valor se sitúa quince puntos por debajo (35%), mostrando una población muy conformada y con 
una gran confianza no solo en el médico que le asiste sino también en el Sistema de Salud cuya 
evaluación continúa siendo de un alto nivel por parte de la ciudadanía. 
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La introducción del consentimiento informado en toda actividad asistencia ha mejorado 


considerablemente  el concepto de primun non noccere que hacía referencia sabiendo que la obligación 
primaria es la de no perjudicar, y hacer el bien no puede hacerse nunca sin el consentimiento del 
paciente. 


 
Quisiera terminar estos comentarios a tan interesante aportación haciendo nuestra las palabras 


del conferenciante pronunciadas a modo de conclusiones cuando indica. 
   
“Es necesario trabajar juntos, políticos, gestores, profesionales y pacientes para impulsar ese 


cambio de cultura que permita desarrollar actitudes y estilos de trabajo orientadas a la reducción del 
daño innecesario asociado a la atención sanitaria. Los pacientes y los ciudadanos, en general, lo 
merecemos” 


 
Gracias una vez más Dr. Jesús Aranaz por su importante aportación a la RAMCV. Estoy seguro 


que su incorporación a esta prestigiosa institución va a redundar en beneficio de la misma e 
intensificar los lazos de conocimiento y fraternal amistad ya existente entre las distintas provincias 
que cuenta comunidad Valenciana. 


 
Buenas tardes, el acto ha concluido. 
 


 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  











The consequences of the accident:


• About 120,000 people were
evacuated from the 30 kilometer
distance around the power plant.


• About 600,000 people, called
liquidators, assisted in removing the
consequences of the accident.


• The remains of the reactor were
covered with a special structure called
a sarcophagus.







•30 kilometer exclusion zone is


still in place.


• After 15 years there has been a
dramatic increase in the
frequency of cancer..


The consequences of the accident:







The map of 137Cs distribution in soils of Ukraine







The structural map for Plutonium contamination 
of the territory of Ukraine







- 31 firefighters died.


- 134 developed ARS.


- 300 - 400 workers at the plant received


whole - body radiation exposure.


- 10 - 20 million people were exposed to


significant levels of fallout.







Cesium-137 (137Cs), which accounts for
90% of the internal radioactivity in the Ukrainian
population exposed to long-term low-dose
radiation and 90% of the more labile pool of 137Cs,
is eliminated by kidneys and excreted via the
urine.







The biological effects of low doses of ionizing
radiation (LDIR) and its relationship with
carcinogenesis has received a lot of attention in the
last few years.


Very low chronic doses of IR can induce a
type of genetic instability in cells, which can lead to
an enhancement of mutational events at the multiple
loci responsible for the development of cancer, as has
been demonstrated.


Genetic instability appears if the radiation effect
becomes saturated by doses in the range 2-4 Gy, and
even with doses as low as 0.18Gy.







Renal cell carcinomas
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During the 25-year period


subsequent to the Chernobyl accident


the morbidity of malignant renal tumors


in Ukraine has increased from 4.7 to


10.7 per 100,000 of total population.











The strong significant differences between
the Ukrainian and Spanish groups were found in
tumoral nuclear grade, in the percentage of
sarcomatoid changes, the level of the
peritumoral inflammatory response as well as in
the peritumoral lesions.















The dramatic increase of aggressivity and
proliferative activity supported by strong PCNA and
K-ras expression of RCCs from Ukrainian groups,
associated with chronic radiation nephropathy of
peritumoral kidney tissue, show good correlation
with the duration of radiation exposure and confirms
the influence of chronic but regular and
sustained low dose of ionizing radiation on renal
carcinogenesis of the Ukrainian population.
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Immunohistochemical


findings for peritumoral


kidney tissues of


Ukrainian patients


exposed to long-term,


low-dose IR.


PCNA PCNA


K-ras K-ras
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Results:
Decrease, loss or abnormal dis-


tribution of fibronectin, laminin,
E-cadherin / beta-catenin complexes
accompanied by elevated levels of p53
and TGF-beta1 are detected in the
Ukrainian cRCCs from 137Cs-contaminat-
ed areas with statistically significant
differences.







This study shows that chronic


long-term, low-dose IR exposure


results in global remodeling of ECM


components of the RCCs with


disruption in peri-epithelial stroma


and epithelial basement membranes.
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Results:


BAX and DR5-positive cRCCs
tend to increase among the Ukrainian
patients living in the radio-
contaminated areas along with the
suppression of anti-apoptotic molecules
(Bcl-2 and Bcl-x) and with p65 and
p50 overexpression in these same
tumors.







This study suggests that chronic


long-term, low-dose radiation


exposure might result in the


alteration of apoptotic regulatory
mechanisms, which in turn, could


lead to enhanced tumor progression


and resistance to apoptosis.











Human p16INK4A, p14ARF and p15INK4B


genes (at 9p21) are implicated in the G1 to S-


phase cell cycle transition, and constitute the


unique tumor- suppressor genes responsible for


low-level DNA damage control as a "rheostat"


that guards the cumulative effects of minor


changes.







CELL CYCLE IN RENAL TUMORS
Patients : 78 conventional renal cell


carcinomas (cRCCs) from Ukrainian patients with
different degrees of radiation exposure, in
comparison with Spanish tumors.


Immunohistochemistry, using a tissue
microarray p53, mdm2, p21WAF1/ CIP1,
p16INK4a, p14ARF and Ki-67 proteins.


Molecular analysis of the 9p21 locus and
MDM2 and CDK4 gene amplification.







Chronic long-term, low-dose IR
exposure leads to activation and alteration
of both p53/mdm2 and p21WAF1/CIP1
protein expression as well as
p16INK4a/p14ARF locus proteins which
causes disruptions and loss of cell cycle
checkpoints and, enhance tumor
progression and aggressiveness.


CELL CYCLE IN RENAL TUMORS
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CELL CYCLE IN RENAL TUMORS


p16INK4A methylation







CELL CYCLE IN RENAL TUMORS


p14ARF and p16INK4A promoter methylation


DELETION METHYLATION AMPLIFICATION


p15 p16a p16b p14 p15 p16 cdk4 mdm2


TUMOR positive 1 0 0 6 1 12 0 0
(n=35) negative 28 32 32 17 30 11 33 33


nv 6 3 3 12 4 12 2 2


NORMAL positive 0 0 0 14 1 12 0 0
(n=35) negative 28 25 28 16 27 15 32 32


nv 7 10 7 5 7 8 3 3







This study represents the first finding of a specific
lesion in INK4a/ARF locus in human RCC from patients
chronically exposed to low doses of IR.


RCC from Ukrainian patients living in the radio-
contaminated areas show aberrant hypermethylation of
p14ARFand p16INK4A genes associated with increased mdm2
and cyclin D1 protein levels.


These data suggest the existence of multiple levels of
“cross-talk” between the p16INK4A/pRb and p14ARF/p53
pathways in RCCs.


Oxidative stress, induced by LDIR, involves ROS
production by activated mitochondria, causing activation of
MAP kinases. Long-term low-dose exposure to IR of people
living in radio-contaminated areas chronically induces the
persistent activation of transcription factors via a
p38MAPK cascade.
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The incidence of urinary bladder cancer
in Ukraine


1986 26.2 person


2010 54.2 person


per 100,000 of population







Chronic long-term low dose ionizing


radiation (IR) leads to the development of


a previously unknown disease –


radiation induced proliferative atypical


cystitis (“Chernobyl cystitis”)


( A. Romanenko et al. 2002, 2003 )







“Chernobyl cystitis”
radiation chronic proliferative atypical 


cystitis in humans


• multiple areas of dysplasia, CIS;
• sclerosis and gyalinosis of connective


tissue;
• strongly increased angiogenesis;
• lack of inflammatory reaction.







Transitional 
cell carcinoma


Irradiation 
chronic cystitis


Pathological findings











137Cs levels in urine


No. of Patients examined


Contamination levels in  
soil (Ci/km2)a


137Cs levels in urine  
(Bq/L)


Group I Group II Group III


55 53 12


5-30 0.5-5 NCb


6.47 14.30c, d 1.23 1.01d 0.29 0.03


a; data from Raes et al. (1991), b; non-contaminated 
c; mean SD, d; Significantly different v.s. Group III at P<0.001   
   (Steel type separate ranking test)







1. Cancer related genes:
p53, cyclin D1, PCNA


- PCR-SSCP & direct sequence
- Immunohistochemistry (IHC score)


2. Oxidative stress markers:
iNOS, 8-OHdG, COX-2,
- Immunohistochemistry (IHC score)


Examined molecules and methods
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of cancer related genes


p 53
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H & E
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Results of mutational analyses of the p53 gene for lesions in patients living in
radiocontaminated areas of Ukraine. a, PCR-SSCP analysis of p53 gene exons 5 (left panel) and 7 (right
panel) using DNAs prepared from altered urothelium. Case numbers with mutations are shown in red.
Case C is human genomic DNA (Promega) used as a control.







Relative hot spot at codon 245 was


found in 56% cases with mutations and 73%
determined mutations were G:C to A:T
transitions at CpG dinucleotides..


Therefore the frequent and specific


mutations found in these male patients may


alert to a future elevated occurrence of
urinary bladder cancers in the
radiocontaminated areas.







Figure 5. IHC scores
for bladder urothelium
in groups I through III
for (a) p53, (b) H-ras,
(c) COX-2, (d) iNOS
and (e) 8-OHdG.
Vertical bars, mean
± SD. Mann-Whitney
U-test was used for
statistical analysis.







iNOS 8-OHdG


COX-2


Immunohistochemistry 
of oxidative stress markers


H & E







These findings support the hypothesis


that iNOS, COX-2 and 8-OHdG in bladder


urothelium are induced by long-term exposure


to low-dose IR with a close relationship to p53
overexpression that could predispose to


bladder carcinogenesis.







Exposure of cells to a variety of


stresses including IR, induces


compensatory activation of multiple


intracellular signaling pathways.
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Our findings suggest that FGFR and


EGFR signaling pathways,


associated with p53 and Raf-1
activation, may contribute to


multistage urothelial carcinogenesis


caused by IR through autocrine or
paracrine growth stimulation.







Our results suggest that increased


oxidative stress in the bladder


urothelium of the Ukrainian population


in radio-contaminated areas is


accompanied by marked DNA
damage and repair (base and
nucleotide excision repair).











Our data show that DNA repair
(base and nucleotide excision repair
pathways) is related to the increased
oxidative stress and associated with
urothelial dysplasia and CIS, was
inefficient and thus, it may be related
to the carcinogenic potential of the
urothelial lesions.











Our data support the hypothesis of


distinct molecular carcinogenesis
pathways for bladder cancer in Ukraine


before and after the Chernobyl disaster.







Schematic repre-
sentation of cellular and
molecular responses
induced by exposure to
chronic long-term, low-
dose IR in the bladder
urothelium of people
living in 137Cs-contami-
nated areas of Ukraine
after the Chernobyl
accident.


Romanenko A et al. Carcinogenesis 2009;30:1821-1831
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Morbidity


1989 2010


12.0 29.4


Incidence 17.2 149.7


Prostate cancer


Incidence and Morbidity of Prostate Cancer 
in Ukraine


Per 100,000 of male population







Characteristics of patients that 
were included in this study


Patients Group 1 Group 2


No. of men 30 90


Median age (range) 52-91 (65±2.01) 51-88 
(64±1.08)


Cigarette smokers (%) 11 (33.3) 22 (30.1)


Year of surgery 2007-2010 2007-2010


Contamination levels in 
soils [Ci/km2] а NC b 0.5-30


a – data from Raes et al. (1991);
b – not contaminated







Histological findings Groups Significance
І ІІ χ2 р


Chronic prostatitis 16 (53,3) 58 (64,4) 1,2 0,3
LG PIN 8 (26,7) 23 (25,6) 0,01 0,9
HG PIN 0 10 (11,1) 3,6 0,06
PIA 6 (20) 17 (18,9) 0,02 0,9


PIA with cellular atypia 2 (6,7) 22 (24,4) 4,4 0,035


BCH 7 (23,3) 32 (35,6) 1,5 0,2


BCH with cellular atypia 0 15 (16,7) 5,7 0,017


Latent carcinoma 5 (16,7) 11 (12,2) 0,4 0,5
Total no. of cases (%) 30 (100) 90 (100) - -


Incidence of dysplasias and carcinomas 
in patients with BPH







Prostate carcinogenesis


DNA damage (DSB)
(γ-H2AX)


Oxidative stress
(iNOS)


Alterations of 
cell cycle regulations


(p53, p16INK-4a, p27Kip-1)


Alterations of 
apoptosis regulations


(Bcl-2)


Cellular proliferation
(Ki-67)







γ- H2AX


p63 p53







γ- H2AX


p53 iNOS







Chronic atypical proliferative prostatitis


• multiple areas of PIA, PIN, BCH (with 
cellular atypia);


• focal acinar atrophia;


• stromal sclerosis; blood vessels dilatation 
and sclerotic changes;


• poor inflammatory reaction 







Comparative analysis of IHC results in different types of 
dysplasia that were found in BPH group 2 patients


Protein
expression


Type of dysplasia


Significance, P
PIA


PIA 
with cellular 


atypia
PIN


γ-H2AX 6.9  2.2 8.1  1.4 3.5  1.3 <0.001


iNOS 4.4  2.2 6.3  1.8 2.8  1.2 0.002


p53 6.2  1.8 8.5  1.2 3.2  0.9 0.001


Ki-67 4.9  1.4 8.3  1.3 6.5  1.9 0.04


p27Kip1 4.0  1.1 3.9  1.2 4.2  1.3 0.02


p63 3.9  0.9 2.4  0.8 4.0  1.0 <0.001


Bcl-2 3.5  0.9 6.7  1.8 3.2  1.3 0.002







Persistent chronic low-dose IR
ROS ROS ROS


DNA damage
(DSB → γ-H2AX)


Macrophages (Cytokins)
Inflammation


L-Arginin


NO, RNOS
Oxidative stress


iNOS


Peroxynitrite; N2O2
Superoxide; O2


–


DNA damage


Genetic alterations


Cell cycle transition Apoptosis


Cell proliferation


Chronic atypical proliferative prostatitis
PIA PIN, BCH


C a r c i n o g e n e s i s







1.Kidney (RCCs), urinary bladder
urothelium and prostate (BPH) as well
as cells in the microenvironment
(endothelial elements, fibroblasts and
lymphocytes, leyomiocytes, macro-
phages) demonstrate a number of
similar responses to chronic persistent
long-term, low-dose IR.


Final conclusions







3.DNA damage and inefficient DNA repair
indicating the apparent disruption of the
base and nucleotide repair machinery in
cells.


4.Alterations of the apoptotic regulatory
mechanisms.


2.Increase of oxidative stress.







5.Disruption of the periepithelial stroma
and basement membranes with global
remodeling of the extracellular matrix.


6.Disregulation of the cell cycle transition
processes.







7.Radiation sclerosing atypical
nephropathy, Chernobyl cystitis and
chronic atypical proliferative prostatitis
development (precancer lesions) were
firstly described.
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Pasado, Presente y Futuro de la Enfermedad Cardiovascular 
 
Excmo Sr Presidente de la Real Academia de Medicina de la Comunidad 
Valenciana 
Excmos y Ilmos Señores Académicos 
Señoras y Señores  
 
Las estrategias en medicina son inmutables a lo largo de los años.  Por una 
parte, consisten en evitar la enfermedad, o bien su recidiva. Si ésta ya se ha 
presentado hay que intentar curar la enfermedad y, por último, aliviar los 
efectos secundarios, síntomas o secuelas de la misma.  Para ello, los 
profesionales sanitarios utilizamos el conocimiento científico y la tecnología, 
que ayuda a aplicar este conocimiento científico, pero que a su vez genera 
más conocimiento científico como consecuencia del análisis de la información 
que genera. 
 
En los últimos 25 años se ha producido una gran transformación de la medicina 
debida, por una parte, al desarrollo del conocimiento científico pero, a su vez, 
apoyada e impulsada por el desarrollo de la tecnología.  Esto ha dado lugar a 
la creación de unas nuevas subespecialidades en el ámbito de la cardiología, 
probablemente las que más desarrollo han evidenciado en los últimos años  
son las que hacen referencia a la imagen cardiovascular, la cardiología 
intervencionista, y las arritmias/electrofisiología. 
 
Hasta hace aproximadamente 2 décadas, el conocimiento de la mayor parte 
de las cardiopatías se centraba en las repercusiones sobre las grandes 
estructuras, fundamentalmente las válvulas y miocardio.  La fiebre reumática 
que actualmente está prácticamente en extinción en el mundo occidental, 
produce una inflamación del endocardio que puede afectar a las válvulas y 
como consecuencia de esa inflamación se produce una fibrosis, calcificación y 
desestructuración de las mismas que dificulta su apertura, su cierre, o ambos.  
Por otra parte, la enfermedad coronaria se diagnosticaba de una forma tardía, 
en muchas ocasiones dramática cuando la necrosis miocárdica ya había dado 
lugar a una gran destrucción muscular y como consecuencia de ello a 
complicaciones mecánicas en los pacientes que sobrevivían al episodio agudo.  
La actitud del cardiólogo consistía básicamente en el tratamiento de las 
complicaciones, en el caso de que fuera posible, ya que una gran parte de 
ellas eran letales como la rotura de la pared libre del ventrículo, rotura del 
tabique, roturas del músculo pilar y prácticamente la actitud del cardiólogo 
era expectante, aliviando el dolor y los síntomas, y las complicaciones que se 
pudieran presentar en las situaciones en las que ello fuera posible.  Ello 
justifica la elevada mortalidad por enfermedad cardiovascular durante este 
periodo.  
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Figura 1 
 
En España, hasta los años 70 (Figura 1), se venían registrando ligeros pero 
progresivos aumentos en la mortalidad, posiblemente debido a un 
desfavorable balance entre las continuas mejoras en los sistemas de 
información y documentación, pero también por un aumento de su incidencia 
de la enfermedad en relación con el deficiente control de los factores de 
riesgo implicados en la etiopatogenia de la enfermedad. A partir del año 1978, 
las cifras se estabilizan y tienden a ir decreciendo de forma lenta y sostenida, 
lo que puede atribuirse a la aplicación de nuevos procedimientos diagnósticos 
y sobre todo, terapéuticos, en concreto la cirugía de bypass aortocoronario y 
más posteriormente al intervencionismo coronario percutáneo.  Sin embargo 
la incidencia, es decir, la aparición de nuevos casos de enfermedad coronaria 
sigue aumentado de forma significativa y además de forma exponencial en los 
últimos años especialmente a partir de la década de los 90, dado que aunque 
los pacientes ya diagnosticados son mejor tratados sin embargo no somos 
suficientemente eficaces para implementar medidas de prevención que eviten 
el desarrollo de la enfermedad en otros individuos.(Figura 2) 


•  Tendencias actuales (España): 


•  Tendencias en la tasa 
de mortalidad por 
enfermedades 
cardiovasculares, 
cerebrovasculares y 
cardiopatia isquémica 
desde 1964 a 1995 en 
hombres y mujeres 
españoles. 


•  En España hasta los años 70 se venía registrando ligeros aumentos 
en la mortalidad posiblemente debido a las continuas mejoras en los 
sistemas de información y documentación. A partir del año 1978 las 
cifras de mortalidad están decreciendo 


EPIDEMIOLOGIA  DE LA CARDIOPATIA ISQUEMICA 
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Figura 2  
 
Además, y en relación con este hecho, la pirámide de población en Europa 
está cambiando (Figura 3).  De tal forma que en el año 2004 la mayor parte de 
la población se encuentra en las edades entre los 30 y los 60 años, mientras 
que en el año 2050 se estima que la mayor parte de la población tendrá entre 
60 y 85 años.  Además, el porcentaje de población de más de 90 años va a 
aumentar de forma significativa en los próximos años con las consecuencias 
sanitarias, sociales y económicas que ello conlleva. 
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•  Tendencias actuales (España): 


En España, las tasas de incidencia no han disminuido a la par que las tasas de 
mortalidad. Esto sugiere que son las mejoras en el tratamiento las que han 
contribuido a reducir la mortalidad, mientras que las medidas de prevención primaria 
están siendo insuficientes para disminuir la incidencia de la enfermedad. 


Enfermedades  
aparato circulatorio 


Enfermedad 
coronaria 


Enfermedad 
cerebrovascular 
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Figura 3 
 
 
NUEVO ENFOQUE CLÍNICO 
Uno de los hechos que ha cambiado la práctica clínica y el abordaje 
diagnóstico y terapéutico de la enfermedad cardiovascular  es la 
consideración de que todos los procesos forman parte de un continuum, no 
son procesos aislados (Figura 4).  
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Figura 4 
 
Partiendo de una base genética y un determinado estilo de vida, los llamados 
factores de riesgo cardiovascular van a iniciar el proceso de la Enfermedad 
Ateroesclerótica que progresará hasta producir daño orgánico.  Este daño 
orgánico va a dar lugar a diferentes procesos patológicos que evolucionarán, si 
el paciente sobrevive, hasta llegar a las fases terminales.  Además estos 
factores de riesgo, no solo tienen su papel en el inicio del proceso patológico 
sino que van a actuar a lo largo de todo el continuum condicionando la 
evolución clínica, el pronóstico y también el tratamiento de estas diferentes 
etapas del continuum cardiovascular.  A lo largo de todo el continuum, la 
actitud clínica del médico, aunque en diferentes escenarios, presenta muy 
pocas diferencias.  
  
En el momento actual, sigue siendo imprescindible la realización de una 
anamnesis con una exploración física adecuada.  Por otra parte, el 
tratamiento farmacológico siempre será necesario y generalmente de por vida, 
en la inmensa mayoría de los pacientes con enfermedad cardiovascular por el 
hecho de que, además del tratamiento de un contexto clínico determinado,  
la enfermedad cardiovascular, como se ha comentado, es un continuum y los 
factores de riesgo van a actuar sobre los diferentes procesos favoreciendo su 
desarrollo.  Por tanto, el control de los mismos es otra constante a lo largo de 
toda la historia natural de la enfermedad.   
 
NUEVAS SUBESPECIALIDADES 
A partir de este momento, voy a desarrollar las nuevas subespecialidades 
médicas en el ámbito de la cardiología que han surgido como consecuencia de 
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vascular hipertensiva: el «continuum» 


Hipertensión 
Diabetes 


Dislipemia 
Obesidad 


Arteriosclerosis 
Remodelado vascular 


HVI 
> Grosor IM 


Infartos lacunares 
Microalbuminuria 


IAM, angina 
Ictus 


Insuficiencia cardiaca 
Insuficiencia renal 


Arteriopatía periférica Episodios 
reincidentes 
no mortales 


IR terminal 
Diálisis 


Demencia 


Genes 
Estilo de vida Muerte 


FR 


FR 


FR 


FR 


FR 


Adaptado de: Dzau V, Braunwald E. Am Heart J. 1991; 121: 1.244. 







 6


la evolución del conocimiento y de la tecnología, y valorar cuáles son los 
resultados de las mismas en la práctica clínica y los objetivos de futuro. El 
gran desarrollo tecnológico alcanzado y la complejidad de los procedimientos 
precisa una formación adicional en centros con amplia experiencia.  De hecho 
en todas ellas existe una acreditación específica tanto para los profesionales 
como para los centros, emitida por las sociedades científicas. La Sociedad 
Española de Cardiología y la Sociedad Europea de Cardiología entre otras 
emiten sus respectivas acreditaciones que garantizan una correcta formación 
teórico-práctica de los profesionales y la disponibilidad de recursos materiales 
de los centros.       
    
 
TÉCNICAS DE IMAGEN 
El desarrollo en las técnicas de imagen en patología cardiovascular ha 
revolucionado en los últimos años el proceso diagnóstico de la misma.  
Fundamentalmente, la ecocardiografía ya que se trata de una técnica barata, 
incruenta, no dolorosa para el paciente, reproducible, y exenta de riesgos la 
cual permite obtener una gran información desde el punto de vista anatómico 
y estructural.  En los últimos 10 o 15 años se han desarrollado diferentes 
modalidades de ecografía desde la monoplano, biplano, doppler pulsado, 
continuo doppler color, doppler tisular y, últimamente, el eco tridimensional. 
(Figura 5) 
  


 
 


–  2D: Simpson biplano 
– Ecogardia Tridimensional 3D (FV): 


• 2 planos 
• 4 planos 
• 8 planos 


–  CMR: Simpson  


Ecocardiografia - > 
Imagen Cardiovascular 
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Figura 6 
 
 Sin embargo, el inconveniente es que para conseguir esta resolución espacial 
es preciso administrar dosis altas de radiaciones ionizantes.  Este escollo se 
está resolviendo con las nuevas innovaciones tecnológicas ya que se están 
desarrollando nuevos equipos capaces de reducir de forma muy significativa la 
cantidad de radiación que recibe el paciente.   
 
TÉCNICAS INVASIVAS.  HEMODINÁMICA 
Las técnicas invasivas han contribuido asimismo de forma fundamental al 
diagnóstico de los pacientes.  Básicamente estas técnicas consisten en la 
introducción de catéteres dentro de las cavidades del corazón, o bien dentro 
de diferentes vasos, en los cuales podemos determinar la presión existente en 
su interior, las diferencias de presión entre una cavidad y otra, y por otra 
parte, permite introducir contrastes para identificar las diferentes estructuras, 
durante la exploración radiológica.  Concretamente, en el estudio de las 
arterias coronarias, permite identificar la existencia de lesiones, su tamaño, 
su longitud, su severidad y su localización, de esta forma se pueden 
seleccionar los pacientes que se consideren tributarios de una cirugía de 
bypass artocoronario. (Figura 7) 


•  Buena Resolución espacial 
•  Radiaciones ionizantes 


CardioTAC 
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Figura 7 
 
 Sin embargo el gran éxito de este procedimiento diagnóstico ha sido su 
evolución a procedimiento terapéutico.  Probablemente esto ha estado 
influido porque estas técnicas han sido siempre realizadas por cardiólogos y 
ello ha permitido el dar ese paso decisivo, pasando del diagnóstico al 
tratamiento de la lesión.  De hecho, en la década de los 80 , Andreas Gruntzig 
realizó la primera angioplastia coronaria, el procedimiento consiste en 
introducir a través de la arteria coronaria, una guía, a través de la cual se 
introduce un catéter con un balón que se dilata en la zona de la lesión, 
aplastando literalmente la lesión contra la pared del vaso.  El problema de 
ese procedimiento es que el aplastamiento de la placa, produce una 
superficie que es básicamente una herida intravascular que desencadena los 
procesos de cicatrización y, por tanto, de coagulación en el interior de las 
arterias.  De tal manera que, a medio plazo, un porcentaje importante de 
estos pacientes volvían a realizar una reoclusión de la arteria a pesar del 
tratamiento con anticoagulantes. Esto dio lugar al desarrollo de la primera 
familia de stents coronarios. (Figura 8)  


 Técnicas Invasivas: Hemodinámica 
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Figura 8 
 
 
El stent no es más que una malla metálica que se introduce con el catéter-
balón que se expande dentro de la arteria coronaria para dificultar la 
reoclusión por reestenosis en la zona tratada, de esta forma se redujo de una 
forma significativa la aparición de reestenosis aunque quedaba un porcentaje 
importante que aproximadamente podía llegar hasta el 25-30%, dependiendo 
de diferentes series o de diferentes stents utilizados. 
   
Sin embargo, el stent sigue siendo un elemento extraño y ajeno al organismo 
que genera también una reacción inflamatoria en la pared. (Figura 9) 


Pre Final  


Ormiston and Webster 


Implante de Stent 
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Figura 9 
 
 Por ello se diseñó una segunda familia de stents, llamados farmacoactivos o 
liberadores de fármacos, en los cuales la malla metálica está cubierta por una 
sustancia que tiene un poder citostático de forma que inhibe el crecimiento 
celular y reduce la aparición de reestenosis.  De tal forma que las tasas de 
reestenosis que estaban en el 25% bajaron a porcentajes entre el 5-6%. (Figura 
10) 


Oclusión intrastent 


Serruys et al. NEJM 1991 
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Figura 10 
 
  El precio que hay que pagar es la necesidad de prolongar el tratamiento 
antiagregante durante un periodo de aproximadamente un año, ya que 
durante ese periodo el stent no se encuentra reepitalizado y si se suspendiera 
el tratamiento antiagregante se podría producir una oclusión aguda del stent 
por trombosis a dicho nivel.  Lógicamente, el tratamiento antiagregante 
supone un mayor riesgo de sangrado para los pacientes por sangrados 
espontáneos, o bien en los casos en los que los pacientes precisen ser 
sometidos a cualquier tipo de cirugía o tengan cualquier tipo de accidente.  
Sin embargo, el incuestionable beneficio de estos stents en la reducción de la 
reestenosis dio lugar a un amplio crecimiento en todo el mundo, de tal forma 
que ya en el año 2008 más de la mitad de los stents que se ponían en todos los 
laboratorios de hemodinámica eran lo que llamamos stents recubiertos o 
stents farmacoactivos.  
  
La última familia de stents que está actualmente en fase de desarrollo y 
realización de los ensayos clínicos, aún no está disponible en el mercado para 
implantar a los pacientes fuera de los ensayos clínicos, es la familia de los 
stents bioabsorbibles.  Son stents que se absorben de forma natural, se 
metabolizan completamente y tienen el mismo comportamiento de un stent 
metálico.  Se trata de un polímero que preserva el paso en su forma natural 
que en un periodo de 6 meses se reabsorbe de forma absoluta.  Actualmente 
no tenemos experiencia en la práctica clínica, pero lógicamente va a suponer 
un avance muy importante ya que evitaremos que los pacientes se queden con 
las mallas metálicas dentro de la pared coronaria. (Figura 11y 12) 


Stent liberador fármacos  


Paclitaxel 
(TAXUS) 


Rapamicina 
(CYPHER) 


> 100 ensayos 


En todos los subgrupos : 
Diabéticos, lesiones largas,  
vasos pequeños. 


Muerte, IAM   igual 
Restenosis        60-70% 
Reintervención  30-50% 


Uso SLF en el 2008 :  71% 59% 61% 
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Figura 11 
 


 
 


Stent Bioabsorbible 


• Se Absorbe de forma natural 


• Se metaboliza completamente 


• Se comporta como DES metálico: 
– Durante implante – Navegabilidad y Conformabilidad 


– Largo Plazo – Reestenosis y Resultados Clínicos 


• Ventajas principales: 
– Preserva el vaso en su forma natural 


– Implante no permanente 


– Compatible con diagnóstico por imagen no invasivo (RMN/
TAC) 


Programa Stent Coronario Bioabsorbible 
Liberador Everolimus 


• Acido 
Poliláctico 
(PLA) 


• Absorbido de 
forma natural, 
metabolizado 
completamente  


Plataforma Stent 
Bioabsorbible 


Diseño 
Dispensador 
MULTI-LINK 


VISION® 


Recubrimiento 
Bioabsorbible 


 Siete 
generaciones de 
éxito MULTI-
LINK®  


 Dispensabilidad 
de primera clase 


 Recubrimiento y 
capa superior 


 Completamente 
biodegradable 


 Dosis y ritmo de 
liberación similar a 
XIENCE™ V  


Everolimus 


Currently in development at Abbott Vascular. Not available for sale. 
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Figura 12 
 
 
Puede advertirse que hemos dejado de hablar de lesiones estructurales y de 
oclusiones a nivel del vaso, para pasar a hablar de la enfermedad de la pared 
arterial.  Esto es causa y consecuencia de un importante desarrollo de 
técnicas de imagen mediante las cuales podemos estudiar la situación 
anatómica y funcional del vaso que es donde, concretamente, se han 
desarrollado diferentes técnicas de imagen, la mayor parte de ellas basadas 
en ecografía intracoronaria, introduciendo un catéter dentro de la arteria,  
que tiene un transductor en la punta mediante la cual podemos analizar las 
lesiones de los vasos in situ.  (Figura 13) 
 


 
Figura 13 
 
 
De hecho, lo que se hace habitualmente, es introducir el catéter hasta el 
segmento más distal de la arteria y se hace una retirada teniendo una imagen 
de las diferentes secciones de la misma.  Existen diferentes tipos de eco 
intravascular, últimamente se ha desarrollado la llamada histología virtual 
que permite hacer una aproximación muy cercana  a la composición de la 
placa.  (Figura 14) 
 
 


Hemodinámica -> Cardiología Intervencionista    
Modalidades de Imagen Intravascular  


IVUS (escala de grises) 
           (tamaño placa) 
            (ecogenicidad) 
           (Vasa vasorum) 


 
IVUS Palpografía 


                          (propiedades mecanicas) 


Tomografia por Coherencia Optica 


RMN Intravascular 


Histologia Virtual 
                      (compositción de la placa) 


I magenes 
adquiridas 
con un  
sólo paso 
del catéter 
de I VUS 
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Figura 14 
 
Basándose en el hecho de que la existencia de fibrosis, necrosis, 
fibrocalcificación o depósito lipídico tienen una diferente ecorrefrigencia y 
conociendo cual es la ecorrefrigencia de cada una de estas estructuras 
histológicas se puede reproducir una imagen que tiene una magnífica 
correlación con la histología real.  La tomografía de coherencia óptica es otra 
técnica similar pero que permite una mayor definición en el campo próximo, 
primeros milímetros y permite analizar las complicaciones de la pared o de las 
placas como roturas de las mismas, presencia de pseudoaneurismas, etc.   En 
fin, diferentes complicaciones de la pared arterial pudiendo aplicar un 
tratamiento mucho más preciso y selectivo. 
 
 
   En el mundo de intervencionismo percutáneo, en los últimos años, se ha 
abierto una prometedora línea de trabajo, que ya esta dando sus frutos. 
Consiste en el tratamiento percutáneo de lesiones estructurales como el 
cierre de defectos del septo interauricular, en casos seleccionados de cierres 
de comunicaciones interventriculares, cierres de orificios periprotésicos, 
oclusiones de la orejuela izquierda en pacientes en fibrilación aurícular que 
precisan ser anticoagulados pero tienen intolerancia a los anticoagulantes 
orales, implante de prótesis aortica en pacientes con estenosis valvular 
aortica y recientemente el tratamiento de la Insuficiencia  Mitral, mediante el 
implante de un clip que pinza los dos velos mitrales. 
 
   Puede decirse que en el momento actual los cierres de las comunicaciones 
interauriculares y la oclusión de la orejuela izquierda en pacientes en 
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Characterization of plaque tissue with RF analysis 
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fibrilación auricular están establecidos en la mayor parte de centros y se han 
incorporado a la practica clínica rutinaria. 
 
 


 
Figura 15 


Male 57 y. Ao Stenosis in Shock 
Refused by 3 Surgeons for Open Surgery 
PVD in both leaads 
Severe COPD & Lobectomy 


2 days after TAVI 


CIRCULATION 2002;106:3006-3008. 16 Abril 2002 


Alain Cribier: Primera implantación 
percutánea de prótesis aórtica 
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Figura 16 
 
 
   El implante de prótesis aortica por vía percutánea bien por vía intravenosa a 
través de la safena o a través de una pequeña incisión transapical ya se 
realizan en un gran numero de centros en España. (Figura 15 y 16) Su 
utilización esta restringida a los pacientes que precisen una sustitución de la 
válvula aortica, pero no es posible la intervención quirúrgica por la presencia 
de comorbilidades que contraindican la cirugía o hacen que el riesgo 
quirúrgico sea inasumible. La técnica consiste en hacer progresar bien desde 
el ápex o bien por vía venosa una prótesis mediante un catéter hasta el plano 
valvular aórtico a cuyo nivel se expande un balón que comprime la válvula 
aortica nativa contra las paredes implantando dicho nivel una prótesis 
biológica. En nuestro país, ya existe una abundante experiencia, aunque su 
indicación en estos momentos, esta restringida en los casos que existe 
contraindicación para la cirugía. Por otra parte existe una limitación no 
despreciable, debido a su elevado precio, ya que puede ser tres o cuatro 
veces superior a la sustitución quirúrgica de la válvula mediante cirugía 
convencional. Sin embargo es la única alternativa existente en un número 
cada vez más numeroso de pacientes habida cuenta del progresivo 
envejecimiento de la población general. 
 
 
 
 
 


Montaje de la prótesis valvular  


Cardiología Intervencionista              
Implantación Percutánea de prótesis valvulares 
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ARRITMOLOGIA 
   La tercera gran subespecializacion medica en el ámbito de la cardiología ha 
sido el desarrollo y consolidación de la arrritmología o electrofisiología. El 
estudio de las arritmias, que se inició ya hace mas o menos 50 años, con la 
aparición del electrocardiógrafo de superficie diseñado por Willem Einthoven, 
(Figura 17) 
 


 
Figura 17 
 
 que permite analizar la actividad eléctrica del corazón constituyó un gran 
avance para el conocimiento de las enfermedades cardiovasculares y 
contribuyó en su momento al tratamiento de las mismas, de tal forma que en 
el momento actual el electrocardiograma de 12 derivaciones es una 
herramienta básica en innumerables situaciones clínicas, así como la 
monitorización electrocardiográfica lo es en muchas situaciones de la práctica 
clínica, especialmente en los pacientes críticos.  
 
   Pero el gran desarrollo de la electrofisiología, esta en relación con el 
estudio intracavitario de las arritmias, que permite la localización de los focos 
ectópicos y los posibles circuitos de las mismas. Su evolución ha sido similar a 
la Hemodinámica. (Figura 18) 


Willem Einthoven 


Electrocardiograma: el nacimiento de una especialidad 
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Figura 18 
 
 Se inicio como un procedimiento diagnostico, que evolucionó hacia un 
procedimiento terapéutico: El hecho de tener acceso a las estructuras 
anatómicas implicadas en la génesis y mantenimiento de las diferentes 
arritmias permite actuar sobre ellas.  Mediante control fluoroscópico se  
introducen diferentes catéteres con electrodos en el extremo distal. En el 
momento actual hay una gran variedad de catéteres con diferentes 
combinaciones de electrodos distales a través de los cuales se puede registrar 
la actividad eléctrica, aplicar estímulos o actuar físicamente sobre las 
diferentes estructuras implicadas en la arritmia aplicando radiofrecuencia, 
calor o frío que modifica su patrón de activación. Actualmente existen 
sistemas de navegación magnética de catéteres y procedimientos para la 
reconstrucción virtual de aurículas y ventrículos, reproduciendo la secuencia 
de activación de estas estructuras de tal forma que ayudan a la localización 
de los focos ectópicos y a la identificación del trayecto de los diferentes 
circuitos posibles lo que ha mejorado sensiblemente los resultados previos a 
disponer de esta tecnología.  (Figura 19) 
 


Estudio de las Arritmias 
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Figura 19 
 
 
   Toda esta estructura tecnológica permite en el momento actual, realizar un 
tratamiento, en la mayoría de las ocasiones, curativo,  de una gran cantidad 
de arritmias, como por ejemplo, taquicardias intranodales, vías accesorias, 
taquicardias auriculares, flutter auricular y fibrilación auricular. Dependiendo 
del sustrato anatómico y del tipo de arritmias, el porcentaje de éxitos pueden 
diferir, pero como se ha comentado, se consigue la curación total, en la 
mayoría de los casos con una tasa de complicaciones relativamente baja. Es 
obvio mencionar que la complejidad de los procedimientos exigen una alta 
cualificación de los profesionales.  
 
   ELECTROESTIMULACIÓN CARDIACA 
   En el ámbito del tratamiento de las arritmias, así mismo ha experimentado 
un importante desarrollo el tratamiento mediante estimulación cardiaca de 
los trastornos de la conducción.  El implante de marcapasos ha resuelto este 
tipo de patologías, disponiendo en el momento actual de diferentes tipos de 
electrodos y generadores que permiten proporcionar al paciente, el tipo de 
estimulación mas indicado en cada caso. Los generadores disponen de 
algoritmos y programas de estimulación que garantizan en la medida de lo 
posible el tipo de estimulación más fisiológico. 
  
   Para pacientes con riesgo de muerte súbita se han desarrollado 
desfribiladores automáticos implantables internos que permiten identificar la 
arritmia letal, habitualmente taquicardias ventriculares o fibrilación 
ventricular y procede a su tratamiento de forma automática, bien mediante 


Ablación de la Fibrilación Auricular 
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emisión de extraestimulos que interfieren en el mecanismo de la taquicardia y 
si ello fracasa, mediante la administración de un choque eléctrico. Los 
desfibriladores implantables como es obvio ha supuesto un gran avance en el 
tratamiento de pacientes resucitados tras la presentación de una Fibrilación 
Ventricular o con alto riesgo de muerte súbita, modificando el pronóstico de 
los mismos de forma dramática. (Figura 20) 
 


 
Figura 20 
 
 
   Exceptuando a los pacientes con Fibrilación Ventricular Primaria, la gran 
mayoría de pacientes con riesgo de muerte súbita, presentan además una 
disfunción ventricular izquierda severa, en general relacionada con una 
enfermedad coronaria muy evolucionada, en los que existe una asincronía en 
la estimulación y contracción de ambos ventrículos. Esta situación se puede 
resolver en una gran cantidad de pacientes con el implante de un dispositivo 
de estimulación cardiaca que sincroniza la activación de ambos ventrículos, 
mediante un catéter implantado en ventrículo derecho y otro catéter que 
activa el ventrículo izquierdo a través de una vena coronaria. Esta posibilidad 
de resincronización ventricular se puede realizar mediante un marcapasos 
convencional o de un desfribrilador, lo más habitual es que el dispositivo 
permita la resincronización y la desfibrilación. 
  
 
CONSIDERACIONES FINALES: 
Todo este desarrollo tecnológico es en parte consecuencia de la orientación  
de la industria de dispositivos, de la tecnología en general e incluso de las 


Marcapasos al Desfibrilador                                                  
Automático Implantable y Resincronizador 
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estrategias de desarrollo de la industria farmacéutica hacia el tratamiento de 
los procesos agudos, realmente, toda la estructura sanitaria esta encaminada 
al tratamiento de los procesos agudos, a resolver las complicaciones de la 
enfermedad, una vez que ya se ha producido un daño orgánico, la mayor parte 
de las ocasiones, irreversible. Es decir a las fases finales del Continuum de la 
Enfermedad Cardiovascular. (Figura 21) 
 
 


 
Figura 21 
 
 
 Por ello a los médicos clínicos, nos queda una gran tarea, en las fases 
iniciales del mencionado Continuum, en el control de los factores de riesgo, 
que están implicados en la aparición de la enfermedad y también, en la 
progresión de la misma. 
 
   Los datos mas recientes de los que disponemos en España ponen en 
evidencia, un deficiente control de los niveles de presión arterial, lípidos, 
Glucemia, incluso del Tabaquismo. En datos del estudio TRECE en el que se 
incluyeron pacientes que habían sobrevivido a un Infarto de Miocardio el 
grado de control es muy bajo al año de seguimiento teóricamente en la fase 
de la enfermedad en la cual el control debería ser más estricto, favorecido 
además por un alto nivel de concienciación de los pacientes, incluso en ese 
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escenario tan favorable en ninguno de los factores de riesgo se consigue un 
nivel de control superior al 50%.(Figura 22) 
 


 
Figura 22  
 
Otro buen ejemplo nos lo proporciona el Estudio Cardiotens, En los últimos 10 
años la prevalencia de Diabetes en pacientes con Cardiopatía Isquémica o con 
Insuficiencia Cardiaca, ha aumentado un 100x100. (Figura 23) 
 


Bertomeu V, Cordero A, et al. Rev Esp Cardiol 2009; 62:807-11  


Optimización del tratamiento médico en CI 


Registro TRECE: control de los FR 
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Figura 23 
 
   Esta situación implica un cambio de estrategia en los profesionales 
sanitarios, gestores, políticos y de los propios pacientes, ya que por una parte 
los tratamientos son cada vez mas caros y cada vez hay mas pacientes, lo cual 
esta generando un aumento inasumible de los costos que están dando lugar 
una quiebra del sistema. Además que es una mala estrategia para el conjunto 
de la población. La responsabilidad por parte del conjunto de los actores 
implicados especialmente de de los pacientes en la realización de medidas 
higiénico-dietéticas, como la supresión del tabaco, dieta adecuada, ejercicio 
físico y perdida de peso son imprescindibles para el éxito individual y 
colectivo del tratamiento de nuestros pacientes. 


American College of Cardiology  2011 


CARDIOTENS 1999-2009  
Evolución de la prevalencia de DM pacientes con cardiopatías 


Incremento 100% 
(X2) 
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Palabras del Sr. Presidente.  
 


  
Antonio Llombart Bosch* 


Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 
 
 


Hemos seguido con gran interés la lectura de la conferencia magistral que el Dr. Vicente 
Bertomeu acaba de  pronunciar como parte de su ingreso de Académico Correspondiente de la 
RAMCV.  Queremos ante todo felicitar al nuevo académico por su brillante CV y por la  lección 
magistral que ha pronunciado. 
 
No es mi intención volver a destacar los méritos del nuevo académico que han sido 
brillantemente resumidos por el también académico Dr. Compañ Rosique, pero si insistir en 
su solida formación dentro de la especialidad de Cardiología, que ejerce como Jefe  del Servicio 
de Cardiología del Hospital universitario San Juan  de esta ciudad y como profesor asociado 
de la Facultad de Medicina. 
 
 La experiencia que hoy hemos compartido avalan su tremenda calidad científica la cual viene 
también refrendada por sus numerosas publicaciones y comunicaciones a congresos, reuniones 
científicas y ensayos clínicos.  Se trata por tanto de un ejercicio de reconocimiento al merito 
acumulado con una labor diaria, avalada en una ya larga experiencia en el tema que ha 
desarrollado “La cardiología pasado presente y futuro”, especialidad que como hemos oído, ha 
experimentado en estos últimos decenios un impresionante desarrollo. 
 
Seria un riesgo que no deseo asumir como presidente de la RAMCV, el tratar de 
complementar  cuanto se ha señalado con posturas científicamente contrastadas tanto a  nivel 
internacional como por su larga experiencia  personal en cardiología  al frente de un servicio 
de referencia en la comunidad valenciana.  
 
Valgan por tanto estos comentarios finales como contrapunto para análisis y reflexión ante un 
complejo problema sanitario y social en el que el cardiólogo se ve comprometido a actuar 
tomando decisiones en momentos difíciles para la vida de un enfermo. 
 
Es así como entendemos que el discurso del Dr. Bertomeu contiene implicaciones que merecen 
un juicio detenido y una meditación  mas profunda.  
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Refiriéndome al pasado presente y futuro de la cardiología quisiera recordar como podemos  
considerar el concepto filosófico de “presente”. Ya en el siglo V, señalaba  San Agustín, que el 
hombre no dispone de pasado, presente y futuro sino que estos tres tiempos realmente son 
uno: “el presente de las cosas pasadas así como el presente de las cosas futuras” ya que nadie 
entre nosotros ha vivido mas pasado que el suyo propio ni tampoco nunca ha vivido el futuro 
que desconoce como realidad y la intuye como previsión. El “yo” desempeña por tanto un papel 
fundamental en la apreciación de los datos objetivables solo a través de un método científico 
riguroso. 
 
Tan solo hace un unos meses entraba también como Académico de numero de la RAMCV al 
Dr. Vicente López Merino conocido cardiólogo valenciano y Catedrático de la Facultad de 
Medicina quien disertaba sobre el tema: La Medicina como Ciencia, Arte. Ciencia y 
Humanismo. Postulaba  que la Medicina seria Arte mientras no es Técnica y la técnica es la 
que en buena parte  transformaría el arte en Ciencia medica. Así la aplicación del método 
científico al arte medico permitiría  gracias a la introducción de viejas así otras mas novedosas 
técnicas adquirir el conocimiento de los fundamentos objetivos del ser vivo y poderlos 
trasladar a el estudio de la patología. La limitación de los conocimientos, motivaría  que la 
realidad hiciera cierta esta postura y que  durante siglos la medicina fuera mas un arte “saber 
practico” como diría Luís Vives, que una ciencia o como señalaría el celebre anatomopatologo 
mejicano Ruy Pérez Tamayo  adoptando una postura mas ecléctica, “la medicina no es ciencia 
ni es arte sino otra cosa” 
 
El Real Diccionario de la Lengua  atribuye al concepto de AKADEMIA a aquella “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”. La información aportada esta 
tarde por el Dr. Vicente Bertomeu se encuadra perfectamente en la vigente definición de lo 
que es la función de la RAMCV en este siglo XXI. 
 
El conferenciante ha hecho gala de un profundo conocimiento de las causas, de los 
procedimientos diagnósticos y  terapéuticos de las enfermedades cardiovasculares así como de 
las perspectivas que hoy intuimos como propias del futuro mas cercano por haber contribuido 
como viables de ser alcanzadas en el presente . 
 
Hoy  gracias a los grande avances técnicos nos enfrentamos a la disyuntiva: arte versus 
ciencia medica, que no ofrecen tampoco una línea de separación fácil por cuanto no siempre es  
posible trasladarla a la  toma de responsabilidades de la  actuación medica con leyes y aun 
menos con fríos números. La toma de decisiones terapéuticas, plantea problemas de todo  
orden difíciles de asumir. De esta  toma de decisiones  tampoco escapa la administración 
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sanitaria en base a los recursos disponibles y  la equidad de la gestión de costos de un  modo 
justo y beneficioso para la sociedad en su conjunto. 
 
El nuevo académico ha insistido en la necesidad de concienciar a la sociedad como estrategia 
de prevenir la enfermedad, educando para la salud, como mejor medida preventiva de la 
patología cardiovascular. Se necesitaría una mayor sensibilización no solo por parte de la 
población en general sino también por parte de los propios cardiólogos mas dados a la 
actuación sobre la patología aguda e instrumental que en programas de prevención primaria o 
secundaria. Señala que a su juicio  son todavía insuficientes estos  programas de control de las 
medidas higiénicas y dietéticas o que estas se toman tardíamente o incluso ocasionalmente en 
dirección equivocada. Sin tratar de esquivar la propia responsabilidad insiste en que el 
principal responsable de la salud es el propio paciente quien tendría una alto grado de 
implicación y responsabilidad en todo proceso  medico. 
 
Es evidente que las enfermedades cardiovasculares no tienen fronteras geográficas, de género 
o socioeconómicas. El  envejecimiento de la población  es una de las causas fundamentales del 
aumento de esta patología En los países más longevos el incremento en la esperanza de vida 
se ha basado en reducciones de mortalidad desigual según la edad: Desde 1950-1970 se debe 
esencialmente a la reducción en la mortalidad en edades avanzadas de forma que si el 
incremento de la esperanza de vida continua la reducción en la mortalidad tendrá lugar en los 
grupos de mayor edad. 
 
Hoy es conocido que la mayoría  de  los  nacidos  después  del  año  2000 en los países con gran 
expectativa de vida alcanzarán los 100 años si en  el siglo  XXI  se mantiene el  actual  
incremento  en la esperanza de vida. 
 
Pero esto entraña grandes desafíos relacionados con la longevidad de la población: El grupo de 
mayor edad (>85 años) es el segmento de la población que aumenta más rápidamente  en  los 
países desarrollados. Este grupo también es el más susceptible a enfermedades e incapacidad  
La mortalidad, enfermedades e incapacidad en la población de mayor edad tiene ya un efecto 
importante en la sostenibilidad de la sociedad. 
 
Cuales son la previsiones y predicciones  en nuestro entorno? Según la OMS en 2030 más del 
40% de los adultos (116 millones de personas) tendrán una o más formas de enfermedades 
cardiovasculares.  Si cada individuo cumpliera las actividades de prevención recomendadas 
por esta organización en los próximos 30 años el infarto de miocardio y el ictus se reducirían 
un 63% y un 31% respectivamente. Desafortunadamente la utilización actual de las 
actividades de prevención es menos que subóptima. 
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Es por ello imprescindible el desarrollo adecuado de estrategias preventivas con predicción 
fiable del riesgo a corto plazo de episodios coronarios agudos y de muerte súbita. Esta 
predicción ayudaría a identificar a individuos asintomáticos que requieren la aplicación de 
medidas terapéuticas urgentes así como a pacientes con enfermedad ya conocida que 
requieren una monitorización estrecha y la aplicación de las medidas terapéuticas más 
agresivas.  
 
Las nuevas tecnologías para la evaluación del riesgo fundamentalmente se basarían en 
pruebas de imagen no invasivas con objeto de identificar las lesiones mediante técnicas de 
Tomografía computarizada, RNM utilizando nuevos agentes de contraste capaces de 
identificar los varios aspectos de la aterosclerosis y trombosis.  
 
Por  otro lado las nuevas técnicas de biología molecular para la identificación de lugares en el 
genoma  de variaciones asociadas con factores de riesgo y enfermedades cardiovasculares así 
como la identificación de variantes genéticas con alto riesgo podrían ayudar identificar a 
sujetos en los que otros factores aumenten el riesgo a corto plazo. 
 
Terminamos: las conclusiones alcanzadas en el discurso y recogidas en las recomendación de 
la OMS están basadas en postulados científicamente serios y contrastados.  Mi felicitación y 
agradecimiento por su brillante contribución a un tema tan actual e interesante, que ha 
sabido tratar con claridad, aportándonos además su amplia experiencia clínica. Sea 
bienvenido a la RAMCV. 
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Presentación de la Dra. María José Báguena Cervellera. 
 
 
 
 


María Luz Terrada Ferrandis* 
Académica de Número de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
 
 


Según dicen los sociólogos, para que una nueva disciplina se integre en la actividad 
científica de una determinada disciplina o área, hacen falta alrededor de cincuenta años. 
Todavía no existen estudios serios que analicen el tiempo que ha hecho falta para que la mujer 
se incorpore a la actividad académica, tanto médica como de cualquier otra disciplina o 
actividad científica. 


 
En nuestro caso concreto, la incorporación de la doctora María José Báguena Cervellera 


como académica correspondiente de nuestra Real Academia de Medicina de la Comunidad 
Valenciana, creo que no llegaría a cumplir un porcentaje que se aproximará al anteriormente 
aludido. Espero que estudios posteriores sobre este tema aclaren mi ignorancia. 


 
Desde la finalización de su licenciatura en Medicina en 1979, María José Báguena se ha 


dedicado exclusiva y profesionalmente a la Historia de la Medicina, tanto así que ni siquiera 
está colegiada (como médico asistencial) en nuestro Colegio Oficial de Médicos de Valencia. 
Desde entonces su actividad académica se ha centrado, fundamentalmente, en dos aspectos: la 
docencia y la investigación de la Historia de la Medicina.  


 
María José Báguena es doctora en Medicina y Cirugía por la Universidad de Valencia 


desde 1980,  con su tesis, dirigida por el profesor José María López Piñero y con la calificación 
Summa cum Laude,  titulada La introducción de la microbiología en la medicina española del 
siglo XIX. Analizó en ella cómo la Microbiología española se inició en las cátedras de Anatomía 
Patológica, por un lado y por otro, en las de Higiene, y ofrece, entre otras conclusiones, que la 
Microbiología no se institucionalizó como disciplina hasta finales del siglo XIX, cuando se 
escribieron los primeros manuales y se impartieron los primeros cursos en la universidad. 


 
Como  docente, no solo ha desarrollado una gran labor en sucesivas generaciones de 


estudiantes, sino que ha participado en la gestión de la enseñanza de esta disciplina a través 
de los variados cambios que ha sufrido la licenciatura de Medicina. Ha impartido e imparte 
docencia en grados de ciencias de la salud como Enfermería y Podología, además de la 
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licenciatura y doctorado en Medicina. En la actualidad imparte docencia en dos Masters de 
esta Universidad: el “Master Universitario de Profesor de Educación Sanitaria” y en el de 
“Historia de la Ciencia y Comunicación Científica”. Ha sido directora del Departamento de 
Historia de la Ciencia y Documentación desde el año 1988 a 1994. 


 
A partir de su tesis doctoral, antes citada, su trabajo como investigadora historicomédica, 


se ha centrado fundamentalmente en la historia de la enfermedad y la teoría del contagio. 
Como investigadora ha participado en nueve proyectos de investigación financiados en los 
últimos quince años por diversas instituciones, entre ellas el Ministerio de Ciencia e 
Innovación, la Generalitat Valenciana o la Junta de comunidades de Castilla-La Mancha. Así 
mismo ha trabajado en diversos proyectos de divulgación científica, entre ellos su colaboración 
en revistas como Investigación y ciencia. 


 
María José Báguena ha publicado 48 libros y capítulos de libro, 50 artículos en revistas 


especializadas, ha participado con 22 contribuciones a congresos nacionales e internacionales. 
Ha dirigido 16 tesis doctorales, entre ellas algunas relacionadas con la historia de la 
Fisioterapia y la Medicina Deportiva. Como la publicación  en colaboración con A. Mestre del 
libro Medicina y deporte, una relación histórica, 1850-1936, publicado en 2009 por el 
Ayuntamiento de Valencia. 


 
Entre sus publicaciones cabe destacar sus contribuciones a la historia de la enfermedad 


en libros como  La tuberculosis y su historia. Barcelona, Fundación Uriach, 1992 o La 
naturaleza de la peste a través de las obras de Juan Bautista Porcell y Luis Mercado, 
publicado por la Universidad de Valencia y la Fundación Marcelino Botín en  2002. En ambos 
hace un estudio serio y riguroso a través de las fuentes del impacto médico y social de dos 
enfermedades tan importante en diferentes momentos históricos como la tuberculosis y la 
peste.  


 
Hay que destacar también entre sus trabajos, los dedicados a la lucha contra las 


enfermedades infecciosas en la ciudad de Valencia durante el siglo XIX. En primer lugar, ha 
estudiado la introducción de la vacunación antirrábica en Valencia a partir de fuentes de 
archivo y del vaciado sistemático de revistas médicas valencianas, comprobando la fabricación 
y aplicación de la vacuna por el Laboratorio Bacteriológico Municipal desde 1910, así como la 
relación mantenida con otros laboratorios bacteriológicos españoles y extranjeros de la época, 
donde acudieron los médicos valencianos para formarse en diferentes técnicas de 
investigación.   
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La importancia del paludismo en tierras valencianas le llevó a estudiar la influencia que 
sobre su prevención tuvo el descubrimiento del origen parasitario de la enfermedad y su 
mecanismo de transmisión en las últimas décadas del siglo XIX. La investigación se centra en 
el paso de la teoría miasmática a la teoría microbiana en ese periodo y su aplicación práctica 
en la lucha antipalúdica: lo perjudicial no era ya el aire de los pantanos, sino las aguas 
estancadas en donde se criaban las larvas de los mosquitos vectores y, en el caso valenciano, 
se localizaban principalmente en las zonas de cultivo de arroz.  


 
Así mismo ha estudiado las medidas preventivas frente a la fiebre tifoidea en Valencia, 


enfermedad endémica en la capital y buena parte de la provincia a principios del siglo XX. 
Como en el caso de la rabia, el estudio se centra en el interés de las autoridades sanitarias 
municipales y provinciales por conocer y aplicar los últimos descubrimientos en el campo de 
las enfermedades infecciosas, en este caso, las técnicas de desinfección del agua potable y de la 
fabricación de sueros y vacunas. 


 
Siguiendo su línea de investigación, en la actualidad, María José Báguena, ha estudiado 


las características básicas de la investigación original llevada a cabo sobre el virus de la polio 
y la atención al paciente poliomielítico en el Sanatorio de la Malvarrosa de Valencia. Fruto de 
este trabajo ha sido la presentación de comunicaciones en varios congresos internacionales y 
recientes publicaciones como el artículo “Estudios epidemiológicos y virológicos sobre la 
poliomelitis en Valencia (1959-1969)” aparecido en la revista Asclepio. 


 
El análisis detenido de la actividad docente e investigadora de María José Báguena y, 


sobre todo, su dedicación a la historia de la medicina valenciana, creo que justifica su 
incorporación a esta institución como académica correspondiente. 
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La tuberculosis en la historia. 
 


María José Báguena Cervellera* 
Profesora titular de Historia de la Ciencia 


Universitat de Valencia 
 
 
EXCMO. SR. PRESIDENTE 
EXCMOS. E ILMOS. SRES. ACADÉMICOS, 
ILMAS. SRAS. ACADÉMICAS, 
SEÑORAS Y SEÑORES: 
 
 
 
Introducción 
 


Excelentísimo Señor Presidente de la Real Academia de Medicina de la Comunidad Valenciana, 
ilustrísimos señores académicos, señoras y señores. 


 
Cuando se me preguntó el título de mi conferencia, y puesto que se le pide a un académico 


correspondiente que la dedique a un tema de su especialidad, pensé que sin duda debería ser aquel con 
el que comencé mi vida profesional hace ya más de tres décadas y por indicación del profesor José 
María López Piñero, la historia  de una de las afecciones que durante más tiempo ha acompañado al 
hombre: la tuberculosis. 
 
La tuberculosis en la Antigüedad 


  
La tuberculosis es el prototipo de enfermedad infecciosa crónica. El género de las micobacterias, 


al que pertenece el organismo causal de la enfermedad, parece que se asoció por vez primera a los 
vertebrados antes del paso de estos animales de la vida acuática a la terrestre, hace más de 300 
millones de años. El M. tuberculosis vendría de una forma bovina de micobacteria y su aparición en el 
hombre data del Neolítico, estando ligada a la domesticación de los bóvidos, mientras otros autores 
sitúan su origen en los cerdos, de cuya micobacteria patógena se habrían desarrollado tanto la 
causante de la tuberculosis como la responsable de la lepra. 


 
La Paleopatología ha permitido encontrar las huellas más antiguas de la tuberculosis a partir del 


estudio de restos humanos. No se han encontrado lesiones tuberculosas en restos procedentes del 
Paleolítico. Los primeros hallazgos europeos datan del Neolítico. Paul Bartels, en 1907, describió el 
primer caso a partir de varias vértebras dorsales encontradas en un cementerio cerca de Heidelberg y 
pertenecientes a un adulto joven que vivió hacia el 5000 a.C. Se apreciaba la destrucción parcial de los 
cuerpos de las vértebras 4ª y 5ª, así como deformidad cifótica angular. El cuadro es el característico del 
mal de Pott. 
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En el Antiguo Egipto, algunas representaciones artísticas muestran deformidades que podrían 


deberse a tuberculosis vertebral. También se han encontrado en varias momias, lo que permite 
sospechar la presencia de tuberculosis pulmonar, aunque la práctica del embalsamamiento, en la que 
se extraían las vísceras, ha impedido comprobar su existencia. 


 
En la Antigüedad clásica su presencia es constante. En la India se declaraba impuros a los tísicos 


y se prohibía a los brahmanes contraer matrimonio con una mujer en cuya familia hubiera algún 
enfermo de tuberculosis. 


 
En los escritos de la Grecia clásica, el concepto de tisis desborda la tuberculosis pulmonar en su 


sentido actual y a veces se confunde con otras alteraciones respiratorias crónicas, sobre todo con el 
empiema y la pleuresía. En la medicina helenística y romana la tisis siguió siendo una enfermedad 
común y en este periodo encontramos ya descripciones muy precisas de la misma en Galeno: fiebre 
vespertina, sudoración, laxitud, dolor torácico y la hemoptisis como signo patognomónico. Como 
tratamiento se recomendaba reposo, dieta abundante y largos viajes por mar. 


 
En la América precolombina, la presencia de la tuberculosis ha sido muy discutida y aún hoy los 


investigadores intentan comprobar si los europeos introdujeron una cepa de bacilo tuberculoso humano 
más virulenta que las existentes en el Nuevo mundo o llevaron este microorganismo por vez primera, 
no existiendo hasta entonces en aquellas tierras más que la tuberculosis bovina. 


   
Hasta el siglo XVII, el conocimiento acerca de la tuberculosis apenas cambió. Los médicos árabes 


consideraron esta enfermedad como una afección generalizada de carácter contagioso. En la Europa 
medieval, la incidencia de tuberculosis es difícil de concretar, aunque indirectamente puede deducirse 
que fue elevada debido a la difusión de la ceremonia del “toque real”, basada en la creencia del poder 
sanador del rey. Aunque sus comienzos se dirigía a todo tipo de enfermedades, pronto se restringió a la 
escrófula, término que englobaba varias formas de tuberculosis no pulmonar, especialmente la 
ganglionar cervical. 


 
Por otra parte, se produjeron nuevos avances diagnósticos debidos a la práctica de autopsias. 


Silvio, el gran clínico holandés del XVII, asoció los tubérculos o nódulos descubiertos en varios tejidos 
durante las autopsias a los síntomas de la tisis que los pacientes habían padecido en vida y creyó 
erróneamente que eran ganglios linfáticos pulmonares que habían sufrido cambios degenerativos 
análogos a los observados en los ganglios cervicales en la escrófula. Sin embargo, Morgagni mantuvo 
que eran estructuras nuevas. La enfermedad avanzaba sin cesar a lo largo del XVIII, se desconocía su 
causa y su naturaleza contagiosa, por lo que las medidas profilácticas adoptadas, como la quema de 
enseres que hubieran pertenecido a un tísico eran ineficaces. Hubo que esperar al siglo XIX para que 
los descubrimientos producidos en torno a la enfermedad cambiaran su curso.  
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El mal del siglo 


 
En el Romanticismo, la imagen de la tuberculosis es la de una enfermedad de moda. Esta 


enfermedad se abate sobre los jóvenes, que pasean por los salones su extrema sensibilidad, su 
melancolía y su hastío. Recordemos que esta profunda tristeza es la base de buena parte de la creación 
literaria  de la época: Chateaubriand, Georges Sand, de Musset. La muerte, el suicidio, son vistos como 
una liberación. El ideal de belleza corresponde a una naturaleza enfermiza en la que destaca la palidez 
y la expresión de sufrimiento en el rostro. Buena prueba de ello son las heroínas de óperas como La 
Bohème o La Traviata. Se piensa que la tisis es un mal hereditario que afecta sobre todo a los ricos, los 
jóvenes, las mujeres. 


 
A  mediados del siglo XIX se produce un cambio de actitud de la sociedad que se atemoriza ante 


ella y trata de ocultarla. Las familias, avergonzadas de tener en su seno a un tuberculoso, esconden la 
verdadera causa cuando muere. El tísico pasa a ser un marginado social, su tos, su sudor, sus 
palabras, aquello que toca, es considerado contagioso. La aparición de estadísticas fiables a partir de 
este periodo comprueban que la tuberculosis no es, como se creía, una enfermedad de ricos, sino que 
afecta sobre todo a la clase obrera. Sus rudimentarias condiciones de vida favorecieron su desarrollo y 
se convirtió en la principal causa de muerte entre 1850 y 1900. En las fábricas, surgidas en el seno de 
la Revolución Industrial, los niños mayores de ocho años y los hombres y mujeres trabajaban jornadas 
de 10 a 12 horas, sin vacaciones, sin ninguna protección frente a la enfermedad, los accidentes o la 
vejez. La humedad, la falta de ventilación y de luz natural eran una constante tanto en sus viviendas 
como en sus lugares de trabajo. Los bajos salarios impedían una alimentación suficiente y favorecían el 
alcoholismo. Un claro ejemplo lo constituía París: la mortalidad por tuberculosis en los barrios 
insalubres donde se hacinaban los obreros era de 104 por diez mil habitantes, mientras que en los 
Campos Elíseos era tan solo de 11. Esta comprobación, idéntica en todas las grandes ciudades 
europeas, inspiró las primeras medidas de urbanismo (calles anchas para que la luz del sol entrara en 
las viviendas, limpieza de las calles), así como importantes reivindicaciones obreras. 


 
En cuanto al diagnóstico, el primer método objetivo fue la percusión torácica, desarrollada por 


Leopold Auenbrugger en 1761. Ignorado en su época, fue redescubierto en 1797 por Jean Nicolas 
Corvisart, médico de Napoleón. Gracias a él, la percusión se adoptó con gran rapidez como método 
imprescindible en el examen del tórax. 


 
El diagnóstico anatomopatológico todavía no permitía unificar diferentes lesiones como fases del 


desarrollo de una misma enfermedad, la tuberculosis, así como separarla de casos de bronquiectasias, 
abscesos pulmonares y carcinomas, tarea que llevó a cabo Laënnec. En la clínica de la Charité de París 
aprendió a percutir con Corvisart y se unió a los trabajos anatomopatológicos que se realizaban en el 
hospital. En 1818 descubrió el estetoscopio y al año siguiente publicó su Tratado de la auscultación 
mediata en el que analizaba todos los ruidos que escuchaba, acuñando términos que han llegado hasta 
nosotros: estertores, crepitantes, soplos, etc. A su vez describió aquellas lesiones anatómicas asociadas 
a los signos descritos. Su descubrimiento fue recibido con frialdad, pero diez años después, la 
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auscultación fue considerada junto con la percusión el método diagnóstico más fiable para las 
enfermedades torácicas hasta el descubrimiento de los rayos X a finales de siglo. Laënnec elaboró 
también un concepto de la patocronia de este proceso, desde el pequeño tubérculo gris hasta la caverna 
tuberculosa y afirmó la unicidad de la enfermedad a través de lesiones de apariencia diferente. Sus 
estudios fueron confirmados por Pierre Louis, quien además hizo notar la existencia de formas 
extrapulmonares como la genital, la laríngea y la peritoneal, enunciando la ley que lleva su nombre: 
“Después de los 15 años, no existen tubérculos en ningún órgano si no los hay al mismo tiempo en el 
pulmón” Todo ello llevó a Johann Schönlein, profesor de medicina de Zurich, a sugerir en 1839 el 
término “tuberculosis” para englobar a todas aquellas manifestaciones de la tisis en las que el 
tubérculo estuviera presente. 


 
La causa de la tisis seguía sin conocerse y la polémica sobre su contagiosidad permanecía abierta, 


por lo que el tratamiento era tan variado como ineficaz: sangrías, enemas, eméticos. Se prestó especial 
atención a una dieta fortificante, como en la época clásica: aceite de hígado de bacalao, carne 
ocasionalmente y leche, tenida como el remedio por excelencia. 
 
El descubrimiento de Koch 
 


El descubrimiento del bacilo tuberculoso se debe al microbiólogo alemán Robert Koch. En la tarde 
del 24 de marzo de 1882, en el Instituto de Fisiología de la Universidad de Berlín, impartió una 
conferencia en la que relató cómo había identificado el bacilo en material tuberculoso, su cultivo in 
vitro y la producción de la enfermedad cuando inoculó el cultivo puro en animales de experimentación, 
de cuyas lesiones tuberculosas pudo aislar de nuevo el bacilo. Cuando Koch terminó su lectura, un 
silencio absoluto se hizo en la sala. Nadie aplaudió ni preguntó nada, producto de la admiración hacia 
el trabajo que se acababa de presentar. Lentamente parte del auditorio se acercó a examinar las 
preparaciones microscópicas que Koch había traído. Paul Ehrlich, quien posteriormente mejoraría el 
método de tinción del bacilo, recordaría aquella sesión con estas palabras: “Asistí esa noche a la 
experiencia más importante de mi vida científica”. 


  
En 1890, Koch expuso los resultados de una investigación que había llevado en secreto y 


completamente solo en su laboratorio: el descubrimiento de una sustancia que podía prevenir el 
crecimiento del bacilo tuberculoso tanto en el tubo de ensayo como en el organismo. Su inoculación en 
cobayas los hacía resistentes a la enfermedad. Koch no hacía mención a la naturaleza y preparación de 
esta sustancia y probablemente se vio presionado por el gobierno alemán para anunciar unos 
resultados todavía provisionales debido a la encarnizada lucha con Francia y Pasteur a la cabeza, por 
la supremacía en la investigación microbiológica. Se le presionó también para que ensayara su medio 
en el hombre y así se hizo en el hospital de la Charité de Berlín. La mayor parte de los pacientes 
tuberculosos tratados mostraron una fuerte reacción de hipersensibilidad a la inoculación, que fue 
interpretada como señal de curación y que  pronto se conoció como fenómeno de Koch. Cerca de un 
millar de médicos se desplazaron a Berlín para estudiar el remedio antituberculoso y un número 
incalculable de enfermos, que reclamaban ser tratados, invadieron la ciudad, llenando hospitales, 
clínicas y hoteles y provocando graves problemas sanitarios que obligaron a las autoridades a 
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establecer medidas de desinfección en todos los locales públicos. Koch dio por fin a conocer la 
naturaleza de su remedio, al que llamó tuberculina, en 1891: un extracto glicerinado de un cultivo puro 
de bacilos tuberculosos. Pronto los ensayos mostraron que no era un remedio curativo, pero sí una 
prueba diagnóstica. No obstante, Koch mantuvo hasta el final de su vida la creencia en el valor 
curativo de la tuberculina e hizo varios intentos para mejorarla. La búsqueda de nuevas tuberculinas 
ocupó sus últimos días de vida. 
 
El sanatorio antituberculoso 
 


La institución asistencial por excelencia del tuberculoso fue el sanatorio antituberculoso. Su 
existencia se debe a que a lo largo de toda la historia de la tuberculosis el aire aparece en las 
interpretaciones sobre el origen de la enfermedad, primero como vehículo de miasmas y después, de 
gérmenes vivos. 


 
A principios del siglo XIX, se defendía que en los tuberculosos, el corazón era incapaz de hacer 


circular la sangre por los pulmones, lo que favorecía el depósito de los tubérculos. El médico alemán 
Hermann Brehmer pensó que en un lugar situado muy por encima del nivel del mar, la disminución de 
la presión atmosférica haría aumentar la función cardíaca y con ello, la circulación pulmonar. Al 
fortalecimiento del corazón ayudaría una dieta rica y abundante, algo de alcohol, hidroterapia y 
ejercicio físico regular, todo ello bajo supervisión médica constante. Para ello impulsó en 1854 la 
construcción del primer sanatorio dedicado exclusivamente al tratamiento de la tuberculosis pulmonar, 
el de Gorbersdorf, Silesia, en los Alpes germanos. Convencido de las virtudes de la cura de aire, hacía 
dar largos y tranquilos paseos a sus enfermos. A ello unía una dieta rica en grasa, fiel a su idea de que 
“solo los pocos comedores contraen la tuberculosis”. Su sanatorio se convirtió en el prototipo de todos 
los que se establecieron en Europa y Estados Unidos. 


 
Un paciente de Brehmer, Peter Dettweiler, fundó su propio sanatorio en Falkenstein en 1876. 


Más que en los beneficios de la altitud, creía en los efectos saludables del aire frío y del sol. Sustituyó 
los paseos por largos periodos de reposo. Los pacientes permanecían hasta doce horas al día tumbados 
en sus camas en pabellones orientados al sur y realizaban seis comidas al día ricas en grasa e hidratos 
de carbono, acompañadas de vino o coñac.  


 
Una  característica de todos los sanatorios antituberculosos de la época era la reglamentación 


rigurosa de la vida cotidiana, con normas que, acordes con la mentalidad decimonónica, combinaban 
objetivos higiénicos con preceptos morales. En los sanatorios populares, no así en los privados, había 
una rígida separación por sexos, el tabaco y la bebida fuera de las comidas estaban prohibidos, así 
como el juego y las salidas, existiendo un riguroso control de las visitas. Esta disciplina tan estricta 
generaba muchos problemas. Los pacientes, en su mayoría adultos jóvenes, obligados a convivir 
durante sus largos periodos de ingreso (de 6 a 12 meses) con personas de su mismo sexo y sometidos a 
un control tan estricto, buscaban vías de escape en el alcohol, intentaban fugarse y experimentaban 
accesos violentos. Esta conducta era calificada por algunos médicos de la época como propia de todo 
enfermo tuberculoso. 







6 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 12


 
 


 


A pesar de la construcción de los sanatorios, miles de tuberculosos quedaban sin atención. Para 
ellos se crearon los dispensarios antituberculosos, cuya finalidad era la profilaxis mediante la difusión 
de medidas preventivas y la educación del enfermo. Contaban con un laboratorio para examinar los 
esputos, una sala de consultas y lavadero para lavar y desinfectar la ropa de los enfermos,  a quienes 
se facilitaba la ropa y los alimentos necesarios, como pan, carne y leche. Los hijos de los tuberculosos 
eran enviados al campo a cargo de familias o a un sanatorio marítimo. Se visitaba a domicilio a los 
enfermos, se les enseñaba normas de higiene para la vivienda, como airear las habitaciones, dejar que 
entrara la luz del sol, barrer sin levantar polvo y usar y desinfectar las escupideras. También se 
seleccionaba a los enfermos que debían ingresar en sanatorios antituberculosos, los casos curables, y 
en hospitales si fueran incurables. El dispensario prototipo fue el abierto por Calmette en Lille en 
1901, cuyo modelo se extendió rápidamente por toda Europa, incluida España en donde ese mismo año 
se abrió el primero en Madrid. 


 
En España, el primer sanatorio antituberculoso se abrió en el balneario de Busot, en Alicante, en 


1897, de carácter privado. El primero de carácter popular fue el Porta coeli en Valencia, debido a la 
iniciativo del catedrático de Patología Médica Francisco Moliner, preocupado por la falta de atención de 
los tuberculosos pobres, especialmente los obreros de las fábricas y talleres. En 1898 comenzaron las 
obras en la cartuja de Portacoeli que acababa de arrendar, sufragadas por colectas que organizaban los 
estudiantes y una suscripción a céntimo diario de catorce mil obreros. Se inauguró al año siguiente y 
basaba su terapia en la acción combinada del aire puro, el sol, el reposo y una alimentación abundante, 
bajo una estricta vigilancia médica. Al no conseguir Moliner que el sanatorio fuera subvencionado por 
el estado, se presentó a las elecciones de Diputado a Cortes por Valencia para defender la ley general 
protectora de los tísicos pobres. Ganó el escaño pero sus propuestas fueron rechazadas. 


 
Junto con los sanatorios de montaña para tuberculosos pulmonares, se abrieron sanatorios 


marítimos para niños con tuberculosis óseas, basados en la idea de que el sol y las sales contenidas en 
la brisa del mar contribuían a la calcificación de las lesiones óseas. Entre nosotros destacan los 
sanatorios de la Malvarrosa y de San Juan de Dios en la misma playa. 
 
La colapsoterapia en el tratamiento de la tuberculosis 
 


Como complemento de la acción pasiva de los sanatorios y con el fin de mantener en reposo la 
lesión pulmonar se desarrolló la colapsoterapia mediante el pneumotórax artificial. El primero se 
realizó en 1822, aunque no se generalizó hasta principios del siglo XX. Tras anestesiar la pared 
torácica con novocaína, se introducía un trócar entre dos costillas y se penetraba en el espacio pleural, 
en donde se introducía nitrógeno. La tos y la expectoración disminuían con rapidez y la terapia se 
mantenía durante unos cuatro años con sesiones semanales. A veces, la presencia de adherencias  o 
bridas  en el espacio pleural impedía la realización del pneumotórax. En estos casos  se aplicaba otra 
técnica quirúrgica de mayor envergadura, la toracoplastia o ablación más o menos completa de las 
costillas con el fin de romper la rigidez de la caja torácica y provocar su hundimiento, para de ese modo 
colapsar las cavernas tuberculosas. Otro modo de soslayar el problema de las adherencias pleurales fue 
la producción del colapso mediante la parálisis del nervio frénico del lado afectado. 
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La vacuna BCG 
 


Fracasada la utilización de la tuberculina en el campo de la inmunización, la investigación se 
centró en la búsqueda de vacunas con bacilos vivos atenuados de tipo humano o animal, 
preferentemente de la vaca. Albert Calmette y Camille Guérin, que trabajaban en el Instituto Pasteur 
de Lille, comenzaron a realizar cultivos sucesivos de una cepa de bacilo tuberculoso bovino con el fin de 
atenuar su virulencia, que probaban mediante inoculaciones en terneros. Ambos continuaron con los 
cultivos a pesar del estallido de la Primera Guerra Mundial e incluso durante la ocupación alemana de 
Lille. Cuando los alemanes requisaron todos los terneros de la ciudad, continuaron los pases en 
palomas. Calmette llegó a acumular tantas que los alemanes sospecharon que era un espía y 
estuvieron a punto de fusilarlo. En 1919 logró por fin un bacilo que no producía la enfermedad y le dio 
el nombre de bacilo de Calmette-Guérin, el BCG que dio nombre a la vacuna. El gran aumento de la 
mortalidad por tuberculosis tras la Segunda Guerra Mundial llevó a la utilización masiva de la BCG. 
Es difícil determinar con exactitud la influencia de la vacunación masiva con BCG sobre el descenso de 
la tuberculosis. No hay que olvidar que la enfermedad ya había empezado a declinar a mediados del 
siglo XIX y que la salud general de la población había mejorado considerablemente al alimentarse 
mejor y vivir y trabajar en lugares más higiénicos. 


 
A mediados del siglo XX, aún no se había conseguido un remedio terapéutico específico contra la 


enfermedad y los utilizados hasta entonces, como la colapsoterapia o la cura sanatorial eran lentos, 
caros y de resultado incierto. Este panorama iba a cambiar radicalmente con la introducción de los 
quimioterápicos. 
 
La quimioterapia antituberculosa 
 


La sulfanilamida fue la primera sulfamida utilizada en la enfermedad, pero ni ella ni otras más 
complejas lograban atravesar la pared del bacilo de Koch, al igual que ocurrió con la penicilina. El 
primer antibiótico eficaz fue la estreptomicina en 1946. Su administración por vía intramuscular 
negativizaba la baciloscopia del esputo, mejoraba las imágenes radiológicas y hacía desaparecer los 
signos generales de la enfermedad, pero pronto comenzó a mostrar efectos secundarios como su acción 
tóxica sobre el nervio auditivo y la aparición de gérmenes resistentes. Ese mismo año de 1946 se 
publicaron los resultados positivos de la utilización del ácido para amino salicílico, para poco después 
comprobarse que su administración conjunta con la estreptomicicina retrasaba o impedía la aparición 
de resistencias. Faltaba sin embargo un remedio que además de eficaz fuera barato, fácil de 
administrar y sin efectos secundarios. Ello se consiguió en buena medida con la isoniacida, que pasó a 
administrarse conjuntamente con los dos anteriores en 1955. Tres años después se comprobó también 
el valor profiláctico de la isoniacida, por lo que por fin se hizo realidad el control eficaz de la 
tuberculosis. Entre 1950 y 1960 el uso de los tuberculostáticos se hizo general, con una caída brusca de 
la tasa de mortalidad y de la aparición de casos nuevos. 
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Como consecuencia directa de la menor presencia de la tuberculosis el cuidado del enfermo 
cambió. El tratamiento tradicional consistente en el reposo en cama, los sanatorios antituberculosos, 
los tratamientos quirúrgicos agresivos empezaron a descartarse ya que la quimioterapia permitía un 
tratamiento ambulatorio. Las camas hospitalarias para tuberculosos comenzaron a vaciarse y los 
sanatorios cerraron o se destinaron a otros fines. El tratamiento permitía asimismo la reducción de las 
lesiones pulmonares a focos residuales muy circunscritos que podían eliminarse mediante exéresis 
selectiva del parénquima pulmonar, la cual sustituyó a la colapsoterapia. 


 
En los años siguientes continuó la búsqueda de nuevos fármacos, siendo el etambutol y la 


rifampicina los que mejores resultados obtuvieron. Todas estas mejoras llevaron a un descenso tan 
grande de la enfermedad que se llegó a pensar en la década de los setenta en su eventual erradicación. 
La aparición del SIDA a comienzos de los ochenta truncó estas esperanzas y la asociación de ambas 
enfermedades se convirtió en habitual.  


 
Hoy en día la tuberculosis constituye, en palabras de la OMS, una emergencia mundial. Las 


cifras que esta organización ha presentado en el informe sobre la enfermedad publicado hace unos 
meses y que recoge los datos ya completados de 2009, hablan por sí solas:  


 
9.4 millones de casos nuevos. 
Más de dos mil millones de personas infectadas de las cuales, 1 de cada 10 contraerá la 
tuberculosis activa en algún momento de su vida. 
1.7 millones de fallecimientos (4.700 muertes al día). 
Más del 80% de los tuberculosos viven en África subsahariana y Asia. 
Un problema añadido en los últimos años y que ha complicado más si cabe la lucha contra esta 
enfermedad ha sido la aparición de cepas del bacilo de Koch multirresistente o extremadamente 
resistente a los fármacos disponibles, más del 50% de ellos en tres países: China, Rusia y la 
India. 
La victoria final frente a la tuberculosis, una de las enfermedades que durante más tiempo ha 
acompañado al hombre, vuelve a alejarse una vez más. 
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Palabras del Sr. Presidente.  
 
  


Antonio Llombart Bosch* 
Presidente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
 
Queremos dar una especial bienvenida a la Dra. María José Báguena Cervellera que se 


incorpora a nuestra Academia tras un nombramiento de hace ya varios años y que por 
distintas circunstancias no se ha podido materializar hasta el dia de hoy. Mi mas calurosa 
bienvenida a esta institución. 
 
 La nueva académica pertenece a una prestigiosa familia valenciana de la medicina y 
también de la RAMCV. 
 


Permítanme  que les recuerde brevemente quienes constituyen parte de esta importante 
saga medica en Valencia. 


 
El Prof. Manuel Beltrán Baguena fue Catedrático de Patología Medica y maestro de 


muchos de nosotros. 
 
Miembro de la RAMCV efectuó su ingreso el 31 de octubre de 1.946 disertando sobre el  


 "Arte médico, ensayo sobre la sistematización del pensamiento clínico"  y fue contestado por 
Ilmo. Sr. Dr. D. Fernando Rodríguez-Fornos. Rector magnifico de nuestra universidad y 
también  catedrático de Patología Medica. 


 
Además Presidio  la RAMCV entre 1960 y 1966. 
 
Interesado por la Geriatría fue fundador de la Sociedad Española de Geriatría que 


recientemente  ha celebrado ya el 50 Aniversario de su fundación, ya que nació en Madrid en 
1948. Fue constituida inicialmente por médicos entre los que figuraban Gregorio Marañón, 
Francisco Vega Díaz, Teófilo Hernando, Gonzalo Piédrola, Francisco Grande Covián y el 
propio  Manuel Beltrán Báguena. 


  
También esta en nuestra memoria mas reciente la personalidad destacada de su padre el 


Prof. Rafael Baguena Candela,  Catedrático Extraordinario de Genética Médica de la Facultad 
de Medicina de Valencia en 1969 desempeñando este puesto hasta que en 1979 paso a ocupar 
la Cátedra de Patología y Clínica Médicas de dicha Facultad.  
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Leyó el discurso de entrada como académico de numero en 1971 sobre el tema “Genética 
molecular de la traducción del mensaje genético” contestándole el también catedrático 
profesor D. Francisco Bonilla Martí. 


 
Participo activamente en la vida de nuestra institución Fue nombrado Rector en 1972, 


permaneciendo en el cargo hasta 1976. 
 
Justamente el mismo día en que su hija María José leía su tesis doctoral, sufrió un 


colapso siendo intervenido de una lesión valvular cardiaca que padecía. Como clínico sabía 
perfectamente que disfrutaba tan solo de una limitada prórroga vital. Murió en Valencia el 8 
de abril de 1990. Tanto  su  tío-abuelo como su padre están en la memoria de  esta RAMCV. 


 
También ella es un ejemplo de  continuidad en el humanismo de la escuela  de Historia 


de la Medicina que creara su maestro el recientemente fallecido académico  José María López 
Piñero.  


 
Acabamos de oír su brillante CV que ha presentado con su magistral habilidad la Prof. 


María Luz Terrada Ferrandiz miembro de numero de nuestra institución a quien agradecemos 
su aportación.  


 
No hace falta insistir mas sobre este excelente currículo de investigadora en el campo de 


la historia y particularmente de las enfermedades infecciosas de la cual nos ha dado una 
excelente lección en el día de  hoy, si bien queremos agradecer  su reciente aportación al ciclo 
de vacunas que organizo el pasado año esta Academia y en el cual participo con una ponencia 
sobre Jaime Ferran y las epidemias de peste en Valencia con un gran éxito y una profunda 
rigurosidad científica. 


 
Comentarios específicos al discurso de la nueva académica sobre la historia de la 


tuberculosis. 
 
Difícilmente podría elegirse un tema mas atractivo para esta presidencia que el 


seleccionado por la nueva académica en la mañana de hoy  describiéndonos  y trayéndonos a 
la memoria la historia de una de las enfermedades que mas males ha desatado a lo largo de la 
historia de la humanidad y que continua afectando en la actualidad a mas de 2000 millones de 
habitantes, es decir a un tercio de la población mundial, según informes de la OMS que ha 
recogido la conferenciante De ellos 1 de cada 10 contraerán la infección con manifestaciones 
clínicas. Se trata de un pasado histórico que continua siendo presente y que sin duda 
mantendrá vigencia sanitaria en los próximos años. La misma OMS se ha propuesto reducir la 
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tasa  de incidencia de la enfermedad en el tercer mundo para el año 2015 con una serie de 
medidas sanitarias cuya aplicación desgraciadamente no parecen poder alcanzarse atendida 
la situación de crisis financiera, política y social que afecta tanto al mundo mas  avanzado 
como a los países donde la enfermedad permanece endémica y con una alta incidencia como 
sigue siendo África, América latina, India y Extremo oriente. La pobreza añadida en 
numerosos países de nuestro entorno mas cercano  tanto europeo como del norte de África, 
debido a las  antes mencionadas  condiciones socio-políticas y económicas hacen pensar que la 
tuberculosis va a seguir siendo un problema sanitario de primer orden en el próximo decenio. 


 
En los países desarrollados ha disminuido espectacularmente tanto la morbilidad como la 


mortalidad a partir del empleo de drogas antituberculosas cada vez mas eficaces y la 
implantación de medidas de control sanitario así como  la vacunación  con BCG que si bien no 
es obligatoria si es recomendada por sanidad. 


 
Ello no quiere decir que la TP ha sido erradicada de en nuestro  ambiente y que 


pertenece totalmente  a la historia pasada  de la medicina. 
 
Por ello  hemos seguido con interés y curiosidad los avatares históricos del  conocimiento 


del proceso tuberculoso pensado mas en el pasado que en presente de nuestra propia situación 
sanitaria y de nuestra situación, sin olvidar su vigencia tal y como  ha señalado la nueva 
académica. 


 
Nosotros hemos tenido la vivencia de la TP durante toda nuestra vida profesional de 


modo muy cercano como patólogo no solo en la Universidad y HCU sino como anatomo-
patologo del Sanatorio antiberculosa Dr. Moliner de Porta Coeli, así como del Hospital  de la 
Malvarrosa . Mi recuerdo en este momento se destina a dos personalidades medicas que 
dirigieron estos centros durante muchos años  y que también pertenecen a la historia de la 
medicina valenciana: me refiero a los doctores Luis de Velasco en Porta Coeli y el doctor 
Álvaro López en la Malvarrosa. Para mi fue un privilegio poder colaborar con ambos 
aprendiendo y publicando varios trabajos científicos sobre la patología pulmonar y la patología 
ósea de la tuberculosis y otras enfermedades pulmonares y óseas. 


 
Precisamente en el año 1967 publicábamos junto con el Prof.  Amando Peydro un trabajo 


titulado” Imágenes anatomopatologicas actuales de la tuberculosis  pulmonar en Valencia” en 
la revista hoy ya desaparecida  “Medicina Española” (mayo 1967). En este trabajo hacíamos 
una revisión de la incidencia necropsica de esta enfermedad basada en la experiencia de la 
cátedra de Anatomía Patológica de la Universidad así como de las numerosas autopsias 
efectuadas en el Sanatorio Dr. Moliner de Porta Coeli.  
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Se recogieron las necropsias llevadas a cabo en  dos periodos distintos de la medicina en 


Valencia. Un primer periodo entre 1946-1950  en donde sobre 922 autopsias realizadas, en 240 
la TP fue causa de muerte, es decir un 26% de las causas de muerte se debieron a esta 
enfermedad y otro segundo periodo entre 1962 y 1966 en que se valoraron 741 autopsias 
diagnosticándose 90 fallecimientos con causa de muerte por TP es decir un 10% de las 
mismas. Posteriormente esta incidencia descendería en los años 1970 a un 3% para casi llegar 
a desaparecen en la ultima evaluación efectuada  mas recientemente por nosotros junto con el 
Prof. Antonio Fernández revisando 1000 casos de necropsias llevadas a cabo en el Hospital 
Clínico de Valencia entre los años 1995 y 2000 (Patología cita bibliográfica)  Solo la aparición 
de una  nueva enfermedad la  inmunodeficiencia adquirida (SIDA) produjo  un nuevo brote 
posteriormente con aumento de la TP como causa de muerte entre los portadores del  virus 
HPV.  


 
A pesar de esto aun hoy en dia  la clínica vuelve a recordamos la vigencia de la 


enfermedad fundamentalmente entre los numerosos inmigrantes del tercer mundo que han 
llegado a nuestra tierra con precarias condiciones sanitarias y siendo portadores del bacilo de 
Koch. 


 
Si bien es cierto que el paso decisivo para el control de la enfermedad se debió a este 


conocido microbiólogo alemán trabajando en Berlín a finales del siglo XIX, no menos evidente 
es que las bases clínicas que han permitido controlar el proceso fueron anatomopatológicas y 
iniciadas por Teofilo Laennec en el Hospice Dieu de Paris a principios del siglo XIX como tan 
magistralmente nos ha mostrado la nueva académica. El propio Laennec padecería la 
enfermedad, contraída en la sala de autopsias, falleciendo a los 32 años. 


 
La  historia de la mas reciente anatomía patológica esta unida a la descripción de las 


distintas formas y periodos de la tuberculosis tanto en las escuelas francesas como alemanas 
de medicina recordemos el tratado de Villemin en 1865 “Causa et natura de la Tuberculose” 
publicado en  Paris que demostraría la contagiosidad de la enfermedad situando al mismo 
nivel que la sífilis o el muermo así como los numerosas aportaciones de  los clínicos y patólogos 
alemanes como: 


 
Ranke con la descripción de los tres periodos: primoinfección, re-infección y tuberculosis 


del adulto o post primaria. 
 
La descripción de la pimo-infección por Ghon y su famoso “chancro de Ghon”. 
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El discutido mecanismo de la reinfección tuberculosa defendida por  Ludwig Ashoff en los 
años 1920  así como  las aportaciones de Simon, Puhl y Assmman defensores  del infiltrado 
infraclavicular como base de la tuberculosis del adulto en el tercer periodo evolutivo  También 
merece recordarse las descripciones de la TP intestinal en el famoso brote que se produjo en 
Lübeck de TP bovina y que estudiara Shürmann en los años 1920. 


 
En realidad estos no son sino pequeños retazos de la historia mas cercana de la 


enfermedad cuyos orígenes y visión global nos ha aportado con brillantez y profundidad la 
Profesora María José Báguena Cervellera a quien nuevamente damos la bienvenida a nuestra 
institución como miembro de pleno derecho en la misma. 


 
Mi enhorabuena y gracias por su aportación así como por la presencia de todos Uds. en 


este acto. 
 
 
 
Se levanta la sesión  
Buenas tardes 
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Presentación Dra. Marta Faubel Serra 
 
 


Ricardo Tosca Segura* 
Académico Correspondiente de la R. Acad. Med.  Comunitat Valenciana 


 
 
 
 
EXCMO. SR. PRESIDENTE DE LA REIAL ACADEMIA DE MEDICINA DE LA C.V., 
ILMO. SR. PRESIDENTE DEL COLEGIO OFICIAL DE MÉDICOS DE CASTELLÓN, 
ILMOS. SRS. ACADÉMICOS, 
ESTIMADOS COLEGIADOS COMPAÑEROS Y AMIGOS, 
SRAS. Y  SRS. 


 
Con la venia de la Presidencia quisiera iniciar ésta presentación felicitando a la Real 


Academia  por la decisión de nombrar a un nuevo Académico correspondiente de Castellón en 
Castellón y agradezco la deferencia que me otorgan al presentar a un nuevo miembro de 
nuestro colectivo. Asimismo, quisiera reconocer el apoyo decidido que en todo momento nos 
presta este Ilustre Colegio Oficial de Médicos y el Presidente en su representación. 


 
La Dra. Marta Faubel es hija de Castellón y su vocación por ser médico, como a la 


mayoría de nosotros, comenzó pronto. Y a pesar de los esfuerzos de sus padres de hacerle ver 
que sería un camino muy duro, no cejó en su empeño. Su padre, consciente de lo que se le 
venía encima, la "recomendó" al forense del Juzgado nº 3 de Castellón, El Dr. Miguel 
Fernández para que realizase autopsias por toda la provincia de Castellón. Sólo ella sabe (y 
Don Miguel) lo que aquello fue, fríos cementerios, ahorcados, aplastados, embalsamamientos.  
Seguro que sería una buena prueba de acceso para clarificar las vocaciones. 


 
Marta Faubel realizó sus estudios de grado en la Universidad de Valencia, en la época en 


que había demasiados estudiantes; a continuación siguió el periplo de muchos, médico interno 
en el Hospital de la Magdalena, sustituciones de médicos titulares y preparación del limitante 
examen MIR de aquella época. Tal era su decisión de ser especialista que se planteó incluso la 
formación en México. No fue necesario, se formó como Otorrinolaringóloga en el Hospital 
Sanjurjo en donde trabajó dedicándose sobre todo a la oncología hasta conseguir una beca FIS. 
Se fue a Milán con el Profesor Molinari, una autoridad en cirugía reconstructiva. De allí le 
viene su afición por la cavidad oral, las mandibulectomías y los colgajos de reconstrucción. Al 
volver se dio cuenta de que, a veces, para hacer lo que uno quiere, debe ser jefe, y en contra a 
todos los consejos, se presentó a la jefatura del Hospital Gran Vía de Castellón, su querida 
tierra. Sabía que tendría que empezar casi de cero pero lo hizo y con mucho esfuerzo ha 
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conseguido crear un Servicio modélico en el Hospital de la Plana, con más de 900 
intervenciones al año, con la primera Unidad de estudio de la voz en la Provincia y la primera 
unidad de disfagia de la Comunidad Valenciana. Poco a poco ha ido convirtiendo su sueño en 
realidad. 


 
En su ya largo camino profesional, amplió su formación con numerosos cursos, estancias 


y talleres, de los que entresaco el diploma de gestión de servicios y el máster en gestión para 
la humanización de la sanidad. Lo que ya nos sugiere su elevada sensibilidad por la vertiente 
moral y humana de nuestra labor. 


 
Ahondando en esto ya en 1991 había desarrollado su tesis doctoral, obteniendo el 


Doctorado por la Universidad de Valencia y que tuvo por título  “Patología  Laboral Femenina 
en la Provincia de Castellón”. Esto demuestra de nuevo la preocupación y calidad social y 
humana que desde sus inicios siempre la ha caracterizado y que a todo médico se le debe 
exigir. 


 
Hasta el momento ha publicado más de 70 artículos originales en revistas de su 


especialidad, ha presentado más de 100 comunicaciones a congresos, es autora y coautora de 
diversos capítulos de libros. También ha participado en la otra vertiente de la medicina, la 
docencia, interviniendo en 14 cursos como profesora en temas relacionados con su 
especialidad. 


 
Pero ahora, Marta es sobre todo madre de una niña preciosa, Cristina, que vino de lejos 


con cinco años y ha llenado su vida de mucha más humanidad, esperanza y amor de la que se 
podía imaginar. Sé como a muchos de nosotros nos ocurre que tu trabajo es tu hobby y que 
nunca miras el reloj para ver cuándo acabas, se nota que te diviertes trabajando. Pero además 
sacas tiempo para ser la vicepresidenta de esta institución que nos representa a todos. 


 
Podría seguir hablándoles de más actividades y logros profesionales de la Dra. Faubel 


pero ahora lo importante, es escucharle  a ella. Estoy convencido que la Dra. Faubell prestará 
un gran servicio a los objetivos y tareas de la Real Academia de Medicina de nuestra 
Comunidad Valenciana. 


 
Gracias a todos Vds. 
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El reflujo faringolaringeo en la Esfera O.R.L. 
 
 


Marta Faubel Serra* 
Académico Correspondiente de la R. Acad. Med.  Comunitat Valenciana 


 
 
 


    El interés por el tema comenzó en el año 1987 cuando yo era R4 de ORL del 
Hospital Dr. Peset y me encargaba del área de Oncología, comencé con la investigación 
sobre la producción de la voz en los pacientes laringectomizados formando dos subgrupos 
unos que tenían voz erigmofónica y otros portadores de voz fístula traqueo esofágica.  En 
estos dos subgrupos estudiaba la presión en el esfínter esofágico superior y la calidad de 
la voz que alcanzan. En aquel grupo de pacientes realizaba manometrías esofágicas, 
videofluoroscopia de la deglución y estroboscopia del segmento faringoesofágico.  


De este estudio ya se vio que aquellos pacientes que tenían una hernia de hiato o 
mostraban reflujo, mostraban una presión más elevada en el segmento faríngeo superior 
que los que no presentaban esta patología y como consecuencia más dificultades para 
producir voz tanto erigmofónica como mediante prótesis fonatoría. Aquí ya comienza 
aparecer el reflujo esofágico como productor de patología en O.R.L.  


 Posteriormente vuelve a parecer en pacientes remitidos para estudio por disfonia 
por posible lesión oncológica que mejoraban de su clínica y lesiones  con Omeprazol. 


Desde entonces empecé a indagar y a fijarme en la clínica y las  lesiones que se 
atribuían al reflujo de forma indirecta (Belafsky), y aplicar como tratamiento los  
Inhibidores de la Bomba de Protones (IBP), pero ello también trajo un poco la 
incomprensión de los pacientes que al ser diagnosticados de un reflujo faringolaríngeo. 
No entendían como su estomago les producía esas faringitis  crónicas esos cambios e voz, 
pues la mayoría no tenían ninguna sintomatología relacionada con el reflujo. y se lo 
explicaba,  me decían: “pero si yo tengo un estomago a  prueba de bomba, me gustan los 
ajos y las guindillas”, o me  llamaba el paciente diciéndome ; “ Que el farmacéutico me ha 
dicho que este medicamento es para el estomago y yo lo que tengo esta en la garganta”. 
Pero peor era cuando un niño con un otitis serosa rebelde al tratamiento y con signos 
indirectos de reflujo en la laringoscopia, tenia que decirle a la madre que le retirara la 
leche,  como medida dietética y que encima le diera un inhibidor de la bomba de protones 
que en aquellos momentos no estaban en el mercado  y  lo tenían que hacer como formula 
magistral y entonces empezaba a explicarles el proceso por el cual se producen estas 
lesiones, sin tener en mis manos un método diagnóstico  sencillo que pudiera hacerles ver 
que lo que decía era cierto. Porque los pacientes, en la actualidad, con la facilidad de 
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acceso a los medios de información como el internet  quieren que les demuestres  con  
pruebas, sobre todo de imagen, que aquello que ellos sufren es cierto y muchas veces esto 
no es posible, porque no hay enfermedades sino enfermos. De aquí el gran consumo de 
recursos diagnósticos, no siempre al alcance de todos los hospitales. Menos mal que esta 
patologia se hizo popular tras publicarse en The Times, en junio de 1993, las dificultades 
que presentaba Bill Clinton, durante la campaña presidencial, con frecuentes laringitis 
que curaban con Omeprazol. 


 
Por ello en la actualidad en el Servicio de ORL del Hospital de la Plana estamos 


realizando una tesis con un método nuevo de diagnostico para el diagnóstico del Reflujo 
Faringolaringeo (RFL).    


 
CONCEPTO  
 
El término reflujo viene del griego y significa flujo de “vuelta”  o  “de 


“regreso”. El Reflujo Gastro-Esofágico (RGE) un hecho fisiológico que consiste en el 
paso de contenido gástrico hacia el esófago, sin nauseas ni vómitos. Es muy frecuente en 
los tres primeros meses de vida, siendo fisiológico por la inmadurez del esfínter esofágico 
inferior (EEI). El Recién Nacido presenta regurgitaciones tras las comidas y de forma 
postural, sin significado patológico. La mayoría (60 %) de ellos suelen experimentar  una 
mejoría en el primer año de vida, coincidiendo un poco con el paso de una dieta liquida a 
una sólida, quedando solo un 8% que los tendrán hasta los 4 años de edad. Solo un 5 % 
desarrollan secuelas como la neumonía por aspiración, crisis de laringotraqueitis,  la 
muerte por desnutrición o la muerte súbita. 


 En los adultos sanos y sin clínica tiene lugar un reflujo posprandial por 
insuficiencia intermitente del EEI, que puede considerarse fisiológico y no produce daño 
a la mucosa del esófago, pero cuando son más frecuentes (40-50  episodios/día )  y  
produce daño tisular en la mucosa, puede dar lugar a sintomatología de pirosis, 
regurgitación y dolor retroesternal que se denomina Enfermedad por Reflujo Gastro-
Esofágico (ERGE). 


  La ERGE esta directamente relacionado con la intensidad, frecuencia, duración y 
agresividad del contenido refluido y con la resistencia de la mucosa esofágica  


 
 Se considera que la Enfermedad por Reflujo Gastroesofágico (ERGE) 


afectan al 20 - 40 % de la población adulta   en los países occidentales  (Spechler. S.J.). La 
mayoría de estos pacientes consumen medicamentos inhibidores de la bomba de protones  
(IBP) por lo que el impacto socio económico es elevado y tiene un elevado impacto 
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negativo en la calidad de vida, ya que la persistencia de los síntomas afecta 
frecuentemente el desempeño de sus actividades laborales y sociales (halitosis)  


  La clínica que presentan puede no ser lo suficientemente importante como para   
requerir atención médica (6-8 personas de cada 10 con síntomas de ERGE nunca 
consultan al médico). Otras veces no presentan los síntomas típicos y se manifiestan  
como síntomas extraesofágicos  o  síntomas atípicos que afectan la las vías aéreas y a la 
boca,  como la tos, la disfonía, sensación de globo, el carraspeo, la otitis media serosa o la 
sinusitis, asma, fibrosis idiopática, alteraciones de la dentina  que dan lugar a erosiones 
dentales y otros síntomas.  


 
A esta enfermedad se le ha denominado  reflujo atípico, reflujo 


extraesofágico, reflujo laringeo. Reflujo faringoesofagico, Reflujo 
gastrofaríngeo, laringitis por reflujo.  


 
El Reflujo faringolaringeo ( RFL) cursa con una  constelación de síntomas  no 


específicos que también  pueden aparecer en otras patologías favorecidas por la alergia, 
los irritantes tóxicos, el tabaco y el alcohol, estos dos últimos favorecen la apertura del 
Esfínter esofágico inferior, favoreciendo también el reflujo gastroesofágico. 


 Se considera que RFL  puede ser tanto un factor agravante como 
desencadenante de múltiples patologías de las vías aéreas, recidivantes o 
crónicas como luego veremos y una de sus características es su carácter 
intermitente, se produce durante el día  y con escasa respuesta a los 
tratamientos convencionales, siendo difícil de diagnosticar. 


  Por ello cuando exista una otitis serosa, sinusitis , disfonía o tos, rebelde al 
tratamiento convencional, tendremos que pensar que el reflujo faringolaríngeo puede 
estar involucrado..  


Por tanto estamos antes una  enfermedad multiorgánica que afecta tanto a 
digestólogos, como a ORL, neumólogos, pediatras y dentistas,  


 
  HISTORIA  
 
 El reflujo faringolaringeo (RFL), se considero al principio, antes de los estudios 


con pHmetría con impedancia intraluminal (pHIEI) ambulatoria de 24 horas (técnica que 
permite evaluar las características físicas del reflujo,  ácido, no ácido, gas, liquido, mixto  
y  permite conocer un poco más el papel del reflujo no ácido sobre la vía aérea),  como 
parte de la Enfermedad por Reflujo Gastro Esofágico,(RGE). 
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 El Reflujo faringolaringeo ( RFl ) afecta a un 10%  de los pacientes que acuden 
la una consulta de ORL y al 50 % de los pacientes con disfonía  de tipo funcional, pero la 
no existencia de pruebas  diagnosticas de referencia hace que sea difícil de estimar en la 
población. Entre un 20-40 % de los que tienen reflujo faringolaríngeo presentan síntomas 
digestivos clásicos.  


 
 Coffin en 1903, fue de los primeros autores que asocia el RGE con los trastornos 


de la laringe y relaciono los eructos de gases desde el estomago, unido a una importante  
acidez de éste, eran los responsables de los síntomas de catarro en los lactantes  
,señalando que pasaban desapercibidos por la ausencia de síntomas gastrointestinales. 


  
   En 1962 Kenedy describió la presencia de manifestaciones respiratorias en 


pacientes con Reflujo Gastroesofágico sin los síntomas digestivos habituales de pirosis, 
dolor retroesternal. 


 
  En 1968, Cherry y Margulies asociaron el RFL con la aparición de ulceras de 


contacto y granulomas en la laringe. 
 
 En 1987  Wiener. Corroboró a través de la medición del pH faríngeo y esofágico, 


la existencia de ácido en la faringe de pacientes con el diagnóstico de reflujo 
faringolaríngeo. Posteriormente Jamen Koufman en 1988, mediante un estudio en  899 
pacientes de ellos presentaban en un 87 % carraspeo, en contraposición con los que 
presentaban un  reflujo gastroesofágico (RGE), que si presentaban pirosis en un 83 % de 
los casos y solo un 3% carraspeo. Aquí se separan dos patologías que comparten  el 
mismo punto de partida, con sintomatología diferente y con difícil diagnostico pues los 
reflujos que llegan a la vía aérea superior son de tipo gaseoso o con un pH 
alrededor de 4 o superior por lo que muchas veces pasan desapercibidos.  
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Diferencia entre RFL – RGE  
 
 RFL  RGE 
1)Comportamiento - Principalmente de 


pie  
- Periodos cortos de 
exposición poco  
ácida  


-Principalmente en 
decúbito supino  
-Periodos más 
prolongados de 
exposición ácida  


2) Fisiopatología  - Disfunción del EES  
- Motilidad esofágica 
normal  


- Disfunción de EEI  
- Alt. De la motilidad 
esofágica  


3) Manifestaciones 
clínicas  


- Síntomas faríngeos, 
laríngeos, óticos (con 
pocos síntomas 
esofágicos)  
- Puede no tener 
relación con pH -  
metría  


-Principalmente 
esofágicos  
- Se correlaciona con 
pH –metría  


4) Tratamiento  -Menor predicción 
sobre respuesta 
terapéutica  


-Respuesta 
satisfactoria al tto 


 
Belafsky( 2001), el mismo desarrolló una escala de ocho apartados fundamentados 


en la laringoscopia, RFS ( Reflux Finding Store) , para intentar documentar la gravedad 
de las lesiones laríngeas asociadas al RFL. La puntuación máxima es de 26 y  concluyo 
que existen 95% de certeza de que los pacientes con resultado de 7 o más tendrán reflujo 
faringolaringeo.   


 
 En el  2002,  elaboró un índice de síntomas de reflujo, que se conoce como el RSI, ( 


Reflux Sympton Index )  que es el único instrumento validado que mide los síntomas en 
este tipo de pacientes. Es un sistema de puntuación que utiliza nueve síntomas 
sugestivos de RFL. Cada uno de estos síntomas es puntuado de 0 a 5 según la intensidad 
percibida por el paciente, con una puntuación máxima de 45. Los autores indican que 
una puntuación igual a superior a 13 es indicativo de RFl.   
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FISIOPATOLOGIA  
 
 Vamos a ver ahora porque se produce el reflujo . En la fisiopatología del reflujo 


intervienen múltiples factores como:   
              1.- Las características anatómicas del desarrollo  


          2.- Incompetencia de los esfínteres esofágicos superior e inferior, las 
relajaciones de EEI independientes de la deglución, llamadas relajaciones 
transitorias, constituyen el factor más importante en la fisiopatología de RGE   
           3.- El  aclaramiento gastroesofágico  
           4.-La composición del material refluido, no solamente ácido o líquido, sino 
también no ácido o gaseoso con la presencia añadida de pepsina y sales biliares  


                5.-  El daño que causa el material refluido sobre el delicado epitelio 
respiratorio no preparada para hacer frente a las agresines acidas .  El contacto 
directo  del material regurgitado y la microaspiración del reflujo esófago-faringeo 
que produce una lesión directa de la faringe y laringe  
 


1.- Desarrollo anatómico;  
Los humanos somos propensos al reflujo y a la aspiración porque tenemos un 


desarrollo evolutivo particular. Somos los únicos mamíferos genuinamente bípedos. En 
todos los demás vertebrados existe un ángulo recto entre el esófago que se encuentra 
situado a lo largo de la parte posterior del tórax y atraviesa el diafragma, y el estomago 
que esta en posición vertical. Esta anatomía minimiza cualquier tendencia al reflujo 
durante la apertura del esfínter esofágico inferior (EEI). Por el contrario el esófago del 
humano desciende directamente hacia el estómago, pasando desde la zona de baja presión 
en el tórax a una zona de alta presión en la cavidad abdominal. Aquí la apertura del 
esfínter esofágico inferior ( EEI), como por ejemplo en la fonación, tos, predispone 
inmediatamente a episodios de reflujo.  


La segunda consecuencia importante de nuestra evolución es la facultad del habla, 
que se produce gracias al descenso de la laringe durante la infancia temprana . Esto 
interrumpe el mecanismo esfínteriano laríngeo al alejar el paladar blando de los 
cartílagos aritenoides y de la epiglotis. Esta anatomía es  particularmente  ineficaz a la 
hora de prevenir la aspiración de reflujo 


Vamos a ver un poco la anatomía de la zona para poder ver de forma clara el 
mecanismo del reflujo y como se produce  


La faringe también conocida como garganta, en un tubo muscular de unos 13 cm  
único en forma de cilindro ensanchado o de embudo abierto hacia delante que conduce el 
aire a la laringe y el alimento al esófago.  Su función principal es la respiratoria  
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Se encuentra en la parte anterior del cuello, por encima de la laringe, la tráquea y 
el esófago.  Detrás de la boca (el paladar blando) y por debajo de la cavidad nasal.  Se 
extiende de la base del cráneo al borde inferior del cartílago cricoides, frente a la sexta 
vértebra cervical, se relaciona hacia arriba con el cuerpo del esfenoides y la porción 
basilar del occipital y hacia abajo se une con el esófago. 


 Su función es:  


 Unir las vías aéreas superiores con la tráquea por medio de la laringe  y 
conectar con la boca del esófago mediante el esfínter esofágico superior  


 Impedir que el alimento se vaya por las vías respiratorias mediante el 
cierre de la epiglotis. 


Está formada por una parte superior (nasofaringe o rinofaringe), un parte media 
(orofaringe o bucofaringe) y una parte inferior (hipofaringe o laringofaringe).  La faringe 
está revestida por una membrana mucosa compuesta por células que producen moco y 
tienen cilios que atrapan las partículas extrañas.  Y constituida básicamente por 
músculos (constrictores: superior, medio e inferior; y elevadores: estilofaríngeo y 
faringopalatino) 


La respuesta motora orofaringea ( antes denominada reflejo deglutorio) incluye 
tres grupos de acontecimientos: 


a) la reordenación  temporal  de las estructura orofaringeas, desde la 
configuración de vía respiratoria en reposo hasta una disposición de vía 
digestiva durante la deglución 


b) la transferencia del bolo alimenticio desde la boca hasta el esófago 


c)  La posterior recuperación de la configuración respiratoria  


La adaptación orofaríngea durante la deglución esta mediada por la apertura y 
cierre de cuatro importantes válvulas:  


1.- Sello entre el paladar blando y la lengua ( sello glosopalatino)  


2.- Cierre de la nasofaringe mediante el ascenso del paladar blando ( sello 
velofaríngeo)  


3.- Cierre del vestíbulo faríngeo, mediante el descenso de la epiglotis  


4.- La apertura del EES. 


El funcionamiento y la coordinación de estas válvulas  dura 1.120 msegundos.  
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La transferencia del bolo de la boca  y la faringe al esófago está principalmente 
causado por la propulsión de la lengua contra el paladar duro, lo que proporciona la 
fuerza necesaria para propulsar el bolo a través del EES con una mínima resistencia. La 
función de los músculos constrictores faríngeos es el aclaración faríngeo y la limpieza de 
los residuos del bolo que quedan adheridos a las paredes de la hipofaringe y los senos 
piriformes   


Los cuatro mecanismos principales que facilitan el apertura de EES son :  


a) La interrupción del tono vagal sobre el músculo cricofaríngeo  


b) La tracción sobre la cara anterior del esfínter causada por la contracción de la 
musculatura que se inserta en el hueso hioides  


c) La pulsión sobre el esfínter ejercida por la energía cinética del bolo causada a 
su vez por la contracción lingual  


d) La distensibilidad del esfínter que permite su relajación completa.   


La laringe  es una cámara hueca formada por un esqueleto cartilaginoso, unido 
por tejido fibroso y ligamentos con una serie de músculos, casi todos simétricos, 
vinculados a la fonación, respiración y la protección de la vía aérea. Es fácil de observar 
externamente, ya que es la llamada manzana, nuez o bocado de Adán (el nombre surge 
del relato del Génesis, según el cual al comer Adán de la manzana, un pedazo se le quedó 
atascado en la garganta).  Sube en la espiración y particularmente durante la 
deglución;para facilitar el cierre de la vía aérea,  por el contrario, baja en la inspiración y 
mucho más en la succión o al bostezar. 


En los mamíferos une la porción inferior de la faringe con la tráquea y ocupa una 
posición frontal o ventral en relación con el esófago, por detrás de la piel y el tejido 
conectivo de la garganta. La laringe está sujeta por medio de ligamentos al hueso hioides, 
situado en la base de la lengua. 


El esófago es un conducto musculoso de unos 20 cm, este se encuentra 
directamente hacia abajo, desde la faringe al estómago. La contracción de los músculos 
de la pared de la faringe y la presencia del bolo alimenticio en la porción superior del 
esófago provocan una onda contráctil, única, rítmica y potente de las paredes del esófago 
llamada onda peristáltica primaria  que impulsa el bolo hacia el estómago. Su 
comunicación con el estómago está regulada por un anillo de músculo liso llamado 
esfínter, lugar donde se produce la popular hernia diafragmática.  
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 Este esfínter, disminuye su tono normalmente elevado, en respuesta a varios 
estímulos como:  


 a) La llegada de la onda peristáltica primaria,  producida por la deglución y  que 
tiene su origen en el esfínter esofágico superior. 


 b) La distensión de la luz del esófago cuando pasa el bolo alimenticio que produce 
las ondas de contracción secundarias  (peristalsis secundaria)  


 c) La distensión gástrica por la diferencia de presión entre el esófago y el estomago  


 Pero también hay relajaciones de forma espontánea que desencadenan fases de 
relajación como el período posprandial, que es cuando se origina el reflujo fisiológico. 


La presión elevada en reposo se mantiene tanto por contribuciones de nervios como 
de músculos, mientras que su relajación ocurre en respuesta a factores neurogénicos, 
pero también puede ser secundaria al daño inducido por el ácido sobre el músculo del 
EEI   


Se consideran factores agravantes de RGE :  


a) La baja presión de reposo del EEI 
b)  La presión abdominal elevada  
c)  La hernia de hiato.  
A su vez, estos factores se ven favorecidos por la obesidad, la acción de la 


hormonas durante el embarazo, el empleo de ciertos fármacos como los betabloqueantes, 
nitritos, calcio antagonistas, teofilinas, la cirugía de la zona y el empleo de sonda 
nasogástrica.  


 
2.- Incompetencia de los esfínteres esofágicos superior e inferior 
  Los mecanismos en los que se basa la insuficiencia de la barrera 


antirreflujo son:  
 
1.-  El exceso de relajaciones transitorios del tono del EEI ( RTTEEI)  
2.-  La insuficiencia para mantener la presión a nivel de EEI ( hipotonía de EEI),  
Las relajaciones transitorias  del esfínter esofágico inferior son el principal factor 


fisiopatológico involucrado. Se producen como resultado de un reflejo vagovagal, 
estimulado por la distensión del esófago proximal.  Es más común después de las comidas 
y más si estas tienen un alto contenido en grasa, que enlentece el vaciado gástrico y su 
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presencia en el. La presencia de una hernia a de hiato, la distensión gástrica (mecanismo 
por el cual el gas es expulsado del estomago por el eructo), la intubaciones, vomito, la 
distensión esofágica y la fonación, favorecen la RTEEI . 


Hallazgos recientes demuestran que los RTTEEI son el mecanismo principal de 
eventos de reflujo dístales, pero un EEI hipotónico puede ser más importante en eventos de 
reflujo proximal. 


 
 3.- El aclaramiento gastroesofágico. Es  tiempo necesario para que el medio 


esofágico retorne a un pH neutral tras un episodio de reflujo ácido. Es probablemente el 
segundo factor más importante.  


Postma et al, demostraron que paciente con reflujo aéreo tenían un tiempo de 
aclaración significativamente mayor que el grupo control. 


 El aclaramiento gastroesofágico o depuración esofágica en los individuos normales 
es un proceso de dos pasos:  


 
A) Depuración del bolo  
B) Neutralización del ácido  
 
Luego de un episodio de reflujo se genera un incremento de la producción de saliva 


y  una deglución que induce peristaltismo primario o puede generarse distensión esofágica 
que lleva a un peristaltimos segundario, depurando el 90 %  o más del bolo del esófago 
hacia el estomago sin afectar el pH esofágico.. La disminución del peristaltismo esofagico 
permitira que las sustancias lesivas estén más tiempo en contacto con la mucosa . 


 Luego de la depuración inicial del bolo se consigue un pH esofágico normal. Este 
paso  restauración del pH) es el llamado neutralización del ácido, que se produce gracias 
a la presencia de bicarbonato y de otras proteínas buffer procedentes de la saliva y que se 
movilizan en el esófago con la peristatismo inducido por la deglución. 


 Las dos causas más frecuentes de depuración esofágica prolongada son la 
alteración del vaciado esofágico y la alteración de la función salival.  


La disminución de la función de la saliva da lugar a una disminución de su 
capacidad neutralizante, ello explica que los eventos de reflujo durante el sueño estén 
asociados con un tiempo prolongado de depuración.   


 
Los episodios de reflujo disminuyen durante el sueño, pero muchos son los cambios 


fisiológicos que ocurren durante este  favoreciendo la ERGE y que incluyen: 
 
  







12 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 12


 
 


 


a) Aumento de la secreción ácida que puede observarse como rebote ácido nocturno 
en paciente con ERGE que están recibiendo IBP  


b) Marcada disminución de la depuración de ácido con aumento de la migración 
proximal por la ausencia del efecto gravitacional de la posición supina  


c) Disminución de la frecuencia de la degluciones y por tanto de peristaltismo 
primario  


d) Disminución de la producción de saliva  
e) Disminución de la percepción de pirosis  
f) Cambios en la actividad eléctrica gástrica que predisponen a disminución en el 


vaciado gástrico 
 
La implicación del ESFINTER ESOFAGICO SUPERIOR es controvertida.  
La relajación del esfínter esofágico superior (EES) se produce como respuesta a la 


distensión y se contrae con contenidos líquidos. Hay estudios que demuestran que la 
respuesta contráctil de EES aumentaría a pH <4 .  Actualmente lo que esta demostrado es 
que una rápida dilatación con balón del esófago produce la apertura del EES  


 
4.- La composición del reflujo a vía aérea.   
El reflujo puede ser líquido, gaseoso o mixto, ácido o no ácido. 
 La naturaleza  del reflujo es liquida en el 51 % de los casos y en el 49 % restante 


mezclada con gas. 
 El reflujo líquido alcanza el esófago proximal y medio en el 69 % de los casos, 


mientras que el reflujo gaseoso lo alcanza en el 92 % de los casos. Más de la mitad de los 
eventos de reflujo no son detectados mediante estudios de pH , por su forma gaseosa .  


Se considera que solo el 54 % de pacientes con sospecha de reflujo laringe-faríngeo 
tienen exposición esofágica anormal al ácido cuando se realiza una pH-metria 
ambulatoria de 24 horas 


Con la aparición de la pHmetría con impedancia eléctrica intraluminal ( PHIEI), 
técnica que permite evaluar las características físicas del reflujo ( ácido . no ácido, gas, 
líquido, mixto) . Mainie, demostró que el 42 % de pacientes con síntomas típicos de ERGE 
a pesar de tratamiento tuvieron síntomas asociados de reflujo no ácido y en los que 
tenían síntomas atípicos este fenómeno se observó en un 22% y demostraron que la 
mayoría de los episodios de reflujo que alcanzan el sensor localizado a 1 cm. de 
la faringe son no-ácidos, y que el volumen de los reflujo no ácidos es mayor que 
los no ácidos.  


 Kawamura et al, también  demostraron que los episodios de reflujo gaseoso 
pobres en ácido aparentemente son más comunes en pacientes con dispepsia y 
laringitis por reflujo en comparación con los pacientes con ERGE y controles.  
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   Con estos nuevos descubrimientos aparece un nuevo concepto, el Reflujo 


esófago-faríngeo (REF). Este término, descrito por Belafsky y col, mediante 
viodefluoroscopia, se refieren a la regurgitación del contenido procedente del 
esófago proximal (que no ha entrado en el estomago por tanto no se ha mezclado 
con ácido) en la laringofaringe como consecuencia de un aclaración esofágico 
anormal. Al no ser un regurgitado ácido no serian efectivos los IBPs. 


            Se presume entonces que existe una dismotilidad esofágica a nivel de 
la zona de transición que favorece el estasis de alimento o saliva que refluyen 
condicionando los síntomas laríngeos típicos, favoreciendo que el  material este 
más tiempo en contacto con la mucosa.  En estos casos, el uso de medicamentos 
procinéticos que favorezcan el aclaración esofágico es indispensable. 


  
5.- Sensibilidad del epitelio  
El  epitelio laríngeo tiene una mayor sensibilidad  que el epitelio esofágico al 


reflujo gastroesofagico, pues carece de los mecanismos de defensa antirreflujo del 
esófago:  


a) producción de bicarbonato por acción de la anhidrasa carbónica I o IV. 
b)  función motriz que aumenta el aclaramiento de los ácidos.,  
c) la secreción salivar que actúa como tampón.  
Estudios recientes sugieren que el tejido laríngeo estaría protegido de la acción del 


ácido, a través de la regulación del pH local, mediante la acción de la anhidrasa 
carbónica III , ubicada en la laringe posterior. Su acción se llevaría a cabo mediante la 
hidratación del dióxido de carbono, desviando la reacción hacia la producción de 
bicarbonato. Esta enzima estaría expresada en menor frecuencia, en los pacientes 
con RGE, que en la población normal,  llegando incluso a estar ausente hasta en 
el 64 % de las biopsias practicadas. 


 
El valor exacto del pH tóxico para el tercio inferior del esófago es de 4, a nivel 


faríngeo continua siendo motivo de especulaciones considerándose en la actualidad un pH 
entre 5-6 .  Solo bastan tres episodios de RFL con un pH inferior a 4 a la semana, 
para producir daño, a diferencia de RGE que  requiere del orden de 50 
episodios/día para producir lesión. ( Vavricka SR) . 


En la practica es difícil de determinar si los síntomas son el resultado de la 
exposición a un solo agente o a varios, ya que lo que refluye del estomago al esófago es 
una mezcla de contenido gástrico y las secreciones duodenales. Además para que se 
irrite la laringe no se necesitan grandes cantidades de reflujo ácido o que el 
reflujo sea continuo, especialmente si existen otros cofactores irritantes como el 
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tabaquismo o el consumo de alcohol crónico, que por otra parte relajan el 
esfínter esofágico inferior, el abuso vocal, etc. ( Walters). El ácido es más lesivo a 
nivel de las cuerdas vocales.  


 
El ácido clorhídrico y la pepsina  son los agentes gástricos  más importantes que 


predisponen al desarrollo de síntomas esofágicos y lesiones mucosas. Separar el papel de 
la pepsina del ácido es difícil, pues el pH óptimo para la actividad enzimática  de la 
pepsina es <  3. La pepsina solo se activa a pH bajos.  


 El ácido y la pepsina juntos son más dañinos junto  que por separado y la 
presencia de sales biliares incrementa aun más la acción de los dos.  


.  Estudios en animales han demostrado que el ácido y la pepsina causan 
inflamación, irritación y ulceración de las estructuras laríngeas.( Kouffman- Little )  


 El mecanismo de lesión mucosa del esófago por la pepsina y la tripsina está 
relacionado con las propiedades proteolíticas de estas enzimas. Cada una de estas 
enzimas causa el mayor daño a un pH diferente, pH de 2-3 para la pepsina y pH  5-8 
para la tripsina..  


La pepsina tiene una toxicidad propia a nivel  faringoesofágico pues  podría 
lesionar y franquear el moco protector del epitelio respiratorio y al ser captada  por las 
células del epitelio ejercer su efecto citolítico, alterando los reguladores de crecimiento del 
epitelio y  modificando:  


1.-  La expresión de las proteínas de estrés SEP 70  . 
2.-  Disminuyendo  la concentración de la isoenzima III de la  anhidrasa carbónica, 


que es la encargada de mantener el balance de pH ,  catalizando la conversión de dióxido 
de carbono y agua en bicarbonato e iones hidrogeno ( lo que altera las defensas 
antiacidas)    


3.- Alterando la   E- caderina que interviene en la cohesión  intercelular  epitelial ( 
posible función en el desarrollo del  cáncer de faringe-laringe) . 


Ello  también podría tener implicaciones importante para el desarrollo de terapias 
nuevas para el reflujo aéreo, tales como los antagonistas del recepto de la pepsina y/ o los 
inhibidores de la actividad de la pepsina. 


Aunque se asume que el ácido es el agente más nocivo para las estructuras 
esofágica y laríngeas, existen otras sustancias como la bilis pueden contribuir solo o en 
combinación con el ácido al daño tisular.  


 Los ácidos biliares también pueden lesionar la mucosa por su acción detergente y 
por la capacidad para solubilizar los lípidos de la membrana mucosa  y  ocasionar lesión 
intramucosa que da lugar a la desorganización de la estructura de la membrana o 
interfiere en la función celular (Gotley).  Estudios en animales han demostrado que el 
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ácido y la pepsina causan inflamación, irritación y ulceración de las estructuras 
laríngeas.( Kouffman- Little )  


Oh et al. evaluaron el impacto de la composición del reflujo sobre el daño mucoso y 
la función esofágica utilizando la monitorización mediante pH-bilitec y encontrarón que 
la exposición mixta a ácido y bilis estaba presente en más de 50 % de los pacientes y 
estaba asociada con la lesiones mucosas más severas y mayor deterioro de la función 
esofágica.  


 
 
Existen tres mecanismos potenciales para la presencia de síntomas 


extraesofágicos asociados al reflujo:  
1) La irritación directa de la vía aérea por parte del material refluido  
2) Hipersensibilidad de las vías aferentes del reflejo de la tos que parten 


de la vía aérea, por el ácido refluido  
3) El reflejo neuronal esófago-traqueo-bronquial  entre el esófago y el 


tracto aéreo, mediado por el n. vago ( Patterson ) 
4) Predisposición genética.  


 
 
1.- Irritación  directa del epitelio  por parte del material refluido 
  Cuando las barreras antirreflujo fallan en  el epitelio respiratorio de la laringe 


posterior se produce una disfunción ciliar que provocaría  un estasis de moco por  perdida 
de su función barrido  del moco  desde el árbol traqueo bronquial, produciendo la 
acumulación de este. Esta situación produce la sensación de descarga posterior y provoca 
el carraspeo laríngeo y parestesias posteriores. 


 Por otro lado el material refluido  a la laringe, órgano  muy rico en terminaciones 
sensitivas y cuya función es la de proteger la vía aérea de materiales extraños con 
activación del reflejo de la tos como protección, provoca tos y laringoespasmo, debido a 
que la sensibilidad de los terminales nerviosos de la laringe se regula a través de la 
inflamación local. La combinación de todos estos factores es capaz de producir el edema, 
úlcera por contacto y granulomas, los cuales son los responsables de otros síntomas 
relacionado con el RFL, como la voz ronca, el globo faríngeo y la odinofagia.  


   Se produciría también daño por contacto nocivo de la microaspiraciones 
consecutivas a regurgitaciones de ácido, sobre la mucosa laríngea, faríngea, oído medio, 
complejo nasosinusal y vía aérea inferior.  


Koufman  evidencia que la aplicación tópica experimental de ácido sobre la laringe 
tres veces por semana puede mostrar daño visible. 
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TASKER estudio de 54 niños de 2-8 años que iban ser sometidos a miringotomía y 
busco concentraciones de pepsina por ELISA. 83 % de las efusiones contenían pepsina / 
pepsinogeno en concentraciones 100 veces superiores a las del suero, lo que sugiere la 
participación del reflujo en la patogénia de OMS. (Tasker A)  


Existen otros estudios de doble monitorización de pH durante períodos de larga 
duración , que han demostrado que algunos pacientes tenían síntomas respiratorios 
intensos o repetidos, con menor cantidad de ácido en la faringe que en  el grupo de 
control. Se supone que la clínica dependería no solo de grado de acidez sino del tipo de 
sustancia en el líquido o gas regurgitado y su reacción variaría de persona a persona.  


 
2.- Activación del reflejo  esófago bronquial- laríngeo;  Su punto de partida 


es el 1/3 inferior del esófago por irritación del mismo que desencadenaría un reflejo  
mediado por el vago que daría lugar a tos crónica, asma y broncoconstricción.   


En la fisopatología del RGE influye tanto la insuficiencia de la barrera 
antirreflujo  ( RTTEEI + Hipotonía) como la disminución de los mecanismos de  
aclaración esofágico. Pero el reflujo ácido no parece jugar un papel importante en la 
determinación de la respuesta del esfínter esofágico superior (EES) a los RTTEEI.  


El grado de apertura de la unión esófago-gástrica podría ser un factor clave 
en reflujos con pH < 4, más que la simple relajación del EEI( Bansal A.)  


Los síntomas  respiratorios asociados a RFL Y RGE pueden estar condicionados 
por el reflejo aductor esofagolaringeo y el quimiorreflejo laríngeo. El primero mediado por 
el vago, se activa con el estimulo de reflujo gástrico sobre los receptores esofágicos y 
produce laringoespasmo, que puede ser seguido por broncoespasmo y aumento de las 
secreciones. El quimiorreflejo laríngeo puede produce apnea central, bradicardia e 
hipotensión como respuesta al efecto irritativo directo del contenido gástrico sobre la 
mucosa laríngea.   


 
Patterson et al. mostraron niveles elevados de taquiquininas en el esputo de 


pacientes con  asma y asociados al reflujo ácido y postularon que los nervios sensoriales 
respiratorios son activados por el acidificación de la mucosa esofágica. Es evidente que el 
exceso de taquiquininas en el árbol bronquial podría mediar la contracción del músculo liso, 
la secreción mucosa glandular, la permeabilidad vascular y el reclutamiento de células 
inflamatorias en el árbol broquial. (Barnes)  


          El edema submucoso y el espasmo de la glotis  puede producirse por reflejo 
neurovegetativo. 
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3.- HIPERSENSIBILIDAD DE LAS VÍAS AFERENTES DEL REFLEJO DE LA 
TOS QUE PARTEN DE LA VÍA AÉREA, POR EL ÁCIDO REFLUIDO  


 
     La laringe actúa como esfínter para proteger la vía aérea, por su gran 


inervación sensitiva muy sensible a materiales con activación del reflejo de la tos  como 
protección, para evitar las microaspiraciones. Este es el factor quimiorreflejo laríngeo  
que puede provocar apnea central, bradicardia e hipotensión como respuesta al efecto 
irritativo directo del contenido gástrico sobre la mucosa laríngea 


 
Aviv, JE demostró que existía un posible déficit sensitivo en los pacientes con 


reflujo, que los IBP corregirían  incrementando la sensibilidad tusígena, fenómeno que 
estaría relacionado con el reflujo proximal.  


 Una alteración de la motricidad faringoesofágica está posiblemente presente, 
acompañada de dificultades en la deglución con estasis salival en la hipofaringe que 
podría ser la causa de las enfermedades inflamatorias crónicas.   


Hay receptores aferentes del vago en el cuerpo del esófago que interconectan con el 
árbol traqueobronquial dando como resultado una broncoconstricción y la tos. 


Se han descubierto numerosos mecanismos reflejos de la supraglotis, que protegen 
frente a la aspiración del contenido gástrico, por ejemplo cuando eructamos y se produce 
regurgitación del contenido gástrico, la vía aérea se protege mediante: 


Aducción de cuerdas vocales y aritenoides.  
Aproximación de los aritenoides cuando se aducen hacia la base de la lengua.  
También se observado que cuando el esófago se dilata se produce un cierre de la 


glotis. 
Si instilamos líquidos en la hipofaringe se desencadena un proceso reflejo de 


deglución, que limpia los restos. Por ultimo esta el reflejo faringoglótico, que consiste en 
que tras la estimulación de la faringe se produce una aducción de las cuerdas vocales y el 
cierre glótico.  


   
4.- Predisposición genética.  
Existe una evidencia de que la ERG tiene una predisposición genética, existe un 


locus común conocido como GERD1 en el cromosoma 13q14 en familias con ERG severo, 
que desarrollarían la enfermedad a edades tempranas, siendo exacerbada por la dieta y 
los estilos de vida.  
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MANIFESTACIONES CLINICAS  ORL:  
 
     La ERGE se presenta con sensación de pirosis y regurgitación como síntomas 


principales. La Reunión del Grupo de Consenso de la Enfermedad por Reflujo 
Gastroesofágico de Montreal del 2006 reconoció que las  manifestaciones de ERGE 
incluyen síntomas esofágicos y extraesofágicos. Los síntomas extraesofagicos que 
aparecen en la vía  aérea incluyen la disfonía, la tos crónica, la expectoración, la 
sibilancias, el estridor, la disnea, la sensación de cuerpo extraño, el carraspeo. 


 
 
La Primera conferencia de consenso Española multidisciplinaria sobre 


manifestaciones extraesofágicas de la Enfermedad por Reflujo, dice que hasta un 10 % de 
los pacientes ORL tienen una enfermedad por Reflujo gastroesofágico (ERGE) y las 
manifestaciones  son: 


 
 


Procesos Pulmonares  Procesos ORL  Procesos Cav. Oral  
Asma  Faringitis crónica  Erosiones dentales  
Fibrosis Pulmonar  Disfonía  Quemazón bucal  
Estridor/ crup Tos crónica  Ulceras Cav. Oral  
Bronquitis crónica  Carraspeo  Perdida de gusto  
Bronquiectasias  Laringitis crónica   
EPOC Sensación de globo   
Neumonía  Ulceras en las cuerdas 


vocales 
 


 Granulomas   
 Laringoespasmo   
 Estenosis laríngea  
 Estenosis traqueal   
 Cáncer de Laringe   
 S. Sandifer ( Tortícolis)   
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Las manifestaciones respiratorias más frecuentes relacionados con RFL y RGE son  
según Koufman JA ( 2002)  


a) Disfonia en un 72 %  crónica o intermitente  
b) Tos 51 %  
c) Sensación de cuerpo extraño ( globo  faríngeo)- 47 %   
d) Faringodinia o dolor faríngeo  
e) Moco excesivo en la garganta con aclaramiento frecuente ( carraspeo)- 42 % 
f) Disfagia 35 %  
g) Goteo postnasal  
Y más recientemente se añaden las sinusitis crónicas y las otitis de tipo seroso y 


Cancer laringeo .  
Normalmente no se suele asociar estas manifestaciones a un RGE, ya que la 


mayoría de los pacientes no suelen presentar síntomas típicos del mismo.  
 
 
 
MANIFESTACIONES  FARINGO-LARINGEAS;  
 
En general no se describen signos específicos faringo - laríngeos de inflamación, 


sin embargo sí existen ciertos hallazgos capaces de sugerir fuertemente la presencia de 
RFL 


A nivel faríngeo,  la sintomatología es más inespecíficas, producto de la 
alteración del transporte mucociliar  que dará  lugar a un acumulo de secreciones a nivel 
de la hipofaringe  y  se presenta como tos crónica, sensación de plenitud o cuerpo extraño 
(sensación de bolo) en el 33 % de los casos y disfagia en el 27 %  y a la mayor sensibilidad 
de la mucosa faríngea,  al contacto con el material regurgitado  que produce una 
alteración de los mecanismos protectores y por tanto predispone a procesos inflamatorios 
de repetición dando lugar a una faringe eritematosa que puede pasar desapercibida y en 
otras ocasiones dar lugar a dolor, que es lo que se conoce como faringodinia. 


Si persiste durante mucho tiempo puede aparecer la faringitis atróficas con 
síntomas como sequedad, retención de la mucosidad, halitosis, odinofagia y sensación de 
cuerpo extraño. A la exploración estas faringes aparecerán como una faringitis 
granulomatosa con hipertrofia del tejido linfoide de la faringe.  
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Disfagia Orofaringea. Hurwitz, define la disfagia Orofaríngea como el paso 
difícil de sólidos o líquidos desde la boca a la parte superior del esófago. el origen de la 
disfagia a este nivel puede ser debido a múltiples patologías: 


1.-  A nivel local; bocios, las incoordinaciones del cricofaríngeo, los abcesos 
retrofaringeos. 


2.- Enfermedades del SNC como los ACV, la esclerosis multiple  
3.- Enfermedades musculares como la Miastenia gravis o la vasculitis.  
Henderson  encontró que el 50 % de los pacientes presenta disfagia y se ha visto 


que estos pacientes con RGE presentan una mayor presión en la porción superior del 
esófago que los sujetos normales.  


 No se conoce muy bien su fisiopatología, pero se cree debida a que el ácido 
induciría contracciones el músculo cricofaríngeo de forma prematura y episodica, dando 
lugar a la difsgia cricofaringea. También se ha visto que el ácido produce una alteración 
de la motilidad esofágica que se manifiesta por contracciones espásticas dando lugar a 
una onda peristáltica anormal. Los antiácidos producen una relajación esofágica.  


 
Parestesias faringeas y Globo faringeo.  
Malcolmson K.C., fue el primer autor que abandono el termino globo histérico a 


favor de globo faríngeo, el sugerir una posible relación con RGE en un estudio con 307 
pacientes, de los un 63 % tenían RGE. Se define como una sensación subjetiva de cuerpo 
extraño en la garganta, que suele acompañar a otros síntomas como sensación de opresión 
torácica y tendencia al ahogo. Es muy frecuente entre comidas y suele desaparecer con la 
ingesta. Algunos pacientes lo describen como sensación de quemazón o irritación en la 
garganta, no se acompaña de disminución de peso, ni disfagia. Se puede debe a una 
combinación de hechos anatómicos como la hipertrofia de la amígdala lingual, las 
epiglotis convexas, situaciones como la ansiedad y hechos como el  espamo o reflujo.  


 
TOS CRÓNICA:  


Se considera tos crónica aquella cuya duración es superior a 3 semanas. Puede ser 
debida a múltiples entidades patológicas, como:  


 
1.- Goteo post-nasal por rinitis alérgica o sinusitis crónica  
2.-Asma com variante tos  
4.- Reflujo  
3.- Fármacos inhibidores de IECA  
4.- Procesos infecciosos- Tos ferina  
5.- Tos neurogénica bien por traumatismo vagal o por neuropatía postinfección de VAS 
6.- Psicógena  
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7.- Aspiración crónica  
8.- Ca. de Pulmón  
9.- Divertículo de Zenker  
10.- Traqueomalacia  
11.- Enfermedades granulomatosas como la Sarcoidosis  
12.- TBC 
13.- Insuficiencia cardíaca congestiva  
Patofisiología  de la tos producida por reflujo  
 
Se han implicado dos mecanismos fisiopatológicos.  
1.- Irritación ácida del esófago a través el vago que induce una respuesta 


esofagotraqueobronquial, que podría verse aumentado por que estos pacientes pueden tener 
un aclaramiento esofágico ralentizado, así como un peristaltismo disminuido.  
2.- Por irritación de los receptores específicos de la mucosa  de la faringe posterior, nariz y 


senos  que vía Glosofaríngeo o Trigémino  llegan al centro de la tos.  
 


La tos que acompaña a la fonación o a los cambios de posición y asociada a la 
ingesta o con ciertos alimentos, el carraspeo, la disfonía, la disfagia y la sensación de 
cuerpo extraño faringeo, constituyen un complejo de síntomas que es característico de la 
tos por reflujo ( Everett CF) . En el mismo estudio se demostró que los síntomas de tos 
crónica puede ser divididos en precipitantes de la tos que afectan al esfínter inferior por 
la apertura transitoria EEI, tales como la postura y la fonación, o los cambios de presión 
entre las cavidades abdominales y torácica   durante el ejercicio, la ingesta y el periodo 
posprandial y factores que señalan las microaspiraciones o la lesión directa del epitelio, 
tales como un cambio en la calidad de la voz o el goteo retronasal  


La tos a su vez, puede contribuir a la aparición del RGE, mediante el aumento de 
la presión transdiafragmática, induciendo relajaciones transitorias del EEI; esto origina 
cierta confusión sobre si existe únicamente una asociación entre RGE y Tos o si el RGE 
desencadena la tos, pero existe una evidencia directa de que el RGE desencadena el 
reflejo tusígeno pues se resolvía  con IBP:   


  
LARINGITIS POSTERIOR CRONICA  
El termino laringitis posterior o laringitis ácida, describe el edema, eritema y 


engrosamiento de la mucosa interaritenoidea y del tercio posterior de las cuerdas vocales, 
relacionadas con la presencia de reflujo. Esta entidad se reconoce en adultos desde los 
trabajos de Cherry y Margulies en 1968.  
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Se estima que un 55% de los pacientes con disfonía idiopática tienen reflujo. Las 
laringitis crónicas inespecíficas se  relacionan con disfonia, aclaramiento de voz y fatiga 
vocal sin tener una etiología clara,  


Clínicamente se presenta con signos de crup recurrente, estridor, disfonía crónica o 
intermitente, sensación de globus, tos crónica , excesiva rinorrea posterior, sensación de 
moco laríngeo. 


En el 50-79 % de los pacientes con laringitis posterior se ha demostrado una 
alteración de los registros pH-métricos.  


La lesión que más se ha relacionado con el reflujo es el Edema de Reinke.. Es casi 
siempre bilateral y afecta mujeres  fumadoras, pero también  no fumadores e 
hipotiroideos . Muchos de ellos tienen una pH-metría anormal.  


La presencia de nódulos en el 1/3 medio o posterior de las cuerdas vocales obliga a 
sospechar reflujo, sobre todo si no hay antecedentes de abusos vocales.  


En los casos avanzados se puede ver granulomas en el tercio posterior de las 
cuerdas con un aspecto eritematoso característico, producidos por la inflamación junto 
con el ataque vocal excesivo 


 
Laringoespasmo Paroxistico ;  
Es un síntoma poco frecuente, pero muy desagradable, ya que se acompaña de un 


estridor inspiratorio de aparición brusca por el cierre de las cuerdas vocales como 
consecuencia de la respuesta laríngea a la irritación y mediado por el laríngeo superior e 
inferior. Lo habitual es que ocurre durante la noche, pero también se producen tras  la 
ingesta   


 
Laringotraqueomalacia  
La laringomalacia es la causa más frecuente de estridor no infeccioso en niños. 


Consiste en el prolapso anormal de las estructura supraglóticas durante la inspiración. 
En múltiples ocasiones se asocia a traqueomalacia ( colapso antero-posterior de la 
traquea ).  


La laringotraqueomalacia ( LTM) constituye un retraso de la maduración de los 
tejidos y estructuras que componen la laringe y la traquea, que tiende a disminuir con la 
edad,. Hay diferentes trabajos que han demostrado mediante pH-metría  la asociación e 
interacción de RFL con la LTM en el 65-80 % de los casos.  


El edema de la pared posterior de la laringe y de los repliegues aritenoides son en 
estos pacientes sugestivos de reflujo y contacto de la mucosa con ácido y pepsina. ( 
Matthews). En algunos puede ser la causa primaria, mientras que en otros puede ser un 
importante factor que exacerbe una condición anatómica o neurológica preexistente. 
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Estenosis subglotica  
 La primera causa de estenosis subglótica es la traumática y la segunda el reflujo 
La incidencia de Estenosis subglótica en neonatos que requirieron intubación 


endotraqueal varia de 1- 8 % . Los  factores que contribuyen  con el diámetro del tubo 
endotraqueal ( TET), los movimientos de TET sobre la vía aérea, la extubaciones 
accidentales, la intubaciones traumáticas, la intubaciones prolongadas, la infección 
durante el período de intubación y la presencia de reflujo continuado con  o sin 
intubación .  


La estenosis incluye la estenosis subglótica y la estenosis laríngea posterior, y al 
comienzo se ve como un edema generalizado con formación de tejido de granulación que 
posteriormente se organizará y llevara a la fibrosis.  Algunos trabajos sugieren que el 
reflujo podría ser la causa de ciertas estenosis subgloticas idiopáticas ( Jindal J.) 


 
APNEA  
Entre un 30 y 60 % de los pacientes evaluados por ALTE se halla RGE  
Los lactantes responden al estimulo laríngeo con apnea central u obstructiva, 


mientras que los niños tosen. El reflujo puede desencadenar apnea por estimulación de la 
laringe, faringe o quimiorreceptores esofágicos con el resultado de laringoespasmo.  


Solo un 4-6 % de los pacientes es posible demostrar la relación temporal entre un 
episodio de reflujo ácido o no ácido y apnea, bradicardia o hipoxemia.  


Además habrá vómitos o regurgitaciones previas en el 50 % de los pacientes en los 
que se demuestra la relación apnea- reflujo. Se ha demostrado que las apneas obstructiva 
en niños con reflujo pueden preceder al pico de acidez, en lugar de ser la consecuencia. ( 
Cohen N ) La impedanciometria esofágica en niños ha demostrados que en el 70 % de los 
episodios de reflujo llega a faringe pero solamente 12 % son ácidos  ( Rudolph C. )  


 
 
Cancer de laringe,  
El cáncer de laringe tiene una mayor prevalencia en pacientes fumadores y 


bebedores, que influyen negativamente todos los mecanismos antirreflujo: 
 retardan el vaciado gástrico,  
 disminuyen la presión del EEI y la motilidad esofágica, 
 disminuyen la resistencia de la mucosa  
  incrementan la secreción ácida.  


 El reflujo también ha sido involucrado en algunos casos oncológicos.  
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Las lesiones anatomopatológicas relacionados con el reflujo van desde  e edema, la 
hiperplasia, o la queratosis hasta lesiones displásicas que pueden ser la antesala de un 
carcinoma. ( Hanson )  


La leucoplasia podría ser una complicación del RGE más que un signos sugestivo 
de del RGE. Se ha demostrado que un 88 % de los pacientes con Cáncer de laringe tienen 
RGE. Por tanto se tendrá que pensar en el en pacientes sin ningún cofactor como el 
alcohol o el tabaco.  


Vaezi et al, encontraron que el RGE es un factor de riesgo de cáncer de laringe y 
posteriormente este también se ha visto implicado en la aparición de fístulas faríngeas 
en el postoperatorio de dichas neoplasias.  


Olsen y Morrisson describieron que en 40 paciente no fumadores pero con reflujo 
crónico desarrollaron carcinoma epitelial laríngeo  


Koufman también demostró en una serie de 31 pacientes con Carcinoma de 
laringe, en los que comprobó que el 84 % tenían RGE, pero solo 58 % eran fumadores  


 La alteración  la   E- caderina,  por la pepsina,  que interviene en la cohesión  
intercelular  epitelial  podría ser un punto de partida   para el desarrollo del  cáncer de 
faringe-laringe. 


 
Manifestaciones Rinosinusales y Otologicas 
En niños lactantes y recién nacidos  que presentan rinitis sinusitis, rinofaringitis, 


adenoiditis y otitis de repetición es habitual la presencia de importantes reflujos tanto 
gastroesofágicos como faringolaríngeos, que llegan a al rinofaringe y las fosas nasales. 
Estos puede ser el foco irritativo de la mucosa favoreciendo  las  infecciones de repetición 
a este nivel. 


 
SINUSITIS.  
El origen de la sinusitis crónica es multifactorial e incluye infecciones, alteraciones 


inmunológicas, configuración anatómica de los senos, factores ambientales,  
El contenido regurgitado produce cambios en la mucosa nasal.  alterando el 


transporte mucociliar con  alteración de la adherencia bacteriana en la mucosa y 
disminución  de la capacidad de limpieza de los cilios y del drenaje linfático y como 
consecuencia de todo ello, la obstrucción de los ostium por edema. En este situación, la 
mucosa sinusal absorbe los gases atrapados en el seno desarrollando una presión 
negativa. La hipoxia produce una disminución de la capacidad de barrido de los cilios, 
que unido a la obstrucción del ostium  trae como consecuencia pobre drenaje del seno y  
hace que se acumulen las secreciones que se comportan como caldo de cultivo bacteriano, 
por ello se considera que el crecimiento bacteriano es secundario a un proceso  
inflamatorio.  
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 En diferentes estudios realizados en niños con sinusitis refractarias al tratamiento 
habitual se ha demostrado la incidencia de RGE del 63 % y del RFL del 32 % con pH 
metria de doble canal. El  pH rinofaríngeo inferior a 6 fue significativamente mayor en el 
grupo de rinofaringitis crónica.  


 
Phipps y col,  Recomiendan evaluar a los niños con sinusitis crónica refractaria al 


tratamiento medico convencional, para detectarla existencia de reflujo antes de ser 
sometidos a cirugía.  


 
OTITIS MEDIA  
EULER en 1998, postulo, que el RGE podría estar involucrado en la patogénesis 


de la Otitis media . 
 La Otitis media Secretora, se relacionan con la disfunción  de la trompa de 


Eustaquio,  infecciones virales, alergias,  disfunción ciliar y la existencia de los biofilm en 
la nasofaringe. 


  El reflujo de ácido y pepsina desde la nasofaringe es posible debido al ángulo de la 
trompa inmadura, que es más  en los niños,y a los frecuentes episodios de regurgitación en 
los lactantes,  que daría lugar a edema y déficit de drenaje del oído medio . A parte de este 
mecanismo podríamos tener involucrado los reflejos vagales desde el esófago inferior a 
través del nervio glosofaríngeo. Los que dificultaran el equilibrio de presiones negativas 
del oído. TASKER estudio de 54 niños de 2-8 años que iban ser sometidos a miringotomía 
y busco concentraciones de pepsina por ELISA. 83 % de las efusiones contenían pepsina / 
pepsinogeno en concentraciones 100 veces superiores a las del suero, lo que sugiere la 
participación del reflujo en la patogénia de OMS .  


 
Manifestaciones en la cavidad oral  
Las manifestaciones son debidas a la regurgitación del contenido gástrico, que da 


lugar a problemas dentales o linguales, y al reflejo vagal que da lugar  sialorrea.  
La deglución y la salivación son imprescindibles para eliminación de ácido. La 


deglución da lugar  a una onda peristáltica en el esófago que elimina la mayor parte del 
volumen  del contenido gástrico refluido y lo devuelve al estomago y la salivación es 
necesaria para neutralizar el pH residual, elevándolo por encima de 4.  


Erosion dental  Pindborg J,  define la erosión dental como la perdida de la 
estructura del dientes por un proceso químico que no implica la acción bacteriana, lo que 
la diferencia de la caries.  


Los pacientes con bulimia, con frecuencia presentan erosión dental, como 
consecuencia de los vómitos repetidos. El contenido gástrico produce erosión dental por su 
actuación sobre el esmalte y la dentina . 
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La exposición del esmalte dental a un pH menor que su punto crítico tiene el 
potencial de disolver los cristales de hidroxiapatita en el mismo y causar erosión, La 
erosión del esmalte se inicia superficialmente tras la exposición repetidas al ácido, 
pudiendo erosionarse las capas subyacentes y llegar a perder completamente el esmalte. 
Una vez lesionado queda expuesta la dentina, lo que da lugar a una hipersensibilidad al 
tacto, a los cambios de temperatura o a comidas ácidas  


Otras manifestaciones en la boca, son la inflamación de mucosa, quemazón en la 
lengua y halitosis y  la sialorrea por el reflejo vagal.  


 
DIAGNOSTICO  
 Las exploraciones de RGE están bien sistematizadas;  
a) La endoscopia esofagogastroduonenal, 
b) La pH - metría esofágica de 24 horas que es el patrón de oro para diagnosticar 


el reflujo patológico a nivel esofágico. 
c)  La manometría esofágica. 
d)  El transito baritado tiene poco interés  
 En contraposición, el diagnóstico del refllujo faringolaríngeo no está 


estandarizado y algunas de las exploraciones rutina.  Así pues,  el diagnostico   se esta 
realizando  cuando por la historia clínica y la exploración sospechamos que un paciente 
con una enfermedad ORL puede tener reflujo. Existen 3 acercamientos para confirmar el 
diagnóstico. Estos son:  


1.-  La respuesta clínica a l tratamiento, 
2.- La objetivación del daño de la mucosa mediante endoscopia 
3.- La demostración de reflujo mediante estudios de monitoreo de pH, a estos se le 


agregan la medición espectofotometrica de reflujo biliar y la biopsia de la mucosa.   
 
La laringoscopia; la visualización directa de la laringe es la prueba más 


utilizada por los Otorrinolaringologos para determinar la existencia de laringitis por 
reflujo. Pero tiene mucha subjetividad, ya que en un 33 % de los casos, depende del ojo 
observador y de su hábito para esta exploración. No existen signos determinados 
universalmente aceptados y utilizados para definir las anormalidades laríngeas 
asociadas a enfermedad por reflujo. A pesar del ello, Varvricka y col  evaluaron la 
permanencia de cambios laríngeos asociados a la enfermedad por reflujo gastroesofágico 
en 132 pacientes con evidencia de enfermedad por reflujo gastroesofágico erosiva 
comparado con 132 sujetos normales.   
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  Dentro de estos, el más frecuente es la llamada laringitis posterior, que 
corresponden al engrosamiento, enrojecimiento y edema de la zona posterior de la 
faringe, que se llama empedrado . La presencia de granulomas también ha sido asociado 
de forma importante (65-74%)  en los casos confirmados de RFL mediante monitorización 
del pH.  El pseudosulcus, frecuentemente ubicado en la zona intermedia de la cuerda 
vocal, se ha visto en el 90 %   


Pero los signos laringeos subjetivos se  pueden deber a otras patologías como:  
alergias, tabaquismo, alcoholismo e irritación crónica de la faringe posterior por tóxicos.  


A pesar de ello, se han diseñado herramientas clínicas como el sistema de puntaje 
de hallazgos de reflujo (Reflux Fnidin Store RFS), que se basa en anormalidades 
localizadas en el área subglótica, la comisura posterior, las cuerdas, la obliteración 
ventricular, la presencia de granulomas y el edema laríngeo difuso (Belafsky). Usando 
este sistema de puntos, una puntuación superior a 7 sugiere laringitis por reflujo. 


 Oelschlager y col en un estudio con 76 pacientes con síntomas laríngeos, 
demostraron que el 83% de los pacientes que tuvieron una puntuación superior a 7 en 
RFS y evidencia de reflujo durante la pH - metría respondieron al tratamiento con IBPs, 
estos sugiere que el RFS y la pH - metria son métodos diagnóstico complementarios 
frente a la sospecha de laringitis por reflujo Los hallazgos laringoscopicos y 
broncoscopicos se han correlacionado con el reflujo y las manifestaciones más frecuentes 
halladas fueron: 


  
Agrandamiento de la amígdala lingual  
Edema subglótico o pseudosulcus  
Edema de aritenoides  
Estos tres pueden considerarse patognomónicos de reflujo  
Obliteración ventricular, se encuentra en el 80 % de los pacientes    
Edema de cuerdas vocales puede ir desde el engrosamiento leve hasta la 


degeneración polipoidea. 
El signo más frecuentemente hallado fue el engrosamiento de la comisura 


posterior; presente en el 85% y puede ser leve (apariencia de bigote), moderado (línea 
recta que cruza la parte posterior de la laringe), intenso (protusión de la mucosa 
hipertrofiada de los aritenoides en la luz laríngea durante la inspiración) u obstructivo 
(cuando compromete el paso del aire). 
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Los hallazgos traqueales más frecuentes son; Edema y eritema general, 
engrosamiento de la carina.  


 
PH-metria ambulatoria faríngea; La utilidad clínica del monitoreo de pH de la 


faringe proximal o hipofaringe está ampliamente cuestionada . Existe varios 
inconvenientes para el diagnóstico de la laringitis asociada a reflujo y que impiden que a 
diferencia de la enfermedad por reflujo gastroesofágico típico, este estudio se considere 
como el estándar de oro:  


1.- La exposición del esófago proximal e hipofaringe al ácido se presenta en sujetos 
normales  


2.- La falta de consenso acerca de cuánto reflujo es normal en la hipofaringe  
3.- La pH - metría no es considerada el estandar de oro en el diagnóstico de reflujo 


con síntomas extraesofágicos, pues solo en el 54 % de los pacientes con sospecha de 
signos laringosocpicos por enfermedad por reflujo gastroesofágico presentan exposición 
esofágica ácida anormal, esto independientemente de la colocación del sensor ( esófago 
distal, proximal, o hipofaringe) 


4.- La presencia de episodios de reflujo hipofaríngeo parece no correlacionarse con 
los hallazgos laringoscópicos. 


5.- Los pacientes con reflujo hipofaríngeo no son proclives a responder mejor a la 
terapia de supresión ácida que aquellos en los que no se detecta dicho reflujo.  


6.- La sensibilidad del monitoreo faríngeo puede verse comprometida por el efecto 
amortiguador que produce la saliva y el bicarbonato procedente de la vía aérea sobre el 
reflujo. 


Pero a pesar de estas limitaciones se considera que la laringoscopia y la pH metría 
son estudios  complementarios    


En la actualidad, estamos realizando un estudio en el Hospital de la Plana con una 
nueva sonda de pH faringea ( DX-pN Measurement System ). Este nuevo sistema para la 
medición de pH faríngeo, tanto líquido como aerosolizados.Consta de un sensor con forma 
de lágrima que incluye tanto un electrodo de antimonio como el de referencia, con un 
tamaño menor de 1mm de diámetro. El electrodo de antimonio es resistente, adecuado 
para el registro continuo  y su intervalo de utilización es entre valores de pH de 2 a 8. El 
sensor está orientado hacia abajo para evitar ser recubierto por el alimento o por el moco 
e incorpora una luz LED que ayuda al clínico a su colocación. 


Antes de su uso es preciso calibrar el dispositivo en soluciones de pH 4 y 7. El 
sensor, montado en el extremo de la sonda, se introduce a través de un orificio nasal al 
que previamente se ha administrado un gel anestésico local de lidocaína al 2%. La 
posición adecuada del sensor viene dada cuando se observa la luz LED 5 0 1º mm por 
debajo de la úvula. El pH se mide con una frecuencia de dos veces por segundo y se 
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transmite de forma inalámbrica a una tarjeta de memoria (DX Recorder) . Los datos son 
analizados posteriormente en un ordenador mediante un programa especifico. La 
duración media de la prueba es de 24 horas a lo largo de la cual se recogen datos de pH 
relacionados con la ingesta de alimentos, aparación de síntomas y periodos de reposo y de 
actividad. El dispositivo dispone también de un accesorio (DX-Sleep Adapter) que 
permite monitorizar el pH durante los periodos de sueño y ayuda a relacionar el reflujo 
con síntomas respiratorios y con interrupciones del sueño. Hasta ahora los resultados 
que nos esta aportando son de incalculable valor para el diagnostico de RFL   


 
Radiografía seriada esofagogastroduodenal (RX SEGD)/videodeglución  
La sensibilidad 20-60 % y la especificidad de 64- 90 %. Su  utilidad reside en el 


diagnóstico de las alteraciones anatómicas asociadas. La grabación del estudio en video 
da información sobre los mecanismos deglutorios, la depuración esofágica y la motilidad 
gastroduodenal. 


 
pH-metria esofagica 24 horas  
La pH-metría de 24 horas es la técnica de referencia tanto en adultos como en 


niños. Un criterio clásico para definir los episodios de reflujo es la disminución del pH 
esofágico por debajo de 4 de forma súbita durante o justo después de la exposición a 
ácido, pero no durante la deglución de los alimentos, puesto que entonces tiene lugar una 
relajación del EEI para dejar paso al bolo en su recorrido hacia el estomago. Pero el perfil 
del RFl es especial, con múltiples picos ácidos diurnos de muy corta duración pero sin 
consecuencias para la mucosa esofágica, pero que pueden ser tóxicos para la mucosa 
faringea  


Si a ello se suma más de 40 episodios de RGE en 24 horas, aumentaremos la 
sensibilidad de la prueba un 20 %.  


La pH-metría clásica no permite medir las variaciones a nivel del tercio superior 
del esófago ni a nivel faringolaringeo.  


Para el RFL el método más adecuado es la pH metría esofágica de doble canal. Con 
esta técnica los registros se realizan con un electrodo proximal situado borde inferior  del  
EES y un electrodo inferior a 5 cm por encima de EEI.  Una acidez anormal en los niveles 
podría significar que los síntomas faringolaríngeos son debidos al reflujo, mientras que si 
la acidez normal se mide sólo  en el sensor proximal, la relación con los síntomas es 
menos clara. Esto ha llevado a algunos autores a colocar el sensor proximal en  la faringe 
para mejorar la precisión diagnostica. 


 Se pueden presentar dificultades con el electrodo superior, como perdida de 
contacto con la mucosa, movimiento, cambios de pH con la alimentación, o que se seque o 
humedezca excesivamente. Aun no existe una definición clara sobre cuando el reflujo es 
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patológico. La falta de valores normativos de PH faríngeo en paciente sin reflujo 
constituye un problema, ya que algunos autores lo cifran en  pH inferior a 4 y otros a 5 . y 
tampoco existe acuerdo en la duración.  La detección de un episodio ácido en faringe 
indica presencia de reflujo supraesofágico, pero su impacto fisiopatológico varia según los 
individuos. . Debe tenerse en cuenta que las exposiciones ácidas faríngeas son breves y 
que en este nivel son más importantes los factores neutralizantes de la saliva. 


Por ello en la actualidad se están desarrollando nuevas sondas de pH-metría 
orofaringea y establecer los datos patrón en personas sanas y luego en pacientes con RFL 


Estas pH-metrías no detectan los reflujos  no ácidos , que contienen entre otros a 
la pepsina y los reflujos gaseosos.  


La pH-metría de doble canal no es un método diagnostico al alcance de todos. 
 
Impedanciometría Intraluminar multicanal  
Es una técnica invasiva y no disponible ampliamente.  
Es la única técnica que permite demostrar los  RGE poco o nada ácidos  y los RFL 


gaseosos.( Kawamura)   
Detecta el reflujo independientemente de su pH basado en los registros de 


motilidad digestiva. Evalua los cambios de resistencia eléctrica intraluminal con el 
avance del bolo líquido, sólido o gaseoso a través del esófago.   


La impedanciometria combinada con la pH-metria de 24 horas de doble canal seria 
la técnica  que ofrece más ventajas.  


 
Esofagosocopia. Los pacientes con RFL tienen menor prevalencia de esofagitis 


que los que presentan RGE lo que avalaría la impresión clínica de que los mecanismos  y 
las manifestaciones clínicas  de ambas entidades difieren y  tiene un bajo  rendimiento. 


Los estudios con endoscopia digestiva alta (EDA) y la monitorización con pH de 24 
horas, han sido menos útiles en los pacientes con RFL que en los RGE. La  EDA muestra 
lesiones esofágicas en el 50 % de los pacientes con RGE, mientras que  en los pacientes 
con RFL estos  hallazgos se presentan en una cifra menor al 20%. Para demostrar la 
existencia de RFL resulta más útil realizar un estudio ambulatorio multicanal de 
impedancia intralúminal y monitoreo pH.  


Biopsia de la mucosa pueden poner de manifiesto  una disminución de la 
isoenzima III de la anhidrasa carbónica.  


 
Tratamiento  
El reflujo faringolaringeo o extraesofágico  no esta estandarizado, debido a los 


problemas de  diagnóstico y se realiza  generalmente con la combinación de:  
a) Cambios en la dieta  
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b) Modificación del estilo de vida  
c) Fármacos Antagonistas de los receptores H2 ( famotidina, cimetidina o 


ranitidina)  
d) Fármacos Inhibidores de la Bomba de protones ( IBP  
e) Procinéticos  
f) Cirugía  


 
Modificaciones de la dieta  
Los alimentos que contienen xantinas (te, café, chocolate), el alcohol, la menta 


debilitan la función protectora del esfínter esofágico inferior (EEI) y favorecen el reflujo 
gástrico.  


La mayoría de comida tienen un pH entre 2,5 y 6. La comida poco ácida tiene un 
pH por encima de 4,6 e incluye carnes, aves, leche vegetales frescos (excepto tomates). 


Los alimentos ácidos tienen un pH bajo de 4,6 e incluyen la mayoría de frutas, 
especialmente los cítricos, tomates, mermeladas, jaleas, salsas y aliños.  


La comida ácida y picante irrita directamente la garganta y puede causar 
inflamación. Además hay que tener en cuenta que la pepsina es un tipo de enzima que 
cuando el pH disminuye puede reactivarse aumentando el daño tisular.  


 
Modificaciones del estilo de vida  
El consumo de tabaco (nicotina) estimula la producción ácida y debería evitarse. 
La distensión gástrica o cuando se aplica presión sobre el  abdomen ( al inclinarse 


sobre él, realizar ejercicio, levantar objetos pesados), puede aumentar el reflujo por ello 
se debe recomendar evitar el ejercicio físico después de comer acompañado de la ingesta 
abundante de líquidos  durante el ejercicio físico.  


Es importante realizar 5 comidas al día de escasa cantidad.  
No comer ni beber 3 horas antes de ir a dormir. 
 
Fármacos  
1.- IBP. Detienen la acidez, pero tienen una eficacia variable sobe los signos 


funcionales y físicos debidos a la fisiopatología propia de RFL. Son más eficaces que los 
H2.  La máxima eficacia de estos fármacos ocurre cuando se administran  antes de la 
ingesta ya que se unirán a bombas secretoras activas. 


 Se han propuesto como primer elección para confirmar el diagnostico. 
 Se recomienda el uso de IPB 2 veces al día a doble dosis, durante más de 8 


semanas en los pacientes con asma que no mejora con el tratamiento habitual, tos 
crónica o síntomas extraesofágicos.  
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Hay que tener en cuanta que los IPB tienen una vida media de 16 horas, por lo que 
una sola dosis día no cubre las 24 horas y que tampoco previenen los fenómenos 
producidos por la distensión del tercio proximal del esófago.  


Se propone el tratamiento con IBP durante 8-12 semanas, método diagnostico que 
mejor  atiende al principio de coste-eficacia. 


  
2.- AntiH2. Su eficacia se basa en la inhibición de la secreción ácida por bloqueo 


del receptor H2 de la célula parietal gástrica. La capacidad antisecretora es mayor 
durante la noche. El alivio de síntomas es variables entre 32 – 82 % y se ve curación en 
las esofagitis I y II en un 27-45 %  


 Algunos autores, recomiendan el uso inicial de estos fármacos, durante 6 meses a 
doble dosis de la habitual.  


Pueden ayudar a los IPB a controlar clínicas severas de RGE asociado a RFL.  
 
3.- Proquineticos  
      Actúan sobre el EEI, mejorando el tono, incrementando el aclaramiento 


esofágico y el vaciado gástrico. Estarían recomendados en casos de reflujo 
faringoesofagico, sin contenido ácido y con alteraron de la motilidad esofágica.  


La metoclopramida, atraviesa la barrera hematoencefálica e interaccionan con los 
receptores dopaminérgicos, dando lugar a efectos centrales como confusión, agitación, 
ansiedad aparecen en el 30 % de los pacientes. La depresión y la discinesia tardía son los 
efectos adversos más importantes.  


La domperidona es un antagonista dopaminérgico que tiene menos efectos 
centrales que la metoclopramida. Su efecto tiene similitud con la famotidina y la 
ranitidina en la mejoría de los síntomas. 


La cisaprida tiene una eficacia similar a la metoclopramida, con bajos efectos 
centrales, pero tiene el riesgo de arritmias graves en pacientes de riesgo o si se 
administran con fármacos que alargan el QT .  


La levosulpirida es un fármaco con acción antidopaminérgica sobre los receptores 
D2 y una acción agonista sobre el receptor 5HT4. Los efectos resultantes sobre el 
segmento proximal del aparato digestivo son:  


 
Acelera el vaciado gástrico  
Acelera el vaciado vesicular  
Aumenta la motilidad astral  
Normalidad la actividad eléctrica del estómago  
Aumenta el tono del esfínter esofágico inferior  
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La ventaja sobre otros fármacos como la cisaprida, es que no tiene efectos 
cardiovasculares, ni alteraciones ECG, ni da lugar a arritmias. 


 
Otros fármacos son la cleboprida y tegaserod , agonista parcial de 5HT4 que no 


esta autorizado en España.  
 
Cirugía  
Los pacientes candidatos a cirugía  serian;  
1.- Pacientes con falta de respuesta al tratamiento médico correcto o recidiva 


precoz, en forma de persistencia de síntomas y de lesiones endoscopias en pacientes 
asintomáticos. 


2.- Pacientes con complicaciones respiratorias. Los pacientes con complicaciones 
pulmonares como el asma o las neumonías recurrentes o laríngeos ( disfonía, tos crónica, 
laringitis) que no responden al tratamiento medico habitual. En este grupo de pacientes 
la cirugía tiene una mayor tasa de éxito quizás porque previene el reflujo que causa 
microaspiración. 


3.- Complicaciones persistentes por ERG (estenosis pépticas, esófago de Barret). 
La cirugía es el  único tratamiento.  


4.- Pacientes que rechazan el tratamiento medico.  
Existen diversas técnicas pero de ellas la funduplicatura de Nissen constituye el 


tratamiento de elección, prefiriendo  las técnicas laparoscópicas sobre la cirugía abierta 
por ser menos agresivas e igualmente eficaces.  


 
Conclusiones:  
      El Reflujo del contenido gástrico y duodenal desde el estómago a través del 


esófago hasta la laringofaringe y las vías aéreas superior e inferior puede dar lugar a dos 
entidades clínica el ERGE, entidad ampliamente reconocida y el RFL de escaso 
reconocimiento, por la falta de consenso sobre lo que constituye una exposición 
extraesofágica anormal de ácidos y por que tampoco existen hallazgos clínicos o 
patológicos que identifiquen el reflujo como causa de síntomas faringolaríngeos y las 
pruebas complementarias existentes no tienen la suficiente sensibilidad y especificidad 
para confirmar el diagnóstico y establecer la relación causa-efecto entre las 
manifestaciones extraesofágicas y el RGE. Sin embargo las manifestaciones mejoran en 
una proporción significativa  en proporción significativa con IBP y procinéticos.   
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 El desarrollo de nuevas técnicas como la determinación de pepsina en las 
secreciones de vías aéreas o el desarrollo de la pH faríngea que estamos realizando en el 
Hospital de la Plana puede ser un método de  diagnostico muy eficaz.  


Por otro lado el desarrollo de  la investigación de los reflejos neuronales 
esofagobronquiales es un área que podría explicar el mecanismo de producción de 
síntomas cuyo origen en la actualidad sigue siendo desconocidos.    
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Palabras del Presidente. 
 
 


Antonio Llombart Bosch* 
Presidente de la R. Acad. Med.  Comunitat Valenciana 


 
 
 


Nos hemos reunido esta tarde en este Ilustrísimo Colegio de médicos de la esta Provincia 
de Castellón para recibir como Académica correspondiente a la Dra.  Marta Faubel. Deseo que 
mis primeras palabras sean de felicitación a la nueva académica por su brillante discurso de 
entrada  tratando un tema tan complejo como el  que ha desarrollado sobre “El reflujo 
faringolaringeo en el área ORL ¿Mito o realidad? y sus repercusiones en las vías respiratorias 
altas. Pero también felicitarla por su excelente CV tal y como nos lo ha hecho conocer con 
lucido detalle el Dr. Ricardo Tosca, también Académico de nuestra institución. Quiero 
extender m reconocimiento una vez mas al Sr Presidente de este Ilustrísimo Colegio de 
Médicos de Castellón  el Dr. José Antonio Herranz Martínez por cedernos el salón de actos de 
la corporación para este acto. 


 
Viene ya siendo habitual que las actividades de la RAMCV se desarrollen en este marco  


en la ciudad de Castellón en donde esta institución ha encontrado soporte y lugar de 
encuentro para sus actividades. Muchas gracias una vez mas querido amigo José Antonio. 
Además la circunstancia de que la nueva académica ostente al mismo tiempo el cargo de 
Vicepresidenta 2ª de este Colegio sirve para estrechar mas los lazos de colaboración entre 
ambas instituciones, que deseamos se mantengan en incrementen en los próximos meses. 


 
La  Dra. Faubel tiene una bien ganada experiencia  en el ámbito de la ORL de la cual es 


especialista, tras su residencia en el Hospital Peset Alexandre de Valencia y ahora como  jefe 
de sección Hospital de la Plana – centro de especialidades virgen de gracia de Villa-Real. 
También su interés académico viene avalado por su grado de Dra. desde 1990 con la Tesis 
doctoral: Patología laboral femenina en la provincia de Castellón, obteniendo la calificación:  
Apto “Cum laude”  


 
Además como ya nos hemos conocido mantiene una vocación científica  en el área de la 


ORL participando en numerosos cursos masters y de gestión, publicaciones científicas en 
revistas nacionales e internacionales así como participando activamente en la vida científica 
de las sociedades profesionales de su especialidad con comunicaciones numerosas en los 
distintos congresos de las mismas. 
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Todo esto son las  razones que justifican sobradamente su bienvenida en  la RAMCV con 
nueva académica correspondiente sabiendo que su participación en las actividades de la 
misma van a servir para mantener el alto estándar científico que deseamos  expandir en la 
Provincia de Castellón y en la toda la Comunidad Valenciana.  


 
La conferencia ha versado sobre el problema que representa el reflujo faringolaringeo 


como consecuencia del reflujo farigoesofagico en enfermos afectos de disfonias acerbados en 
algunos casos tras el tratamiento por procesos oncologicos, así como en el  desarrollo de nuevos 
métodos diagnósticos para el mismo. 


 
El análisis del RGE condiciona la primera parte de la conferencia haciendo un recuerdo 


anatómico de las vías aéreas superiores particularmente la faringe y el esófago este ultimo en 
toda su extensión. Insiste en la importancia de los esfínteres esofágicos superior  inferior 
siendo básicos para controlar la posible patología del reflujo así como  analiza su posible 
incompetencia como barrera antirreflujo y los mecanismos en que se basa esta insuficiencia 
permitiendo el reflujo acido. También analiza la composición del reflujo en cuanto a su 
composición liquida o gaseosa y grado de acidez, así como el  mecanismo de reflujo gaseoso que 
permitiría la puesta en marcha del llamado Reflujo Esófago Faríngeo (REF) como 
consecuencia de la regurgitación del contenido esofágico, en buena parte gaseoso, hacia la 
laringofaringe.   


 
La particular estructura  de la mucosa laringea la hace especialmente sensible a las 


modificaciones del medio y a los distintos agentes que pueden desencadenar una respuesta 
patológica con puesta en marcha de mecanismos defensivos como es la producción de moco en 
exceso en forma de lo que podríamos llamar una reacción inflamatoria de tipo  mucosecretor. 
El componente péptico y el acido clorhídrico del componente gástrico junto con la propia bilis 
serian los factores químicos desencadenes de esta respuesta inflamatoria que seria 
neutralizada en una primera fase por la propia saliva  actuando  como tampón así como por la 
acción de la anhidrasa carbonica III producida localmente. Sin embargo la persistencia del 
reflujo y su repetición condicionara una lesión mas fuerte como nos han demostrado los 
estudios experimentales de Koufman y de Tasker viéndose la aparición de infiltrados 
inflamatorios leucocitarios y linfocitarios en  el propio epitelio faríngeo y en su corion al igual 
que ocurre con la esofagitis de reflujo, motivando un proceso de metaplasia mucosecretora con 
aumento del componente mucinoso local y aparición de células  caliciformes de polo apical 
abierto  que  solo existen fisiologicamente  en la mucosa bronquial o el cardias. Pudiendo 
llegar incluso a provocar faringitis erosivas y microulceraciones mucosas. 
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Estas bases estructurales del RFL serian la causa  de unas manifestaciones clínicas que 
has sido  magistralmente descritas por la Dra. Faubel, gracias  a su experiencia personal y 
que no vamos nuevamente a reconsiderar ya que han sido minuciosamente  analizadas  desde 
la propias manifestaciones faringeo-laringeas hasta las rinosinusales y otologicas. 


 
La segunda parte de su lección ha estado orientada hacia los nuevos métodos 


diagnósticos disponibles  extendiéndose desde la visualización laringoscopia de la mucosa para 
pasar la los métodos de phmetria y radiografía seriada esofagogastrodudodenal y de 
videodeglución para llegar en casos de necesidad a la propia biopsia. 


 
Termina haciendo una serie de recomendaciones especificas para el tratamiento de esta 


patología  y señalando las experiencias que se están llevando a cabo en su servicio hospitalario  
para profundizar en el análisis de los mecanismos diagnósticos con la determinación de las 
secreciones y de pH faríngeas. 


 
Concluyo aunque quisiera hacer antes una breve consideración de naturaleza mas 


general sobre la frecuencia de este proceso que unido al ERGE afecta a una amplia banda de 
la población adulta ya que el tratamiento con inhibidores de la bomba de protones con antiH2  
resulta en buena medida la terapéutica mas utilizada. La dependencia a esta terapéutica 
condicionada por una progresiva necesidad de bloqueo  del reflujo hace que se transforme en 
una medicación habitual en amplios sectores de la población, con un gasto continuado y con 
una iatrogénica todavía no del todo bien conocida. Seria importante evaluar costos de esta 
patología así como los  efectos secundarios de su uso buscando una medicina no solo  mas 
natural  sino también  mas económica. 


 
La Medicina se encuentra en una encrucijada crítica de posibilidades y demandas que 


sobrepasan los cauces tradicionales del ejercicio profesional y de las propias instituciones y 
solo con el trabajo conjunto de  todos los actores de problema, podremos encontrar soluciones 
que se adapten a las nuevas necesidades. Esta Real Academia de Medicina de la Comunidad 
Valenciana desea contribuir  con su saber científico, ético y profesional a mejorar la salud de 
sus ciudadanos como lo viene haciendo hace casi dos siglos y al mismo tiempo dejando 
testimonio su labor  como se hecho en la tarde de hoy. 
 


Gracias Dra. Marta Faubel por su magnifica conferencia y la aportaciones que esta 
haciendo a un tema tan complejo como el expuesto y que ha sabido aleccionarnos con 
brillantez y claridad. 
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Como presidente de la RAMCV me complazco en recibirla como nuevo miembro de esta 
centenaria institución con la seguridad que  aportara sus conocimientos  en beneficio de la 
medicina valenciana. 


 
 
 
 
Buenas tardes  
El acto ha concluido 
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Presentación del libro “Louis Pasteur, una vida singular, una obra 
excepcional, una biografía apasionante”.  
 


 


Juan José Vilata Corell* 
Académico de Número de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
 
 
EXCMO. SR. PRESIDENTE DE LA REAL ACADEMIA DE MEDICINA Y CIENCIAS 
AFINES DE LA COMUNIDAD VALENCIANA  
ILMOS. MIEMBROS DE LA JUNTA DE GOBIERNO 
ILMO. SR. DIRECTOR GENERAL DE SALUT PÚBLICA DE LA CONSELLERÍA DE 
SANITAT DE LA GENERALITAT VALENCIANA. 
ILMOS. MIEMBROS DE LA REAL ACADEMIA DE MEDICINA Y CIENCIAS AFINES DE 
LA COMUNIDAD VALENCIANA.  
SRAS. Y SEÑORES.  
 
 


Agradezco al Excmo. Sr Presidente de la Real Academia que delegara 
en mí la grata labor de presentar a la Comunidad Valenciana  el libro “Louis 
Pasteur: Una vida singular, una obra excepcional, una biografía 
apasionante” coordinado por los Prof. Emilio Bouza Santiago, Juan José 
Picazo de la Garza y José Prieto Prieto, sustentados por un elenco de 
magníficos colaboradores científicos de distintas disciplinas de ciencias de la 
salud que indefectiblemente debían  participar en la edición del libro y que 
se comprende al finalizar su lectura.   


 
Definir un libro como el conjunto de muchas hojas de papel u otro 


material semejante que, encuadernados, forman un volumen, no es éste el 
caso. El buen libro es aquel que se abre con expectación y se cierra con 
provecho, éste si que es el caso y además mientras lo leemos, siempre 
estamos en nuestro consciente pensando que hay un hombre detrás, pero 
hoy con éste libro estamos ante un grupo de científicos y enamorados a su 
vez de la historia de la medicina que han conseguido como dijera Rubén 
Darío que este libro “es fuerza, es valor, es alimento, antorcha del 
pensamiento y manantial del amor” del amor a la ciencia por supuesto.  


 
El prefacio del libro fue realizado por la anterior Ministra de Sanidad 


y Política Social  Trinidad Jiménez García Herrera que destacaba el 
significado científico y el social de esta obra. Pueden leer además una 
magnífica Presentación del Prof. Ángel Nogales Espert, Decano de la 
Facultad de Medicina Complutense de Madrid por su orgullo de ser los 20 
autores ligados directa e indirectamente con su Facultad de Medicina de la 
Universidad Complutense de Madrid. 
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Los tres Profesores Coordinadores de la Obra realizan un brillante 
Prólogo que te pone ya en ascuas y en un situación de inquietud de poder 
llegar de inmediato al cuerpo de la obra, pero antes hay que leer los 
agradecimientos de los Profesores Coordinadores que de forma emotiva 
agradecen toda colaboración para finalizar la “tarea difícil” y que resultó 
posible gracias al “espíritu pastoriano” de los autores y donde reina la 
multidisciplinariedad.  


 
Pero sigamos adelante, porque  el futuro lector y estudioso a su vez, 


deseará conocer el cuerpo de la obra. El contenido y siguiendo el índice tiene 
25 apartados muy bien estructurados, breves, para poder dejar la lectura 
según el tiempo que el lector disponga. Pero no sabría decirles cual es más 
interesante y apasionante de todos si vamos desde el nacimiento de Pasteur 
hasta las vacunas, hoy o Los Institutos Pasteur en el mundo con lo que se 
acaba la obra con 165 páginas acompañadas de magníficas y cuantiosas 
fotos de Pasteur, de ilustraciones y fotos de cuadros dedicados a él mismo y 
otros de su época.   


 
Con el comienzo de “una vida dedicada al estudio y a la investigación” 


se nos recuerda sus primeros estudios sobre las fermentaciones, la 
enfermedad del gusano de seda, la enfermedad de los vinos, cerveza y 
vinagre y nos aclara que no fue el primero en el sentido estricto en las 
vacunas por los trabajos previos de Jessner, pero él trabajó con la vacuna de 
la rabia y es realmente el iniciador de la microbiología médica y sin estudios 
de medicina. Se puede observar que por la influencia de la obra de Pasteur 
se pasa del empirismo y esoterismo reinante a la investigación científica.  
 


Ahora bien, ¿puede hablarse de serendipia en el caso de Pasteur?, los 
autores creen que no porque Pasteur dedicó mucho tiempo a la observación, 
al trabajo en laboratorio de forma metódica, a su ingenio, a su intuición y 
destreza, aunque no hay que descartar que el azar también le fuera propicio.  


 
Al avanzar en la lectura del libro llega un momento que parece que 


debemos dejar a Pasteur en un segundo plano porque así lo desean los 
autores para sumergirnos y ahondar en el clima que le correspondió vivir en 
el siglo XIX con el evolucionismo, el positivismo y el historicismo racional, 
por lo que si queremos ensimismarnos en el XIX, el siglo de los 
descubrimientos científicos, estamos ante un documento excepcional para 
conocer mejor este siglo y comprender por donde debía caminar nuestro 
personaje.  


 
Nos sorprenden a continuación los autores con un capítulo sobre la 


evolución tecnológica del siglo XIX y los descubrimientos científicos a la vez 
que nos hacen entrar en los comienzos de una nueva evolución de la 
mentalidad médica, con la terapéutica farmacológica, con la asistencia 
sanitaria y la atención del enfermo,  en las que se dieron transformaciones 
radicales de las que todavía somos herederos, como dicen los dos autores de 
este capítulo.  
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Para los amantes del arte, deben detenerse y se deleitarán con el 


capítulo: “microbiología e impresionismo” ¡es magnífico¡. Sólo voy a leerles el 
comienzo de un párrafo que me conmovió, dice así : “La filosofía, la ciencia y 
el arte en todas sus manifestaciones se han visto inundadas por el 
Impresionismo, el cual no sólo constituye una técnica y una forma pictórica, 
sino que también supone toda una auténtica renovación ideológica y 
conceptual, una emoción y un sentido de la vida…“. Aquí les dejo a principio 
del párrafo para que puedan seguir Uds. mismos con el placer de acabar el 
párrafo y el capítulo.  


 
Seguimos leyendo y releyendo otros capítulos dedicados a Pasteur 


sobre sus escritos, su relación con la Medicina; refutó con energía la teoría 
de la generación espontánea defendiendo a ultranza la teoría microbiana de 
la infección y su repercusión en Medicina y Salud Pública y otros 
descubrimientos microbiológicos.  
 


Los autores del libro finalmente dedican un capítulo a la vacuna de la 
rabia y a partir del cual asistimos a una lectura fascinante de los métodos 
de vacunación, de la respuesta inmune, a recuerdos históricos de distintas 
vacunas y nos vamos transportando sin solución de continuidad desde el 
siglo XIX en el que  estábamos inmersos al siglo XXI de una forma fácil y 
agradable hacia el capítulo “Las vacunas  hoy” y permítanme la audiencia 
que “hoy” es el día que la Real Academia de Medicina y Ciencias afines de la 
Comunidad Valenciana haya deseado evocar, membrar y hacer partícipes a 
Uds. y a toda la Comunidad Valenciana la figura de Louis Pasteur mediante 
el libro “Louis Pasteur: una vida singular, una obra excepcional, una 
biografía apasionante” ” con el objetivo de introducirnos en cuatro sesiones 
científicas dedicadas al valor de las vacunas.  


 
Por último Prof. Juan José Picazo reciba y transmita a los 


coordinadores y autores de este excepcional libro la felicitación de nuestra 
Real Academia por el esfuerzo realizado y los objetivos conseguidos con la 
edición del libro.  


 
Muchas gracias.   
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Ciclo de Sesiones Científicas 
Real Academia de Medicina 
de la Comunidad Valenciana 


"Inmunizaciones y programas de vacunación: 
Retos presentes y futuros de un bien social" 


Professor Jose M Martin-Moreno, MD PhD DrPH
Catedrático de Medicina Preventiva y Salud Pública de la UV


& Director, Programme Management 
World Health Organization, Regional Office for Europe


Un contexto global cambiante Un contexto global cambiante Un contexto global cambiante 
para la vacunaciónpara la vacunaciónpara la vacunación


¿Un renacimiento de su  ¿Un renacimiento de su  ¿Un renacimiento de su  
desarrollo?desarrollo?desarrollo?
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–– 18011801 – Vacunación en 
Gran Bretaña. Edward 
Jenner editó unos 
panfletos en los que 
predecía “… la 
aniquilación de la 
viruela” 


–– 18531853 – La vacunación 
obligatoria fue 
introducida en Gran 
Bretaña


Iba a tardar cerca de 180 años en cumplirse 
la predicción…


–– 19581958 – Fue propuesta la 
erradicación mundial de la 
viruela en la Asamblea 
Mundial de la Salud


–– 19671967 - La OMS lanzó su 
campaña para erradicar la 
viruela a nivel mundial 


Programa de erradicación de la viruela
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•• 19771977 - Ocurrió el último caso 
de viruela (Ali Maow Maalin)


•• 19801980 – La Asamblea Mundial 
de la Salud anunció 
formalmente la 
erradicación de
la viruela


1980:“¡Hemos conseguido erradicar la viruela!”


¡ 30 años después !


19 de mayo de 2010
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¡ 30 años después !


La OMS presentó el programa EPI tras 
el éxito del programa de erradicación 
de la viruela


19781978 – La declaración de Alma-Ata 
proclamó que la vacunación es un 
componente esencial de APS


19881988 – la Asamblea Mundial de la 
Salud acordó poner en marcha la 
iniciativa para la erradicación de la 
polio


Éxitos en inmunizaciones …
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1990 – La Iniciativa de Vacunas para los 
Niños vio la luz en la Cumbre Mundial de la 
Infancia (World Summit for Children)


2000 – Se inició la Alianza Global de 
Vacunación e Inmunización (Global Alliance 
for Vaccines and Immunization -GAVI-)


2002 – El sarampión fue eliminado en la 
Región de las Américas


Calendarios vacunales sistematizados…


Los denominados calendarios vacunales sistematizan la 


administración de vacunas, indicando la periodicidad de las 


dosis y la edad correspondiente. 


Estos calendarios tienen como objetivo primario el de 


defender a cada individuo contra las enfermedades infecciosas 


correspondientes. 


Además tienen otro objetivo secundario: el de defenderse 


como comunidad ante epidemias masivas, ya que se consigue 


minimizar el riesgo de que existan personas que difundan la 


enfermedad (a través de la denominada inmunidad de grupo). 
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pneumococcus (30%)rotavirus (21%)Hib (15%)pertussis (10%)76% 24%


• 10.4 M de muertes en menores de 5 años 
• 2.45 M o 24% muertes en menores de 5 años por enfermedades 
inmunoprevenibles
• 1.16 M muertes en menores de 5 años por enfermedades objeto de vacunas 
convencionales comprendidas en EPI (Prog Ampliado Vacunacion)
• 1.29 M de muertes por enfs. cuya vacuna está disponible bajo licencia


*(Muertes anuales estimadas en niños, 2004)


Alrededor de una cuarta parte de las muertes en 
menores de 5 años se deben a enfermedades 


prevenibles por vacunación*


tétanos (6%)sarampión (16%)meningococcus A (< 1%)otras (<1%)


Si todos los países inmunizaran al 90% de los niños por debajo de los cinco 
años de edad con vacunas ahora disponibles contra 14 enfermedades 
muy importantes se calcula que se podrían prevenir 2 millones de muertes 
adicionales en un año en este grupo etario. 


En la Región Europea, 
la cobertura de la inmunización DPT3 es del 95%, 
la cobertura contra la polio es del 96% 
y del sarampión del 94%.


La cobertura contra Hib ha mostrado un progresivo 
aumento desde su introducción en la Región Europea en 
el año 2000 -64% en 2008 (era de un de 37% en 2000)
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La vacunación es más que prevenir 
la  muerte


– La salud es más que la ausencia de 
enfermedad o muerte


– Mantener a la población sana es un valor 
más allá de los beneficios de salud 
inmediatos … contribuye al crecimiento 
económico de la población


“I would be hard-hearted enough to let the sick die if you could tell me how to 


prevent others from falling sick”


Mohandas Gandhi


Beneficios de las inversiones en 
vacunación


La “tasa de beneficio social” obtenido (rate of return to investment) 
en el programa GAVI ( “The Global Alliance for Vaccines and 
Immunisation) se estima de forma conservadora en un 12% en el 
2005, y de un 18% para el 2020.


Estas cifras son comparables a las tasas promedio de retorno de 
inversiones en educación ( basado en una encuesta de 98 países 
encuestados durante el periodo 1960-1997): 


primaria: 19%
secundaria: 13%
superior: 11%


Fuente: G. Psacharopoulos and H. Patrinos, 


“Returns to Investment in Education: A Further 


Update”, World Bank Policy Research Working 


Paper 2881, September 2002.


Fuente: Bloom & Channing 2004
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Región Europea OMS 2009:  
53 Estados Miembros (~900 millones de personas)


En la Región Europea, 
la cobertura de la inmunización DPT3 es del 95%, 
la cobertura contra la polio es del 96% 
y del sarampión del 94%.


La cobertura contra Hib ha mostrado un progresivo 
aumento desde su introducción en la Región 
Europea en el año 2000 -64% en 2008 (era de un de 
37% en 2000)


Región Europea: “luces y sombras”


• Larga historia de colaboración en materia de inmunización


• Los progresos realizados para alcanzar los objetivos regionales: 


• Mantenimiento de la Región Europea libre de poliomielitis


• Históricamente, los bajos niveles de incidencia del sarampión; virtual eliminación del 
sarampión de ciertos países


• En general, los niveles de cobertura vacunal nacionales son altos 


• La incidencia de enfermedades prevenibles por vacunación es variable y 


generalmente baja


• Grupos que impulsan el rechazo frente a la negación


• Disminución de la confianza pública en materia de inmunización


• Disminución de los recursos financieros, incluso para VPI en la OMS


• Necesidad de mantener sostenibilidad de programas para alcanzar los objetivos
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Cobertura vacuna sarampión 1-2 dosis (MCV1, MCV2 %) 
OMS Región Europea, 2009
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No Data
< 80%
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Número de niños que no han recibido la primera dosis de la vacuna 
frente al sarampión por países de la Región Europea de la OMS, 2009
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LOS DESAFIOSLOS DESAFIOS


Fortalecimiento de 
los sistemas de 
inmunización


• Administración y 
financiación sostenible


•Vacunas de calidad, 
seguridad


•Accesibilidad


Mejorar la 
vigilancia y la 
monitorización


•Vigilancia para 
controlar y prevenir 
enfermedades


•Fortalecimiento de 
las redes de 
laboratorios


Acelerar el 
control de 


enfermedades


•Enfermedades objeto 
de erradicación o 
eliminación


Comunicación y  defensa 
razonada y basada en la 
ciencia


OMS Región Europea: Objetivos programados
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Enfermedades inmunoprevenibles
Prioridades programadas en la OMS-Región Europea


• Garantizar la equidad de vacunas seguras y asequibles


• Fortalecimiento de los programas nacionales de inmunización en el 
contexto del desarrollo de los sistemas de salud


• Mantener el status libre de poliomielitis


Eliminar el sarampión y la rubéola (2015) 


• Fortalecimiento de los sistemas de vigilancia, incluyendo las redes de 
laboratorio


• Mejorar colaboración, defensa asertiva y comunicación (frente a campañas 
que generan recelos no científicamente fundados)


Polio  
Una enfermedad ancestral…
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…que produce una discapacidad permanente…


Primer brote de polio importada en la Región Europea 
desde que se declaró libre de polio en el 2002


–Tercera región declarada 
libre de polio


–Último caso clínicamente 
confirmado de polio en 
Tajikistan fue en 1997
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Casos de Polio (mundiales), 1985-2009*


Fuente: WHO/Polio database, data as of November 2009


193 WHO Member States.
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1999: Uno de los 3 
tipos de polio 


erradicado


PolioPlus
introducida


Impacto de la erradicación de la polio


Desde 1988, más de 5 
millones de casos de 


parálisis han sido 
prevenidos


Vitamina A contra la ceguera 
en campañas vac Polio  


En conjunto: 1,2 millones de 
muertes prevenidas


400 millones 
de niños 


vacunados 
en 2009


Pero, ¡ ojo !


Aún 4 países 
endémicos
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Distribución de casos confirmados de poliovirus 
salvaje, Región Europea*, 2010


Poliovirus salvaje tipo 1


Tajikistan:           458 casos 
Turkmenistan:         3 casos
Russian                 14 casos
Fed. Kazakhstan:    1 caso


PFA casos  
Uzbekistan:      147 casos 


Data as of 31 August 2010


Source: Weekly AFP reporting to WHO European Region


*PFA casos Uzbekistan


17 abril 2010 (Moscú) – 116 muestras fecales fueron 
recibidas en el Lab de Referencia de la OMS en 


Moscú


Resumen de acontecimientos:
Las muestas de heces de casos de Parálisis Flacida Aguda 
(PFA) de Tajikistan contenían polivirus salvaje tipo 1.


El análisis de la secuencia de nucleótidos indicó que el virus 
era de original de India.


Hasta ese momento fueron 171 casos de PFA y 12 muertes


Brote en Tajikistan 2010 !!!
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� En Tajikistán, se han realizado tres rondas de campañas de 
vacunación a nivel nacional en un breve espacio de tiempo 
para detener el brote.


� Las campañas están realizadas desde el mismo Ministerio de 
Salud con el apoyo de la OMS, el UNICEF, CDC de EE.UU. y 
otros socios para la Iniciativa de Erradicación Mundial de la 
Poliomielitis (en especial Rotary Internacional)


� El apoyo y la respuesta han sido y están siendo extraordinarios.


Brote en Tajikistan y países limítrofes…


Los 53 Estados Miembros de la Región Europea tienen un 
programa de vacunación rutinario de dos dosis de sarampión y el 
programa de vacunación de rubéola


La Región ha presentado una drástica reducción de los casos de 
sarampión, desde 200,000 casos en 1994, a 30,000 en 2003, y
7,375 casos en 2009. 


Los “Estados Miembros” se habían fijado desde hace más de 
una década el objetivo de eliminar el sarampión y la rubéola para 
el año 2010 pero…


Sarampión y rubéola en la Región Europea
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Cobertura vacunal de sarampión (MCV1) y casos de 
enfermedad, OMS-Región Europea, 1980-2008
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– Los datos de vigilancia muestran una cobertura vacunal desigual -
al ocurrir los brotes.


– Cerca de un millón de niños nacidos cada año en la Región 
Europea no están totalmente inmunizados.


– Desde el año 2000, algunos países con tradición de alta cobertura 
vacunal han registrado tasas de cobertura disminuidas, por debajo 
del umbral recomendado por la OMS (95 %).


– Algunas de las más bajas coberturas se encuentran en la 
Europa Occidental, donde se registraron el 76 % de casos de 
sarampión de la Región durante los dos últimos años.


Pero existe un estancamiento temporal que hay que corregir !
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Measles Incidence 2009


0 per million
< 1 per million


1-4.99 per million


5-10 per million


> 10 per million


Incidencia de sarampión y brotes acontecidos
OMS- Región Europea, 2008-2009


Brotes de sarampión en 2008 - 2009


Bulgaria – Brote de sarampión
Febrero 2010
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Bulgaria – Brote de sarampión
Febrero 2010


Brote de sarampión en… España


– A ProMED-mail post
<http://www.promedmail.org>
ProMED-mail is a program of the
International Society for Infectious Diseases
<http://www.isid.org>


– Date: Wed 28 Apr 2010
“The Ministry of Health has reported an outbreak of 
measles in the area of the municipality of Jumilla 
(Murcia), with 65 cases since late last February [2010]; 
most of them, with 4 exceptions, involved citizens of 
Bulgarian and Romanian origin with a history of 
deficiencies in vaccination, according to the Director 
General of Public Health, Francisco Jose Garcia”
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Member States adopted resolution at 60th


Regional Committee in September 2010


Hepatitis B-aguda (incidencia por 100 000) 
OMS Región Europea, 2008


Incidence per 100 000
No Data


< 1


1-9.99


≥ 10
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Establecimiento de una meta de control de 
la hepatitis B en la Región Europea


� Trabajar en los Estados Miembros por una inmunización 
universal


� Trabajar con el Grupo Europeo de Expertos (European 
Technical Advisory Group of Experts -ETAGE) en 
inmunización para alcanzar el control regional


� Garantizar una adecuada vigilancia y estudios de 
seroprevalencia


Calidad y seguridad en la vacunación:
actividades desde la OMS Región Europea


� Funcionamiento autoridades nacionales de 
reglamentación


� Previsión para evitar la pérdida de stock de vacunas en 
los puntos de almacenamiento


� Adoptar las mejores prácticas en materia de seguridad 
de la administración vacunal y la correcta gestión 
sanitaria de los residuos generados


� Vigilancia de los efectos adversos acontecidos


tras la vacunación (AEFis = Adverse events following 
immunization)
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RRL Gabrichevsky Institute – Moscu


RRL Robert Koch Institute – Berlin


RRL Laboratoire National de Santé – Luxembourg


GSL Health Protection Agency – Londres


Regional Reference Laboratory – RRL (3)


Global Specialized Reference Laboratory (2)


G


R


SNL


Polio: 48 laboratorios 
nacionales en 37 países, 
3 RRL


Sarampión y rubéola: 47 
laboratorios nacionales,  
4 RRL


Cobertura total de los 53 
Estados Miembros


Estructura regional de la red de laboratorios (Labnet) 
para la polio, sarampión y rubéola en la Región 


Europea OMS


Estructura regional de la red de laboratorios (Labnet) 
para la polio, sarampión y rubéola en la Región 


Europea OMS


Abordaje de la seguridad de las vacunas,
los efectos adversos, y 


el movimiento anti-vacunas en la Región


� Programas de inmunización complejos; 
conocimientos técnicos no siempre 
capaces de convencer a padres y 
profesionales


�Colaboración con pediatras, 
especialistas y académicos


�Necesaria educación en salud pública en 
los medios de comunicación


�Papel importante de los grupos 
independientes de asesoramiento técnico 
(NITAGs)


�Prioridad en fortalecer las 
reglamentación (NRA / National Regulatory 
Authority) y la vigilancia de efectos 
adversos
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LAS OPORTUNIDADESLAS OPORTUNIDADES


Por primera vez en la historia, el número de niños 
que muere cada año es inferior a los diez millones


Ello es resultado de la mejora en la provisión integral de 
servicios sanitarios, en la nutrición, higiene y potabilización 
del agua y. . . en el acceso a programas de vacunación


El desarrollo de vacunas está en expansión. La primera 
década del siglo XXI ha sido la más productiva de la historia 
del desarrollo de las vacunas:


Una perspectiva global
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Los fabricantes de vacunas de países en desarrollo están 
teniendo un importante papel: actualmente llegan a cubrir el 86% de 
la demanda global de vacunas tradicionales. 


Ahora más que nunca se toman medidas estrictas para asegurar 
que (desde el desarrollo de la vacuna, su distribución y 
administración) todas las personas del mundo tengan acceso a 
vacunas y programas de inmunización que sean 
seguros, eficaces y de adecuada calidad. 


Demostrado ahorro directo asociado
a la vacunación contra las enfermedades
inmunoprevenibles más importantes.


Enfermedades Ahorro directo Ahorro total 


Difteria


Tétanos


Pertussis


Hib


Polio


$9.900 M $43.300 M


Sarampión


Parotiditis 


Rubéola


Hepatitis B


Varicela


* Zhou F et al.  Arch Pediatr Adolesc Med 2005; 159:1136-1144


Ahorro directo y total por cohorte de nacidos 
vacunados contra 10 enfermedades en EE. UU. *
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A vision for using the next 10 years to:
- Achieve immunization goals and key milestones in discovery, 
development, and delivery of lifesaving vaccines, with a focus on 
children and the poor.


Collaboration established by WHO, UNICEF, the National Institute 
of Allergy and Infectious Diseases (NIAID), the Bill & Melinda Gates 
Foundation.


Mission to:
- Increase coordination across the international vaccine community
- Create a Global Vaccine Action Plan


Already established its working groups: Political and Public Support; 
Delivery; Research and Development; and Global Access.


Decade of Vaccines:


A new collaboration born in Davos, in Jan 2010
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• Iniciado mayo de 2009: 11 zonas de 7 países africanos 
(Burkina Faso, Ghana, Gabón, Malawi, Mozambique, Kenia, 
Tanzania)


• Más de 15.000 niños involucrados
• Los datos previstos en tres bloques: Q1 2012, Q1 2013, Q1 
2015


• Grupo de expertos técnicos permanentes de la OMS (JTEG)
• OMS preve que la recomendación política se pueda producir 
en el año 2015, si se acompaña de datos suficientes. La 
población diana serán los niños de 6-14 semanas de edad en 
co-administración con la vacuna pentavalente


Vacuna contra la malaria:
RTS, S/AS01; datos fase 3


Candidatos a la vacuna de la TBC


�Live “replacement” TB vaccine candidates
VPM-1002; Phase 1


AERAS-rBCG; Phase 1


Mtb; GMP product preclinical


MTBVAC01; GMP product preclinical


�“Booster” TB vaccine candidates
Oxford MVA85; Phase 1 and 2


AERAS402/Crucell Ad35; Phase 1 and 2


M72; Phase 1 and 2


HyVac4; Phase 1


�Therapeutic TB vaccine candidates
RUTI; Phase 1


M.Vaccae; Phase 3
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MVA 85A: vacuna candidata más avanzada contra la TB hoy dia 
Ensayo en niños en 2009 - “1º en 80 años”


�MVA85A [ AERAS-485 ] in SATVI trial


• 2800 niños involucrados en un ensayo seguro y eficaz 
realizado en por SATVI en Cape Town SA


• 90% de probabilidades de detectar el 60% si la diferencia 
en la incidencia es de un 3%


• El reclutamiento ha comenzado con éxito


Nuevas vacunas (continuación) – Contra el cáncer


El cáncer es causante de 1 de cada 8 muertes en todo el mundo… más que el SIDA, la 
Tbc y el paludismo conjuntamente.


El 40% de los 12 millones de personas diagnosticadas de cáncer cada año en todo el 
mundo podrían evitar esta enfermedad mortal protegiéndose contra infecciones y 
cambiando sus estilos de vida.


Las vacunas pueden jugar un papel clave: prácticamente un 20% de todos los 
cánceres se deben a infecciones (VPH -cáncer de cérvix-, virus de hepatitis B y C -
hepatocarcinoma-…).


Estas vacunas están ampliamente disponibles en los países occidentales, pero son 
casi inexistentes en los países en desarrollo. Cerca del 80% de las muertes por cáncer 
cérvix en el mundo: en países pobres.
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.


Premio Nobel por haber posibilitado vacuna…


El papel de la OMS en la investigación en vacunas


Initiative for Vaccine Research (IVR):


– Identificar las prioridades de investigación en 
vacunas y en vacunación


– Desarrollar investigación estándar y guías de 
trabajo


– Reforzar la investigación y el desarrollo de 
vacunas seguras y eficaces, y


– Trasladar los resultados de investigación a 
políticas y prácticas de inmunización
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• Capacitación de profesionales en países


• Apoyo para el establecimiento de consejos 
asesores independientes y rigurosos = national 
immunization technical advisory groups (NITAGs)


• Guías para la introducción de nuevas vacunas 
siguiendo crietrios objetivos y apoyando a países 
con menos recursos…


• Refuerzo de la vigilancia epidemiológica


• Nuevos “networks” o redes de laboratorios para 
rotavirus y enfs bacts invasivas (Bielorrusia y 
Federación Rusa)


Introducción de nuevas vacunas:


El papel de la OMS-Europa


.
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Criterios genéricos para la introducción de 
nuevas vacunas en calendario vacunal


Criterios genéricos para la introducción de 
nuevas vacunas en calendario vacunal


♦ Existencia de vacuna eficaz y segura (autorización)


♦ Análisis epidemiológico descriptivo de la magnitud de la 


enfermedad. Revisión de la existencia o no de otras alternativas de 


prevención y control.


♦ Estudios epidemiológicos incluyendo estudios de seroprevalencia y 


de serotipos circulantes.


♦ Estudios coste-eficacia/coste-beneficio en relación a la posible 


inclusión de la vacuna.


♦ Compatibilidad con el resto del calendario del sistema de salud


♦ Sistema explícito de vigilancia de la enfermedad: de las coberturas; 


del impacto real en la dinámica de transmisión de la infección y de 


farmacovigilancia.


Health  2020


� La Oficina Regional Europea de la OMS está 
desarrollando una política de salud coherente en 
Europa- Proceso de participación con los Estados Miembros- Respaldada por el estudio europeo sobre los determinantes 


sociales- Clarificar los vínculos entre la salud pública y sistema sanitario 
(atención primaria de salud)- La salud como eje del desarrollo de la sociedad


� Asegurar el compromiso y la inversión en la prevención 
de enfermedades y promoción de la salud
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Los Desafíos Clave para el siglo XXI


Grupos vulnerables y de difícil acceso (existen en todos y 
cada uno de los países) � desigualdades sociales


Baja incidencia de enfermedad - disminuye la conciencia de la 
importancia  de la inmunización


Reformas en el sector sanitario en tiempos de crisis y el 
impacto sobre los servicios de inmunización 


Grupos anti-vacunación (lobby) / historias alarmantes 
(científicamente infundadas) en los medios de comunicación


Trabajar juntos es crucial – dirección con base científica


Académicos y otros investigadores


Líderes políticos 


Gestores de política sanitaria


Fabricantes de vacunas 


UNICEF, 


EU/ECDC, 


CDC, 


Cruz Roja, 


Rotary


Padres/madres


Muchos otros


… 
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.


– Son productos de calidad y con valor de 
prevención


– Protegen frente a enfermedades infecciosas, 
evitando casos y muertes por estas 
enfermedades.


– No sólo salvan vidas, sino también mejoran 
calidad de vida y ahorran costes (son un 


importante pilar del Sistema Sanitario).


Conclusiones


1. Las vacunas aportan un valor incuestionable


.


–Son productos en los que debe
prevalecer la equidad y la solidaridad…


–La cooperación y generosidad tendrá
recompensa para todos…


2. Las vacunas efectivas deben llegar a todas 
las personas que las necesitan
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Gracias …


José Mª Martín Moreno
jmm@euro.who.int


jose.maria.martin@uv.es
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Presentación 2º ciclo vacunas. Experiencia con vacunas actuales. 
 


 


Juan José Vilata Corell* 
Académico de Número de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 
 
 
EXCMO. PRESIDENTE DE LA REAL ACADEMIA DE MEDICINA Y CIENCIAS 
AFINES DE LA COMUNIDAD VALENCIANA,  
ILMOS. SRS. ACADÉMICOS,  
SEÑORAS Y SEÑORES.  
 


Es para mí una satisfacción presentar en esta 2ª Jornada del ciclo “ 
Las vacunas en el ámbito de la medicina” a dos investigadores conocidos de 
todos Uds. y reconocidos por su valía científica, que quizás más que 
presentarlos sería recordarlos ya que su relación con Valencia ha sido y es 
patente, aunque el formalismo de Nuestra Real Academia así lo exige y a mi 
me corresponde por haberlo aceptado el Prof. D Antonio Llombart que yo lo 
hiciera por conocerlos a ambos bastantes años y es un placer  
 


Primero disertará el Catedrático Emérito de la Universitat de 
Valencia D. José Manuel Rodrigo sobre la “VACUNACIÓN FRENTE A LA 
HEPATITIS”  
 
El Prof. José Manuel Rodrigo Gómez :  
 


Se licenció en Medicina y Cirugía en la Facultad de Medicina de 
Valencia con Premio extraordinario de Licenciatura, Doctorándose con la 
calificación de Sobresaliente cum laude.  


Se encauzó en la especialidad del aparato digestivo, ampliando 
estudios como Becario y Médico asistente desde 1967 al año 1969 en París 
en dos Hospitales y en la propia Facultad de Medicina de París.  
Siguió su carrera universitaria siendo Prof. Titular y Catedrático de 
Medicina en nuestra Alma Mater .  


En su carrera asistencial fue Medico adjunto, jefe de sección de 
aparato digestivo  y jefe de servicio de Hepatología del Hospital Clínico 
Universitario.  


Su línea de investigación se centró fundamentalmente en la 
hepatología en todo un abanico de epidemiología, patología, cáncer, 
prevención y vacunoterapia como así lo atestiguan los cerca de 250 trabajos 
nacionales e internacionales, 24 proyectos competitivos y 12 tesis doctorales.  
En su caminar por la docencia, clínica e investigación accedió también a 
puestos de gran importancia en la gestión universitaria como Vicedecano y 
Decano de la Facultad de Medicina y Vicerrector de la Universidad de 
Valencia.  
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Actualmente como Catedrático emérito de la Universidad de Valencia 
lo recibimos para aprender de su experiencia en la vacunación frente a la 
hepatitis. 
 
Cuando quiera Prof. Rodrigo… 
 
 
 
 
 


Al Dr. Xavier Bosch i José tuve la ocasión de conocerlo hace bastante 
años y tal como me dijo él un día en una conferencia en la Universidad de 
Valencia hace 5-6 años: “recuerdas cuando jugábamos con un bichito que 
nadie nos hacía caso…” se trataba claro está del VPH .  


El Dr. Xavier Bosch se licenció en la Facultad de Medicina de la  
Universidad de Barcelona y se especializó en medicina Interna y Oncología 
clínica por lo que ya se inquietaba hacia los tumores malignos y a su vez 
realizó un máster de Salud Pública en la Universidad de California , en los 
Ángeles, por lo que empezaba a aclararse su horizonte y su línea de 
investigación futura relacionada con el cáncer.  


En Lyon colaboró como epidemiólogo desde 1982 a 1993 en la Agencia 
Internacional de Cáncer y científico visitante en el Instituto Nacional de 
Cáncer de Washinton 2002. 


Desde 1994 Es el jefe del servicio de epidemiologia del programa de 
investigación de cáncer del Institut Catalá d´Oncología.  


Su relación con Valencia es importante ya que ha pronunciado 
conferencias en diversas entidades científicas y se le concedió el Premio 
Jaime I  dedicado a su investigación, máxima distinción que se ofrece en 
Valencia a los investigadores de valía.  


Sus trabajos nacionales e internacionales son numerosos y en revistas 
de alto impacto 


Sus trabajos sobre las vacunas le han sido muy reconocidos sobre su 
aplicación en la prevención del cáncer de cervix, pero su investigación 
epidemiológica es mucho más extensa y se ha relacionado con otros agentes 
infecciosos asociados al cáncer de hígado, de la piel, de la cavidad oral y del 
área genital .  


Actualmente colabora con la OMS en el grupo de vacunas para el 
VPH, ha trabajado en epidemiología molecular y su objetivo es la prevención 
del cáncer.  
 
 
 
Cuando quiera Dr. Bosch… 
 
 







 


 


 


 


 


VACUNAS DE LAS HEPATITIS VIRICAS: De la A a la E(¿) 


 


 


Prof  JOSÉ MANUEL RODRIGO GÓMEZ 


Catedrático Emérito 


DEPARTAMENTO DE MEDICINA 


Facultad de Medicina y Odontología 


UNIVERSITAT DE VALENCIA (Estudi General) 


 


    Desde los años cincuenta del pasado siglo se conocía la existencia de una enfermedad 


sistémica con afectación hepática que era causada por virus y que se englobaba bajo el 


epígrafe de Hepatitis Infecciosa (HI) y Hepatitis Sérica (HS),por referencia a su modo 


de contagio, fecal-oral la primera y por inoculación la segunda. Se sabía  que 


históricamente – sobre todo la HI – había causado grandes epidemias que aumentaban 


su frecuencia durante las guerras: Guerra franco-prusiana de 1870, Guerra Civil 


americana y I Guerra Mundial. Durante la Segunda Guerra Mundial hubo también 


epidemias  , probablemente de tipo HI en Italia, y Oriente Medio ,que afectaron a las 


tropas angloamericanas. Hubo  con toda seguridad epidemias de HS pero, con 


características particulares ,que se han conocido mucho más tarde por razones de 


seguridad militar. Baste señalar a los miles de soldados USA infectados tras vacunación 


contra la fiebre amarilla con vacunas contaminadas por Virus B de la Hepatitis antes de 


ser enviados al frente de Pacífico. En La Guerra de Vietnam hubo una gran incidencia 


de hepatitis B entre soldados estadounidenses de – por inoculación – seguramente 


debido a problemas de drogadicción parenteral. Hasta entonces los métodos de 


prevención pasiva o activa eran lógicamente inexistentes al desconocerse la naturaleza 


de los virus implicados en su origen. 


    Todo este panorama comenzó a variar en la década de los 60, pero incluso en 1968 en 


la cuarta edición del tratado más prestigioso en aquel momento de Hepatología ( 1 ) , el 


famoso libro de la Profesora Dame Sheila Sherlock ,aún se decía  textualmente lo 


siguiente :“una vez identifiquemos el agente causal será posible un diagnóstico exacto 


de la hepatitis y sus secuelas y la producción de VACUNAS .La relación entre los virus 


causantes de hepatitis y las similares clínicamente  hepatitis por fármacos deberán 


clarificarse. Esta  investigación sin embargo deberá realizarse lentamente por necesitar 


voluntarios humanos, por la complejidad y costo de las técnicas, por su especialización 


y por el tiempo necesario para llegar a conclusiones. 


    Aun cuando los virus fueran identificados hoy, el desarrollo de una vacuna segura y 


efectiva necesitaría de 3 a cinco años.” 


    No conocía la Dra Sherlock en ese momento que B.S. Blumberg ( 2 ) acababa de 


relacionar ese mismo año el llamado entonces “Antígeno Australia” – que no era mas 


que el Antígeno de Superficie del VHB – con la génesis de la hepatitis sérica. Y que el 


mismo equipo de B.S Blumberg desarrollaría una vacuna efectiva contra la Hepatitis B 


dos años después. 


 


    


 







 


 


   En los últimos cuarenta años el desarrollo del conocimiento de los virus causantes de 


hepatitis ha sido impresionante y hoy DIAGNOSTICAMOS al menos cinco tipos de 


virus, dos de transmisión oral y tres de transmisión parenteral y sexual( Figura  1 ).Estos 


virus – A,B,C,D y E - están en el origen mas del 95% de los casos de hepatitis víricas 


vistas en clínicas. Así mismo se han obtenido vacunas para los virus A,B,D y 


probablemente E y tratamientos farmacológicos para tratar los virus de transmisión 


parenteral – fundamentalmente el VHC - y su conocimiento ha permitido hacer hincapié 


en la importancia del desarrollo de la salubridad del agua de bebida y la depuración de 


aguas residuales como medida preventiva de las hepatitis de transmisión oral, sobre 


todo en los países menos  desarrollados. 


 


 


VACUNA HEPATITIS A 


 


 


 


 


El virus de la Hepatitis A fue descrito por primera vez en 1973 por SM Feinstone ( 3  ) 


mediante técnicas de inmunomicroscopia electrónica. A  partir de 1990 se iniciaron 


programas de vacunación con vacunas obtenidas  con virus inactivados ( 4 ). El 


diagnóstico de casos agudos de la enfermedad clínica  mediante la determinación del  


Anticuerpo  AntiVHA IgM es hoy fácil de hacer en la práctica médica. Una importancia 


no  menor ha tenido el estudio de infección pasada mediante análisis de la prevalencia 


del Anticuerpo AntiVHA IgG  en grandes grupos de poblacione, tanto por zonas 


geográficas  como en función de la edad, estatus económico y nivel educativo en 


prácticamente todos los países del mundo, habiéndose observado como en algunas 


zonas   africanas y asiáticas  a los 10 años de edad se llega a contaminaciones de más 


del 95 de sus habitantes, planteándose en ellos el problema de la necesidad imperiosa de 


mejora del tratamiento del agua y la necesidad valorar seriamente si hay  necesidad de 


programas de vacunación caros y difíciles de hacer masivamente en la infancia .Por otra 


parte  la progresiva disminución de  la población con antecedentes de infección por 


VHA en los países desarrollados con prevalencia muy baja de AntiVHA IgG, incluso en 


población adulta, ha planteado la discusión de la necesidad de vacunación masiva en 


niños , la vacunación en caso de viajes a países subdesarrollados o por razones 


profesionales. En nuestro país solo en Cataluña se inició hace 12 años un programa de 


vacunación  para la Hepatitis A con resultados aparentemente satisfactorios pero que 


requerirán un comentario y análisis posterior. 


   En Valencia – concretamente en Burjassot y según datos personales ( 5 ) – en 1989 el 


80 % de una población ambulatoria de edades entre 25 y 29 años era AntiHVA IgG +, 


en cambio, según datos del Servicio de Prevención y Vigilancia epidemiológica de la 


Generalitat Valenciana  el año 2010 obtenía una tasa de 23% en ese mismo grupo de 


edad (Figura 2).¿Cual ha sido la causa de esta “sorprendente” mejoría?. Unica y 


exclusivamente las inversiones en potabilización del agua, en construcción de redes de 


alcantarillado eficaces y sobre todo del aumento de la depuración de aguas residuales 


que ha pasado de unos 200 Hm3 anuales en 1990 a mas 500 Hm3 en 2010 en la 


Comunidad Valenciana. 


     


 







 


   


 


   Son muy interesantes , a este respecto ,los datos recientes del Departamento de Salud 


Pública de la Universidad de Barcelona ( 6 ) .En Cataluña en el periodo prevacunación  


contra la HA, - entre 1992 y 1998 - la tasa de incidencia de casos agudos de la 


enfermedad era de 5.44 x100.000 habitantes y durante el período postvacunación de 


2001 a 2006  de 3.02. En la Comunitat Valenciana , según datos del Servicio de 


Vigilancia y Control Epidemiológico ,en el año 2000 la tasa de incidencia fue de 5.04 – 


muy similar a la de Cataluña – y en 2010 de 2.19, netamente inferior al valor de 3.02 de 


aquella(Figura 3).Abunda aún mas en este aspecto un trabajo reciente del Departamento 


de Microbiología (7) de la Universidad de  Barcelona que, analizando la existencia  de 


VHA en aguas residuales de la ciudad de Barcelona, ha observado que en 1999  era 


positiva en el 55% de las muestras, en tanto que en 2008 la cifra era solo de 3.1% 


(Figura 4). 


     Son hallazgos que plantean muy seriamente la necesidad de vacunación  general 


infantil en España contra la Hepatitis A, dada la mejoría que hemos tenido en estos 


últimos años y que explica – lógicamente – que no se haya extendido el programa 


catalán al resto de Comunidades Autónomas  y la necesidad de seguir desarrollando 


políticas activas de tratamiento de aguas y de planteamientos de protocolos de población 


a vacunar por motivos profesionales o turísticos así como la necesidad – o no – de 


detección previa de AntiHVA IgG en los casos de vacunación por estos u otro motivos 


 


     


 


VACUNA HEPATITIS B 


 


 


   La historia del descubrimiento del virus de la Hepatitis B es apasionante y  lo es más 


para el que esto escribe ya que coincidió con el comienzo de mi actividad profesional. 


  En 1964 BS Blumberg, un investigador interesado en el estudio de las lipoproteínas 


séricas publicó un trabajo en el que analizaba el hallazgo de  múltiples especificidades 


antigénicas frente a lipoproteinas en sangre de pacientes politransfundidos (  8  ). 


  En 1965 describió un sistema antigénico  especifico en un paciente con leucemia y se 


planteó su relación con el origen de esta enfermedad ( 9  ) 


  En 1966 junto con Alter encontró este antígeno en la sangre de un aborigen australiano 


procedente de su panel de muestras de diferentes grupos étnicos y clínicos. Por ello lo 


denominaron Antígeno Australia. Este nombre hizo fortuna y se siguió utilizando 


muchos años después para hacer referencia al Antígeno de Superficie del VHB  o 


HBsAg (10 ). 


  Entre 1967 y 1968 en dos trabajos clásicos describió la existencia del HBsAg en 


Síndromes de Down , leucemia y HEPATITIS, quedando claro que habían encontrado 


un sistema antigénico probablemente relacionado con un virus causante de hepatitis 


sérica y expresado en poblaciones de riesgo – como  se supo posteriormente – bien por 


razones transfusionales, en pacientes leucémicos o en casos de Down por razones 


sociosanitarias (  2 , 11  ) .Hallazgo que se confirmó cuando una técnica del laboratorio 


de Blumberg contrajo una Hepatitis Aguda semanas después de una contaminación 


accidental con sangre Antígeno Australia Positivo. 


  


 







 


 


 


 


 A partir de ahí se fueron cumpliendo los pronósticos de Sheila Sherlock. Se conoció 


que el HBsAg era una cubierta lipoproteica del core del VHB, se describió el core viral 


y su antigeno HBcAg y la existencia de sistemas de Anticuerpos  de tipo IGM  - fase 


aguda de hepatitis B –y de tipo IgG – inmunidad tras infección pasada y curada – frente 


al HBsAg  y se pudo efectuar el diagnóstico  de la infección aguda, de los portadores 


crónicos .Rápidamente se diseñaron vacunas con HBsAg  purificado de origen 


plasmático y después recombinante , y lo que es más importante, se consiguió  la 


primera vacuna “antitumoral” efectiva dada la estrecha relación entre la infección 


crónica por VHB y el Hepatocarcinoma. 


    Tras la obtención de vacuna frente a la Hepatitis B se planteó el problema de la 


estrategia vacunal. Inicialmente se decidió la vacunación de colectivos de riesgo (12,13)     


y el más activo en conseguirla  fue en USA el de los homosexuales masculinos, al 


conocerse en los estudios de prevalencia la alta tasa de infección crónica por VHB, así 


como la alta tasa de incidencia de Hepatitis Aguda B en ellos. Otros colectivos fueron 


los niños hemofílicos, los usuarios de drogas por vía parenteral ,en plena eclosión en 


Norteamérica tras la guerra de Vietnam , entre otros. 


   El resultado de esta política puede verse en los datos del CDC de Atlanta (Figura  5  ) 


que demuestra desde 1978 un aumento progresivo de la tasa de incidencia de Hepatitis 


Aguda B. Incidencia que siguió aumentando hasta 1986 a pesar de que ya en 1982 se 


puso a la venta la Vacuna frente al VHB. Solo comenzó a declinar la incidencia cuando 


en este país se recomendó en 1988 el screening de HBsAg en embarazadas , se inició la 


vacunación rutinaria en el recién nacido en 1991 y posteriormente la inmunización en 


adolescentes a partir de 1995 .De este modo la nueva política de despistaje y vacunación 


consiguió que de 1986 a 1998 la incidencia de hepatitis Aguda B pasara de una tasa de 


190x100.000 habitantes a  50x100.000. 


    En Europa  y en concreto en España se planteó un problema similar y con los 


conocimientos previos se iniciaron de forma rápida programas de vacunación de recién 


nacidos, aunque en algunas comunidades y dada la magnitud  del problema , se decidió 


comenzar la vacunación previa o simúltanea en adolescentes , por ser la edad de 


contaminación mas habitual por el inicio de la actividad sexual y los posibles contactos 


con drogas administradas por vía parenteral. De este modo  en nuestro país – y con el 


del cribado y vacunación en algunos colectivos de riesgo – sobre todo ADVP  – y la 


progresiva introducción de la vacunación en recién nacidos se lograron resultados muy 


satisfactorios. Los programas  de vacunación en recién nacidos y su estricto 


cumplimiento siguen siendo necesarios. Prueba de ello son los resultados obtenidos en 


Granada y publicados en 2010 por A.Sampedro y cols (14 ).Entre Abril, de 2007 y 


Mayo de 2008 estudiaron la positividad al HBs Ag en embarazadas asistidas en el 


Hospital Virgen de las Nieves. En las mujeres de origen español solo el  0.4 % eran 


positivas, mientras que entre las inmigrantes esta tasa era del 2.6%, y en este grupo las 


cifras subían al 6.9% en las mujeres procedentes de Europa del Este y hasta el 8.1%   en 


las  procedentes de países asiáticos ( Figura   6  ). 


  


 


 


 


 







 


 


 


 


 


   Este problema de la alta prevalencia de infección crónica por VHB en países asiáticos  


- fundamentalmente China – y por ende de la alta incidencia de hepatocarcinoma, fué 


puesto de manifiesto claramente en los clásicos trabajos del Grupo de Estudio de 


Hepatoma en Taiwan. En 1984 se inició en este país la vacunación frente al VHB en 


niños de madres portadoras de HBsAg. En  este tipo de niños la prevalencia de la 


infección por VHB llegaba al 9%. Sin embargo diez años después del inicio de la 


campaña de vacunación esta cifra no llegaba al 1% (Figura 7), decidiéndose la 


vacunación universal de todos los niños taiwaneses a partir de 1994.En la actualidad la 


incidencia de hepatocarcinoma en Taiwán ha descendido de forma espectacular ( 15  ), 


confirmándose el hecho de que en estos países este tumor  está relacionado en la 


mayoría de los casos con el VHB y que la vacuna ,actúa también como preventiva de su 


desarrollo. 


   A pesar de la eficacia de la vacuna antiVHB hay “problemas” profesionales  


dependientes de la actitud  del personal sanitario que han influido en ocasiones en una 


actitud “pasiva” frente a los programas de vacunación. Basten como ejemplo los 


resultados que obtuvimos en el Hospital Clínico Universitario de Valencia al iniciar en 


1987 un programa de vacunación de su personal laboral de todo  ( 16 )(  Figura  8 ) .En 


el colectivo estudiado el 85% de los casos no habían tenido contacto con VHB pero al 


ofrecerles la posibilidad de vacunación  ,el grado de aceptación en función de su 


especialización ,osciló entre  el 20% de los que trabajaban en Nefrología  y Unidades de 


Hemodiálisis (¡¡), hasta un 70% entre especialidades médicas y quirúrgicas. Por ello es 


necesario un gran esfuerzo de motivación del personal sanitario en este sentido aun en 


nuestros días. Llamó mucho la atención que el único colectivo en el que se logró la 


vacunación en el 100% de los casos fuera el del personal administrativo del Centro. 


   Nuestro trabajo obtuvo datos similares a otros europeos. Sin embargo  en 2010 se 


publicó un impactante estudio sobre el análisis del conocimiento del VHB de los 


profesionales en relación con temas  sanitarios de salud en China. En la encuesta 


practicada con preguntas sencillas sobre la historia natural de la infección por VHB en 


un país con tasas de prevalencia  cercanas al 10%, el número de respuestas correctas 


solo fué del  81%. Analizándolas, el 34% no conocía la infección asintomática por 


VHB, el 29% no conocía la posible evolución a cirrosis y/o hepatocarcinoma, el 34% no 


conocía el mecanismo de transmisión del VHB y el 30% no conocía la importancia de la 


vacuna Anti VHB (15)   (Figura 9). 


   Con respecto a la vacunación AntiVHB hay que señalar además, que en algunos 


colectivos de riesgo, o a nivel individual en ocasiones, la seroconversión   no se produce 


con las vacunas habituales. Esto es llamativo sobre todo en los adictos a drogas por vía 


parenteral como observó nuestro grupo en 1992 (17 ).Estudiamos la existencia de 


antiHBsAg en valores superiores a 10 IU
-1


, 1 mes después de la primera dosis de 


vacuna, observando que solo la mitad de ellos seroconvertía ,frente al 80% en los 


sujetos del grupo control (Figura10).Un hecho similar ocurre en pacientes con 


insuficiencia renal crónica  y en general en pacientes imunocomprometidos( 18   )  


  


 


 


 







 


 


 


 


 


  Por ello en la actualidad en los pacientes nefrológicos se utilizan nuevas vacunas con 


adyuvantes potentes  que son más eficaces y con dosis de hasta 40 mcg de vacuna en 


cada administración ( 18 ).En sujetos  no respondedores a la vacuna, sobre todo adultos 


y con profesiones de riesgo de infección, en la actualidad se utilizan las nuevas vacunas  


S , PreS-1 y PreS-2 de mayor y mas amplia inmunogenicidad cuyo estudio y desarrollo 


marcarán con seguridad el  futuro de estos programas(19). 


  Es también muy interesante señalar que es muy posible que en pocos años se consigan 


Vacunas antiVHB de administración oral utilizando para ello alimentos vegetales tan 


usuales como muchas variedades de lechuga. Los primeros trabajos se iniciaron 


estudiando la posibilidad de la expresión de HBsAg en plantas como la Arabidopsis 


Thaliana ,muy común en los bordes de los caminos de casi toda Europa y en lechugas 


resistentes a herbicidas (Figura 11). Los trabajos realizados  han demostrado la 


aparición de Anti HBs  en ratones  tratados con estas vacunas orales .Este hallazgo  abre 


quizá la puerta a simplificar la realización de obtención de vacunas orales y mejorar la 


estrategia de vacunación de grandes núcleos de población en países con insuficiente 


estructura sanitaria para la cobertura de campañas clásicas de vacunación parenteral(20) 


    


 


    VACUNACION HEPATITIS DELTA 
 


     


 El denominado VHD fue descrito por primera  vez en 1977 por Mario Rizzetto en 


Turín (21).Se trata de un virus RNA defectivo que para poder desarrollarse necesita una 


cubierta de Antígeno de Superficie del VHB. De ahí la dificultad de su detección y los 


problemas que planteó el estudio de su epidemiología en las fases iniciales del 


descubrimiento. Geográficamente Rizzeto lo  observó en muestras de sangre de 


pacientes portadores de VHB procedentes del Sur de Italia y en cambio su penetración 


era mucho menor en áreas del norte de este país. Pronto se supo que su aparición estaba 


relacionada con factores ligados a la infección parenteral sobre todo en población  de 


adictos a drogas por vía i.v  en los años 80-90 del pasado siglo muy frecuente en Europa 


pero que disminuyó de forma manifiesta posteriormente. También resultó llamativo que 


en los países asiáticos en los que la vía de infección de la Hepatitis B – condición sine 


que non para la infección por VHD – era fundamentalmente materno-fetal o de tipo 


vertical, la prevalencia del VHD era y es mucho mas baja que en los países 


occidentales. También se han encontrado brotes y endemismos de Hepatitis D en zonas 


rurales del este de Europa y en nativos de la Amazonia. Dada la vía de contaminación 


del VHD su infección aguda y su paso a la cronicidad, que llega a valores de hasta el el 


10 % de los coinfectados y el 90% de los sobreinfectados, solo se produce si se 


contamina el paciente con sangre de portador VHB-VHD(22). 


  Resumiendo ,si el receptor  es portador crónico del VHB se produce entonces la 


llamada sobreinfección delta, mientras que si el paciente no esta infectado por VHB se 


produce la llamada coinfección delta . 


    


 


 







 


 Afortunadamente el desarrollo de AntiHBsAg tras la vacunación impide la infección 


por el  VHD que no puede sobrevivir en un medio biológico sin antígeno de Superficie 


del VHB.  Por ello la vacunación anti VHB es a su vez  efectiva para prevenir la 


Infección por VHD   


   Por causas no aclaradas hasta ahora, pero seguramente relacionadas con los programas 


de vacunación iniciados hace treinta años tanto de colectivos de riesgo como - 


sobretodo universales -  , prácticamente esta desapareciendo la infección por VHD. En 


nuestro grupo( 23 ) estudiamos el ingreso o estudio de nuevos casos Hepatitis Delta en 


el HCU entre 1982 y 2003 y tal como se observa en la Figura 12 nuestro ultimo nuevo 


caso hospitalario de HD lo observamos en  1994. 


 


 


        


 


     VACUNAS  HEPATITIS C 


 


      


 


 Desde que dispusimos de marcadores de infección por VHB ,VHD y VHA se conocía 


desde hace muchos años la existencia de Hepatitis NoA- NoB de transmisión  oral o 


parenteral. Estos últimos eran los causantes de gran número de casos de hepatitis 


postransfusional y tras administración de derivados plasmáticos humanos .  Por ello se 


sospechaba que un importante porcentaje de la población era portadores de un virus No 


A No B de trasmisión parenteral lo que obligó a un excepcional esfuerzo investigador 


para su descubrimiento, tanto por motivos sanitarios , como científicos y  económicos. 


   En una investigación pionera por su originalidad de un laboratorio comercial – Chiron 


Corporation – Choo y Kuo lograran clonar el genoma del VHC y obtener un método de 


detección del mismo Virus. La publicación en Science  en 1989  ( 24 ,25  ) de estos dos 


trabajos provocó una verdadera revolución en el abordaje transfusional y de 


hemoderivados y permitió demostrar la existencia en el mundo de unos 250 millones de 


infectados crónicos cuya sangre y líquidos corporales eran potencialmente infectantes. 


Este diagnóstico tiene tanto más interés debido a que la infección inicial por VHC, 


muchas veces asintomática, pasa a cronicidad en el 50-60% de los casos y permitió 


descubrir que la contaminación se daba fundamentalmente por vía parenteral y era muy 


rara la transmisión sexual y/o vertical. 


    En los últimos 20 años conocemos perfectamente la historia natural de la enfermedad 


y hoy en día  disponemos de tratamientos fundamentalmente con IFN y Ribavirina más 


los modernos DAA que permiten erradicar el virus hasta en el 80% de los casos 


infectados. Ello no obstante, se  está haciendo prohibitivo económicamente en algunos 


países el tratamiento antiviral por lo que es necesario la obtención de una vacuna 


efectiva. Desgraciadamente las características mutantes del VHC  no han permitido su 


fabricación y la vacuna para el VHC  NO EXISTE y no parece que vaya a existir en los 


próximos años. Es necesario un esfuerzo internacional – científico y económico – para 


conseguirla. Es decir un esfuerzo similar al que se hizo en 1989 para conseguir el 


descubrimiento del VHC y su método diagnóstico. 


 


 


    


 







 


 


 


 VACUNACIÓN HEPATITIS E 


 


   


El virus de la Hepatitis E, virus RNA de transmisión fecal-oral ,fué conocido con 


posterioridad a la posibilidad de detección del VHA( 26). El hecho de estar relacionado 


con contaminaciones del agua de bebida por aguas residuales no depuradas y afectar 


sobre todo a países subdesarrollados y de no provocar paso a  cronicidad, ha hecho que 


no se hayan  desarrollado suficientes estudios para la obtención de una vacuna efectiva. 


   Entre las características clínicas de la Hepatitis Aguda E, la mas llamativa frente a la 


A es la elevada tasa de mortalidad que provoca en embarazadas en el primer 


cuatrimestre de la gestación –  que ha llegado al 20% en algunos brotes  – así como la 


aparición de la enfermedad en forma de grandes epidémias como los observados en el 


Norte de la India y en el norte de Africa. Por su proximidad a los países del sur de 


Europa era esperable la existencia de numerosos casos en ellos debido a la inmigración 


norteafricana muy alta en Italia, España y sobre todo Francia, pero este hecho no ha 


ocurrido. Así en estudios españoles – Cataluña - la tasa de prevalencia de AntiVHE IgG 


en la población ha oscilado alrededor del 1-2% ,lo cual explica el escaso número de 


casos de infección aguda detectados. Por ello tiene interés el trabajo de Rodriguez 


Manzano y cols en 2010(7), en el que han encontrado que el 30% de las muestras de 


aguas residuales estudiadas en el área de Barcelona eran positivas para VHE  en 2008 


aun en ausencia de fuentes agrícolas de posible contaminación animal ,lo cual contrasta 


con el gran descenso el HAV de aguas residuales que fue del 3.2% en 3.1% en el  


mismo año. Se ha  sugerido que esta alta tasa de contaminación del agua quizá estuviera 


relacionada con  la presencia de contaminación por reservorios animales que actuarían 


como fuentes externas de infección .La pregunta inmediata es ¿cuáles?. Futuras 


investigaciones aclararán este extraño hallazgo. 


   En cambio hay excelentes perspectivas para la comercialización de vacunas anti VHE. 


En 2010 Zhu FG y cols ( 27 ) (Figura 13 ) han publicado en  un  estudio en fase 3 sobre 


la eficacia y comodidad de una vacuna recombinante anti VHE en adultos sanos. Ha 


sido un estudio a gran escala , randomizado y con control doble ciego con placebo que 


ha obtenido resultados muy satisfactorios. Sin embargo su aparición ha abierto un nuevo 


debate sobre el dilema de la mejora de la calidad de aguas de bebida y depuración, 


frente a vacunación universal para el VHE C creo que en este caso son aplicables las 


palabras recientes de Sarina y Kumara (28) comentando estos hallazgos ( Figura  14) 


“las vacunas(para la Hepatitis E) nunca deben ser consideradas un sustitutivo o razón 


del retraso en la mejoría de la sanidad del agua. Sin embargo la mejoría de las 


condiciones sanitarias en Asia y Africa han sido escasas,y la vacuna Anti VHE puede 


ser una ayuda mientras tanto”.  


    Personalmente creo que tienen razón pero en un viaje muy reciente a Benarés he 


podido observar personalmente que entre los peregrinos que se purifican en el Ganges – 


probablemente el río mas contaminado del planeta – van apareciendo hábitos de higiene 


impensables hace unos años como me comentaros algunos médicos indios (Figura 


15).Sería  lamentable que la vacunación frente al VHE se efectuara preferentemente  en 


población  de países desarrollados que viajan a estas zonas del planeta por trabajo y/o 


turismo y que siguiera sin desarrollarse un sistema de tratamientos de agua adecuado. 


 


    







    


 


 


HEPATITIS VIRICAS


Características Hepatitis A Hepatitis B Hepatitis D Hepatitis C Hepatitis E


Agente Picornavirus Hepadnavirus Deltaviridae Flavivirus Calicivirus


Genoma ARN ADN ARN ARN ARN


Antígenos sér. No HBsAg HBeAg HDAg No No


Transmisión Fecal-Oral Parenteral 
Sexual 
Vertical


Parenteral 
Sexual Vertical


Parenteral 
Sexual Vertical


Fecal-Oral


Incubación (d) 15-30 30-180 30-180 15-180 ?


Cronicidad No 10%adultos 
90% neonatos


5-10%coinfec. 
90% sobreinfec


60% No


FIGURA 1


 
 


 


 


 


  


7,1


13,3
10,7


17,1


23,6 25,7


34


44,2


52,4
57


13,5


25


47 45,1


80,4


91,7 92 92 91,6 92


0


10


20


30


40


50


60


70


80


90


100


0-4 5  14 15-19 20-29 25-29 30-39 40-44 45-49 50-54 55-64


2010


1989
VHA + %


Edad
1989 Burjassot  Sº. Vigilancia  y  Control Epidemiológico GVA - 2010
FIGURA 2


 
 


 


 







 


 


• Periodo prevacunación (1992-98)


– Tasa: 5.44 


• Periodo postvacunación (2001-06)


– Tasa: 3.02


• València (Sº de vigilancia y control epidemiológico GVA):


– Tasa: 5.04 (2000)


– Tasa: 2.19 (2010)
FIGURA 3


 
 


 


 


 


 


• 1999 : 57.4% VHA


• 2008:    3.1%  VHA


• 2008:  30% VHE


FIGURA 4


 
 


 


 


 







 


 


 


FIGURA 5
 


 


 


 


 


 


 


• Abril 2007-Mayo2008:
HBsAg positivo


• Inmigrantes: 2.6%
• E.Este: 6.9%
• Asia: 8.1%


•No inmigrantes: 0.4%
FIGURA 6


 
 


 







 


 


 


 


FIGURA 7


 
 


 


 


 


FIGURA 8


 
 


 


 







 


 


 


 


• Respuestas correctas totales: 81%


– 34% no conoce infección asintomática


– 29% no conoce evolución a CH/HCC


– 34% no conoce mecanismo transmisión


– 30% no conoce importancia vacuna


FIGURA 9
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FIGURA 10  
 


 


 







 


 


 


 


Arabidopsis thaliana


FIGURA 11
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delta
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and Hepatitis C


Drug-induced 
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FIGURA 12  
 


 


 







 


 


 


Efficacy and safety of a recombinant 


hepatitis E vaccine in healthy adults: 


a large-scale, randomised, double-blind 


placebo-controlled, phase 3 trial. 


Lancet (2010) 376:895-902


Zhu FC, Zhang J, Zhang XF, Zhou C, Wang ZZ, Huang SJ, Wang H, 


Yang CL, Jiang HM, Cai JP, Wang YJ, Ai X, Hu YM, Tang Q, Yao X, 


Yan Q, Xian YL, Wu T, Li YM, Miao J, Ng MH, Shih JW, Xia NS.


FIGURA 13


 
 


 


 


 


A Vaccine for Hepatitis E: Has It Finally Arrived?
Shiv K. Sarina and Manoj Kumara


Department of Hepatology, Institute of Liver and Biliary Sciences,


New Delhi, India


GASTROENTEROLOGY (2011) 14:1349-1352 


... Vaccines should never be considered a substitute for, 


or reason to delay, basic improvements in overall 


sanitation. However, the rates of improvement of sanitary 


conditions in many areas of Asia and Africa have been 


dismal, and HEV vaccine might be helpful in the interim.


FIGURA 14


 
 


 


 


 







 


 


 


FIGURA 15
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ABSTRACT 
 
 
 
 
Academic research described in the late 1980’s the causal association between human 
papillomavirus (HPV) and cervical cancer, later expanded to significant fractions of all 
other genital tract cancers in both genders as well as a proportion of the cancers of the 
oral cavity and oropharynx. Prophylactic phase III HPV vaccine trials have shown 
complete type specific vaccine efficacy against two HPV types, namely HPV 16 and 18, 
that together account for over 70% of cervical cancer worldwide. HPV vaccines have 
proven in trials to have an excellent safety record. Most developed populations have 
introduced HPV vaccines as part of their routine vaccination schemes and introduction 
into developing countries is being actively planned. In 2012, over 100 million vaccine 
doses have been delivered and records of continuous efficacy and safety are 
encouraging.  Comprehensive strategies of HPV vaccination and HPV based screening 
tests could theoretically eliminate cervical cancer in defined populations.  
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1 Establishment of the causality link between 
HPV infections and cancer.  
 
1.1 Etiology 
 


The etiology of cervical cancer has been significantly linked to persistent infection 
with up to 15 strains of Human Papillomavirus (HPV). The association is consistent 
worldwide and causality has been generally accepted based on molecular 
epidemiological studies, including prevalence surveys, case control studies, cohort 
studies using cervical intraepithelial neoplasia (CIN) of grade 2/3 as surrogate 
endpoints, and screening studies. More recently, HPV vaccination trials have 
consistently concluded that vaccination against HPV types 16 and 18 could virtually 
eliminate the occurrence of HPV 16/18 related CIN 2/3 if given to individuals not 
carrying the infection at the time of vaccination, thus providing the ultimate proof of 
causality in human populations. 
 


The International Agency for Research on Cancer (IARC) Monograph Working 
Group(International Agency for Research on Cancer (IARC). 2007) concluded that 
there was sufficient evidence in humans for the carcinogenicity of HPV types 16, 18, 
31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, and 59 in the cervix. HPV types 26, 66, 68 73, and 82 
were found to be associated with cervical cancer in some case-control studies, but the 
prevalence was very low in case series. For some rare types (HPV types 26, 53, 68, 73, 
and 82), the odds ratios (OR) observed are of similar magnitude to that of HPV 66 but, 
given the low prevalence observed in cases,  these types were temporarily classified as 
“probably” carcinogenic or, for HPV 66, as  “limited evidence”(Bouvard and Baan et al. 
2009). The consensus to date is that HPV is the central and necessary cause of cervical 
cancer and that at least fifteen HPV types are capable of inducing an invasive cancer.  
 
1.2 HPV DNA type distribution in cervical cancer and rationale for 
HPV 16 and 18 vaccines  
 


The distribution of HPV types in cervical cancer has been published in a pooled 
analysis of about 3000 cases from the IARC program (Munoz and Bosch et al. 2004) 
and in a meta-analysis of about 14,000 cases(Smith and Lindsay et al. 2007) The eight 
most common HPV types detected in both series, in descending order of frequency, 
were HPV types 16, 18, 45, 31, 33, 52, 58, and 35, and these are responsible for about 
90% of all cervical cancers worldwide. Two of the types - HPVs 16 and 18 -  are 
consistently found associated with at least 70% of the cases on several worldwide 
estimates(Bosch and Manos et al. 1995; de Sanjose and Quint et al. 2010; Munoz and 
Bosch et al. 2004) and these were identified as the two types included in the first 
generation of Virus like particle (VLP) HPV vaccines. The results have been recently 
confirmed in two landmark studies, one in the US population(Wheeler and Hunt et al. 
2009) and a large international survey, including specimens from close to 40 countries 
and slightly over 10,000 cervical cancers cases (de Sanjose and Quint et al. 2010) 
 


These two studies are critical because they used unified criteria for the field work, 
centralized laboratory protocols both for pathology and for HPV testing and typing and 
unified statistical treatment of the data, particularly on the causality attribution to any 
given HPV type when multiple infections were detected in a specimen. These two 
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studies largely overcome the limitations inherent to metanalyses and other forms of 
literature summaries. The HPV type distributions in cancer are geographically 
consistent in identifying HPV 16 and 18 followed by 45, 31 and 33 as the leading HPV 
types with moderate variability in the third and subsequent types (for example in the 
cases from Asia - particularly from Japan - where HPV types 58, 33 and 52 were 
relatively common). These distributions are sensitive to the technologies employed for 
HPV testing and typing as well as to the methods used to attribute causality when there 
are multiple HPV types in a given specimen. Of interest is the finding that cervical 
adenocarcinoma is a subtype of cervical cancer related almost solely to three HPV types 
(16, 18 and 45), with a 10-fold gap in prevalence between the third most common type 
and any other type (de Sanjose and Quint et al. 2010).  
 
1.3 The role of HPV in genital cancers other than cervical  
 


The available clinical and epidemiological studies indicate that cancers of the vagina 
and of the anus resemble cancer of the cervix with respect to the role of HPV. In both 
cases, HPV DNA is detected in the majority of tumors and particularly of their 
precursor lesions. In recent reviews, between 64% and 91% of vaginal cancer cases and 
82% and 100% of vaginal intraepithelial neoplasia of grade 3 (VAIN 3) lesions are 
HPV DNA-positive. In anal cancers in both genders, HPV DNA is detected in 88–94%. 
An estimated 40-50% of cancers of the vulva have also been associated with HPV as 
have some 40% of the penile carcinomas. The evidence available for some of these sites 
is not as comprehensive as for cervical cancer, although causality has been generally 
recognized (Forman D. 2012; International Agency for Research on Cancer (IARC). 
2007)  
 


In all HPV positive anogenital cancers, HPV 16 is the most common HPV type 
detected, followed by HPV types 18, 31, and 33. The combined contribution of HPV 16 
and 18 has been estimated in a range of 88-93 %, significantly higher that the relative 
contribution to cervical cancer. (de Vuyst and Clifford et al. 2009; Miralles-Guri and 
Bruni et al. 2009) 
   
1.4 The role of HPV in head and neck cancers 
 


HPV DNA can be consistently identified in a significant fraction of cancers of the 
oropharynx (i.e. in the 40 to 50% range) and in smaller proportions of the specimens of 
the remaining cancer of the oral cavity and the larynx (5 to 15%)(Gillison. 2012; 
Gillison and Koch et al. 2000)  
 


Cancers of the head and neck and particularly of the oropharynx are becoming of 
increasing interest since time trends suggests that incidence is on the rise; it strikes 
young individuals of both genders, is unrelated to alcohol or tobacco consumption and 
linked to patterns of sexual behaviour involving multiple partners and oral sex.(D'Souza 
and Fakhry et al. 2007; Heck and Berthiller et al. 2010; Rintala and Grenman et al. 
2006). For these cancers no screening opportunities have been previously identified. In 
estimates and projections of the cancer incidence in the US, it has been estimated that 
numerically these cancers are likely to become more frequent than cervical cancer 
(Chaturvedi and Engels et al. 2011) Similar trends have been observed in the Nordic 
countries (Nasman and Attner et al. 2009). However, the natural history of oral HPV 
infections and the additional risk factors of neoplastic transformation as well as the 
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characterization of the pre-neoplastic lesions that could be amenable to screening are 
largely unknown.  
 


Of interest is the observation that HPV related head and neck cancers are of 
increased sensitivity to treatments with chemotherapy and radiotherapy as compared to 
the HPV unrelated cases, usually linked to alcohol and tobacco consumption. HPV 
testing is increasingly adopted as part of the routine diagnostic work up of these cancers 
and is a useful guide to clinical management (Ragin and Taioli. 2007).  
 
2 Phase III vaccination trials: synthesis of the 
critical results 
 


There are currently two HPV vaccines identified as Gardasil® (Merck & Co., Inc., 
Whitehouse Station, NJ, USA) and Cervarix® (GlaxoSmithKline Biologicals, 
Rixensart, Belgium). Gardasil targets two oncogenic HPV types (16 and 18) and two 
non oncogenic HPV types (6 and 11) responsible for genital warts and respiratory 
papillomatosis. Cervarix targets two oncogenic HPV types (HPV 16 and 18) and is 
formulated with a novel adjuvant ASO4 included to boost the immune response. The 
essential results of the Phase III clinical trials have been already provided and these two 
vaccines are currently licensed in over 120 countries. Most developed countries have 
introduced HPV vaccines into routine vaccination programs with specific 
recommendations and more than one hundred million doses have already been 
distributed in 2011. 
  


Phase III results for both vaccines are available for women in the 15-26 age range 
(see table 2.1). Trials have examined vaccine efficacy (VE) in several cohorts of HPV 
unexposed and exposed women and in several age ranges. For simplicity, results in 
table 2.1 are presented in qualitative format and reflect VE in the most appropriate study 
cohort. In addition, several ancillary protocols have been completed or are under way 
including bridging studies in the 9-15 years of age for both girls and boys and in the 26-
45 years of age women. More limited information is also available of the VE in adult 
men and in special populations (immunosuppressed transplant patients, HIV infected 
populations, infants and other).  
 
[Table 2.1](Bosch and de Sanjosé et al. 2008; Schiller and Castellsague et al. 2008)  
 


These two vaccines have shown to date a very high efficacy against the predefined 
endpoint lesions (HPV 16 or 18 related CIN 2 or superior [CIN2+]), adequate safety and 
tolerability profiles, high immunogenicity, duration of protection so far of 7-8 years, 
and strong indications of ability to induce immune memory. Interestingly, some degree 
of cross protection against CIN 2+ related to other HPV types (HPV 31 for both 
vaccines and HPV 33 and 45 for Cervarix) has been documented. Therefore, the global 
estimates of the protection against cervical cancer of the currently available vaccines in 
properly vaccinated populations range from strictly 70% of the cervical cancer cases 
attributed to HPV 16 and 18 to a range of 75-80% adding non-vaccine HPV type cross-
protection. The latter however still requires some additional evaluation in terms of 
quantification of the vaccine efficacy estimates and on the potential duration of the 
protective effect of the types not included in the vaccine. None of the vaccines has 
shown therapeutic activity. Finally, it is important to note that these estimates show 
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little geographically variation, thus these vaccines should be considered of global 
validity.  


 
The limitations of current vaccines are known and include the lack of therapeutic 


effect, the limited impact of the cross protection effect and, as a consequence of the two, 
the requirement to continue some form of screening programs among vaccinated 
women. Finally, the cost of the production technology is high translating into the high 
cost of the vaccine at least in the early years after introduction in developed countries( 
Global Advisory Committee on Vaccine Safety 2009; Centers for disease control and 
prevention. 2009; European center for disease prevention and control (ECDC). 2008; 
Markowitz and Dunne et al. 2007; Schiller and Castellsague et al. 2008). 
 


In addition to the pivotal Phase III trials, additional research has generated critical 
information to guide the use of the HPV vaccines. Amongst the most relevant results, 
trials that have examined vaccine efficacy among women up to the age of 45 have 
shown that even though the antibody titers generated by vaccination are lower, 
protection against persistent infection and CIN 2+ lesions is high(Castellsague and 
Munoz et al. 2011). This observation prompts the suggestion of expanding the use of 
HPV vaccines beyond the currently recommended age groups. 


   
Although protection against other cancer sites was not the primary objective of the 


phase III trials, vaccinated women showed a remarkable reduction of the incidence of 
pre neoplastic lesions of the vulva (VIN 2/3) the vagina (VAIN 2/3) and in some trials 
of the preneoplatic lesions of the anal canal (AIN 2/3). Trials of the Gardasil vaccine 
have shown very high efficacy in the protection against genital warts in both males and 
females.(Schiller. 2012; Schiller and Castellsague et al. 2008)  
 


The vaccine efficacy observed in preventing genital warts in vaccinated men and the 
herd immunity observed among male populations coexisting with a highly vaccinated 
female population in Australia, allows the speculation that vaccination will also protect 
vaccinated males against the HPV-related fraction of penile carcinomas. It is unlikely 
that a specific trial would ever evaluate specifically the preventive potential of HPV 
vaccines against such a rare disease. However the observation deserves long term 
monitoring of trends in penile cancer incidence in populations that introduce male 
vaccination or that achieve very high vaccination rates among women. 


 
There is little information on the preventive potential against the HPV related 


cancers of the oropharynx or on the reduction of respiratory papillomatosis of the 
newborn and infants following generalized introduction of the vaccine Gardasil that 
includes VLP’s of HPV 6 and 11 as antigens.  
 
 


3 HPV vaccine introduction and early population- 
based results 
 


HPV vaccines were first used in 2006 and gained rapid support among international 
and national licensing offices and advisory boards. General recommendations gave 
priority (and in many instances allocated state supported vaccination costs) to young 
girls / adolescents prior to the average ages at onset of sexual activity. Catch-up 
vaccination of sexually active women is more variable across countries. Licensing has 
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been generally granted to ages 45 based on a limited number of trials showing safety, 
immunogenicity and efficacy against persistent HPV infection and CIN 2+ lesions.   
 


In countries with centralized programs and state supported vaccine costs, coverage 
of the target populations (adolescents and young girls) is very high and in a few 
settings, early evaluations of the clinical impact has already been shown. For example, 
in Australia an enlarged vaccination program offered for two years free vaccination to 
women up to the age of 26. The program was well coordinated amongst all stakeholders 
and coverage reached a significant 65-70% of the target population, girls 12-14, and 
some 50% coverage of the catch-up older population, women 15 to 26. In the program 
Gardasil was the only vaccine used. Early results were provided in an ecological type of 
study reporting on the relative contribution of genital warts to the series of clinical cases 
attended in a STD clinic in Melbourne (the average number of annual patients at the 
clinic was reported as close to 53,000 per year of which some 5000 attended because of 
genital warts). In this non controlled clinical observation, three years after vaccine 
introduction a significant reduction in the diagnosis of genital warts has been recorded 
and some indication of herd immunity is being documented. The latter is observed by a 
significant reduction in the number of episodes of genital warts amongst heterosexual 
males (largely non-vaccinated) in the same clinics where the reduction amongst females 
was documented. In the same analyses, genital warts in male homosexuals during the 
interval remained constant as was the level of all other STDs(Fairley and Hocking et al. 
2009). The analyses strongly suggest that the reduction in incidence of genital warts in 
males was a consequence of the high vaccination coverage of the female population in 
the same age range. A significant reduction of the cases of  CIN 1+ and CIN 2+ in these 
populations has been also recorded within the first four years of the vaccination 
program (Brotherton and Fridman et al. 2011).  
 


Very high coverage rates with Cervarix have also been achieved in the United 
Kingdom among the target populations aged 12-13 and the catch-up population of up to 
18 years of age. A significant advantage in coverage has been generally observed in 
areas where vaccination is offered in the context of school based programs. Similar 
observations have been reported within countries (i.e., the different autonomous regions 
in Spain) by comparing subpopulations served by school based programs with 
populations served by health centre based programs. Even with an equivalently 
centralized subsidy of the vaccine costs (the cost of the vaccination program has to be 
regionally supported), compliance is far better if controlled school based programs are 
implemented. 
 


A number of other examples have been reported from developing areas of the world 
where HPV vaccination has been introduced as part of controlled demonstration 
programs. One of such programs was lead by the Program for Appropriate Technology 
in Health (PATH) and explored strategies of vaccine introduction in four areas in Peru, 
Vietnam, India and Uganda. These projects have concluded amongst others that vaccine 
acceptance by the population is satisfactory, that a strategy of using school-based  
vaccination programs in urban areas is highly appropriate but combined programs of 
school and outreach visits is necessary in areas were the population is dispersed and 
school attendance is likely to be insufficient. Moreover, strategies based on campaigns 
in Uganda (Child Plus Days) unveiled the complexity of targeting girls based on age 
rather than on school grade. The former, particularly if age is restricted to single 
cohorts, generated a significant time loss and reduced coverage in trying to verify age.   
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In other populations of the developing world such as Bhutan or Panama where HPV 
vaccine was offered free of charge, vaccination coverage has been very satisfactory 
(Markowitz. 2012).   


 


 


4 Issues in vaccine use and introduction  
 
 


Early indications following Phase III trials were strongly driven by the priority of 
preventing cervical cancer. At this stage however, advances in the understanding of the 
spectrum of cancers related to HPV, the results of additional vaccination trials and the 
evolution of vaccine costs, strongly indicate that some the original preventive 
indications are unnecessarily self-limited. 
 
4.1 Single gender vaccination. 
 


HPV was first recognized as a cause of cervical neoplasia and all subsequent 
preventive efforts were oriented towards cervical cancer, the second most frequent 
cancer in women worldwide. However, research has identified the same HPV types, 
notably HPV 16, as the cause of a fraction of almost all genital tract cancers in men and 
women and more recently, of a significant fraction of cancers of the oral cavity and 
oropharynx. Furthermore, HPV vaccine trials in males have shown the potential of HPV 
vaccines to prevent genital warts (if Gardasil is used) and anal preinvasive lesions (AIN 
2/3).  


 
Previous experiences with other vaccines (i.e. rubella) showed that in certain 


cultural environments, female only vaccination prompted rumors and negative attitudes 
towards vaccination on the grounds of unjustified side effects or more extravagant 
proposals such as the existence of international plots to sterilize young women or other. 
As a result interruption or irregular coverage of all vaccines occurred and subsequent 
outbreaks of previously controlled infections such as polio virus occurred and spread to 
areas where the disease was already considered under control. Gender neutral 
vaccination and incorporation of the HPV vaccines into the expanded program of 
immunization (EPI) would bypass the problem and facilitate coverage.(Kane. 2012)  
 


Major arguments in favor of male vaccination are: i) the expected impact on herd 
immunity in populations where vaccination coverage among women is low (somehow 
arbitrarily defined as below 70%); ii) the impact of reducing genital warts in men, 
especially men who have sex with men (MSM), if Gardasil is used; iii) the impact on 
HPV-related cancers in males; and iv) avoidance of concerns in the population on the 
importance and motivation for HPV vaccination, potentially triggered by the promotion 
of single-gender vaccination. 
 


Some of the deterrents of the male vaccination proposal at this stage are: i) the late 
acquisition of the evidence of the burden of HPV related conditions in men as compared 
to the early focus on cervical cancer; ii) the limited evidence on the impact of HPV 
vaccines in men; and iii) the high price of the vaccines leading to concerns that male 
immunization is not cost-effective.  
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In this rapidly evolving field, vaccination trials among males have been 
satisfactorily conducted and licensing by regulatory agencies has already occurred in the 
US and other countries. However formal introduction into routine vaccination public 
programs has not yet been proposed. Some male populations at high risk of HPV 
infections and HPV related cancers (i.e., MSM) are potential target groups for first 
introduction of male HPV vaccination. (MMWR 2011; Palefsky and Giuliano et al. 
2011)  
 
4. 2 Target age groups for vaccination: 
 


The introduction of HPV vaccines into the routine immunization programs of peri-
adolescent girls in most developed countries is a major first step of preventive 
oncology.(Global Advisory Committee on Vaccine Safety. 2009) However the target 
ages for vaccination offers a canopy of national alternatives with limited scientific 
rationale. While all regulatory offices recognize the priority to vaccinate girls before 
sexual behaviour starts (in the range of 9 to 14 years of age), in Europe alone, the upper 
limit for vaccine recommendations range from single cohorts below the age of 14 in 
Spain and Norway to age 18 in the UK or Belgium, to age 23 in France and to age 26 in 
some regions in Italy and in Greece. More interestingly, the vaccination program in 
Australia, with an estimated national vaccination coverage of 50% in women up to the 
age of 26 with Gardasil achieved an almost disappearance of genital warts and a 
significant reduction of CIN 2+ lesions in the 4 year interval following the introduction 
of the vaccination program.  


 
Vaccination trials in women up to the age of 45 (Castellsague and Munoz et al. 


2011) have also shown that vaccine efficacy is high among women that are HPV DNA 
negative at study entry. It is known that HPV exposure can occur at any age group as 
long as the person is sexually active. Therefore vaccination can offer some degree of 
prophylactic benefit at any age group and the major deterrent to a generalized 
vaccination program with a difficult to determine upper age limit is vaccine cost. The 
discussion becomes particularly relevant when considering the reduction of the 
frequency of screening events required for vaccinated women and additional cost 
benefit analyses will have to be conducted accordingly.   
 
4.3 Predicted impact of vaccinating sexually adult women  


 
Phase III HPV vaccination trials have provided efficacy estimates in different 


cohorts, mimicking potential users in the population at large. The preventive value of 
HPV vaccines is better expressed in women that are naïve to the relevant HPV types at 
study entry and VE decayed rapidly when vaccinated cohorts were evaluated 
irrespective of the HPV status at study entry and with case counting starting on the day 
after the first dose is delivered (usually described as Intention To Treat [ITT] or Total 
Vaccinated Cohort [TVC] type of analyses). Based upon these observations in the early 
reports of the trials (interim analyses and analyses within the first 2/3 years of follow 
up), VE and vaccination of adult sexually active women was considered of little 
interest. However, with the observation of larger number of individuals for longer 
periods of follow up, VE estimates for the ITT/TVC cohorts significantly increased in 
both vaccines trials(Garland and Hernandez-Avila et al. 2007; Herrero R and Wacholder 
S et al. 2011).  This is explained because the CIN 2+ cases that are attributable to 
prevalent HPV infections or low grade lesions at study entry tend to occur in the first 
years of follow up and equally so in both the vaccinated and the controls groups. 
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However as time elapses, cases related to de novo HPV infections are observed and VE 
estimates increase significantly. Therefore, the potential for prevention of programs that 
target the general population at large irrespective of their HPV status at vaccination still 
needs to be assessed. Cost benefit analyses and related screening protocols will also 
have to pay attention to this observation.  
 
4.4 Cost of the vaccines 
 


The price of the vaccines when first introduced was significantly higher that any 
other widely used infant vaccines and similar to the initial prices of hepatitis B vaccines. 
Cost benefit analyses based on prices above 100E per dose in the private markets and 
similar in the public markets strongly limited the rapid introduction of the vaccine into 
developing countries and severely reduced vaccine indications in developed countries 
by restricting the target populations to one single age cohort in several of them. As 
expected, major efforts have been invested in lowering the price of vaccines including 
massive negotiations for procurement, tiered prices for emerging economies and very 
low prices for GAVI eligible countries. Other opportunities for price reduction in the 
future will probably come from ongoing studies evaluating alternative options such as 
two-dose regimes or different forms of packaging and delivering systems.  


  
With rapidly decreasing prices, the economic limitations that modulated the age 


ranges covered by the public system in developed countries may change and move 
towards wider vaccination indications such as the one adopted by the Australian 
Government. These considerations are likely to be particularly important in emerging 
economies and other regions in the world (i.e. eastern European countries, Turkey, 
Mexico etc) that are now at the planning phases of their national policies for cervical 
cancer prevention. (Andrus and Sherris et al. 2008) 
  
4.5 Alternative uses of HPV vaccines 
 


Ongoing trials and demonstration programs are now evaluating two-dose 
vaccination regimes instead of three using either of the available vaccines. Initial results 
in the Costa Rica trial (Herrero R and Wacholder S et al. 2011) looked at women who 
received one or two doses of Cervarix instead of a standard 3 dose regimen. In this trial, 
even one dose showed high antibody titers, not inferior to the titers in people receiving 
the conventional three dose schedule. Assessment of the efficacy and duration of 
protection with one or two doses requires further validation in formal comparative trials 
that are currently underway in India, Canada and elsewhere. 
 


Alternative schedules using longer intervals between the doses are other alternatives 
that are being tested in Mexico, Vietnam and in Quebec, Canada using schedules at 0, 6 
and 60 months.(Kreimer and Rodriguez et al. 2011; Neuzil and Canh et al. 2011) The 
protocol should be able to assess the efficacy of two doses as well as the convenience 
and impact of a booster dose 5 years after initiation of the vaccination scheme. Short 
term results from the program in Mexico suggest that two doses at 0 and 6 months 
induce higher antibody titers than the conventional 0 and 1 or 2 months. No efficacy 
results are so far available from these studies. (Lazcano, E et al. personal 
communication) 
 


One of the programs with Cervarix is examining the validity of administering the 
vaccine to infants aged 4 with a view to incorporate them into the EPI schedules. 
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Further studies in 0 to 1 year olds and co-administration formulations with the other EPI 
vaccines would represent a major advantage in terms of achieving high coverage and 
vaccination of males as well as females. However to date no major programs are under 
way to examine these options. 
 
 


5 Prospects for second generation vaccines and 
impact on preventive strategies 
 


Research is actively ongoing on the preparation of so-called second generation 
vaccines that would overcome some of the limitations of current vaccines.  
The first objective of the second generation HPV vaccines will be to address the 
spectrum of HPV types by increasing the number of antigens. Trials of a nonavalent 
HPV (including HPV 6, 11, 16, 18, 45, 31, 33, 52, 58) vaccine targeting protection 
against the HPV types that cause 90% of cervical cancer as well as genital warts are 
currently in advanced Phase III trials and results are awaited in 2012. 
 


A similar end result could be achieved (i.e VE >90%) by Cervarix if the reported 
impact on CIN 3+ lesions irrespective of HPV type (93.2%VE) is shown to persist over 
time. 


 
Other alternatives to increase the valency of HPV vaccines is exploring L2 based 


constructs and cheaper high throughput production systems. These vaccines are 
currently in the early days and entering Phase I trials(Jagu and Karanam et al. 2009).  
Figure 1 (adapted from(Bosch. 2009)) shows a speculative diagram on plausible 
protocols for cervical cancer prevention with broad spectrum vaccines in developing 
and developed countries. Details of several of the steps of the proposal will require 
additional clinical research for verification and recommendation.  
 
[Figure 1] adapted from(Bosch. 2009).  


 
According to the scheme, HPV vaccination of women could be proposed as broad as 


feasible in terms of age groups while retaining the emphasis on young pre-sexual 
initiation girls who would not need further screening. Needless to say, some safety 
evaluations of the proposal would be necessary in focused clinical trials early in the 
process. 
 


Vaccinated sexually active young women (i.e. before the ages of 25/30 but years 
after sexual initiation) could be offered a single event HPV screening when reaching the 
age of 25 or 30. The screen would identify the group of women that were already HPV-
positive before vaccination and remained persistently infected who would then be 
followed.  
 


Women at ages 30 to 45 + could be offered broad spectrum HPV vaccines at the 
time that a single HPV screen is offered.  In the screening event, women found HPV 
negative (80 to 90% of the target population) will complete the HPV BS vaccination 
program with no further screening requirements over their lifetime. For women that 
turned out to be HPV positive, diagnostic and follow-up procedures (colposcopy / 
biopsy / surgery) could be activated in parallel with completion of the vaccination 
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scheme. Following treatment of the CIN 2+ cases identified, HPV screening could be 
further used once/twice in their lifetime as a proof of cure and a safety net.  
Whatever the final format of the protocols, broad spectrum vaccines have the potential 
to i) alleviate the health services demand of the repeated screening protocols currently 
in use ii) influence the cost benefit analyses in favor of generalized vaccination and iii) 
trigger a significant reduction in cervical cancer mortality over a medium term, well 
before the long term benefits of the generalized adolescent HPV vaccination are clearly 
visible. 
 


Developing countries would follow a similar protocol, while using an adapted HPV 
testing system (i.e., the Care HPV testTM, Qiagen Gaithersburg, Inc., MD, USA) and 
triage protocol for women testing HPV positive(Blumenthal and Lauterbach et al. 2005; 
Sankaranarayanan and Gaffikin et al. 2005). The HPV DNA test adapted for use in 
developing populations achieved significant features of simplicity (average lab 
technicians can be trained to use them) technical demands (do not require electricity or 
running water) and output (sampling and testing can be achieved in significant numbers 
over one shift period) thus allowing for strategies of testing and treating within the 
duration of the preventive event.   
 


In brief, the use of BS HPV vaccines should significantly reduce or terminate the 
requirement for continuous screening among vaccinated adolescents and dramatically 
simplify the strategy for cervical cancer prevention in sexually active adult women in 
both developed and developing countries. They will help closing the equity gap in 
cervical cancer prevention between developed and developing populations. 
 
 


6.  Screening implications of generalized HPV 
vaccination 


 
6.1 developed populations  
 


It has been repeatedly shown that under the best technical conditions, using the Pap 
smear as the primary screening test, paired with colposcopy and biopsy as the 
diagnostic tools, the achievable reduction in cervical cancer incidence and mortality is 
in the range of 50 to 80 % in countries with centrally organized efforts. In countries 
with opportunistic screening the impact in cervical cancer reductions is generally  
lower. Likewise, it could be speculated that the reduction in cervical cancer incidence 
would be in the 80-85 +% range using HPV tests as the primary screening option with 
some additional triage test (cytology, HPV typing, p16+Ki 67 stains) to guide 
management. Even in well screened populations in Sweden or within a private 
insurance plan in California, some cervical cancer cases occur and these are attributed to 
either lack of participation to the screening program (56 - 64 % of the cases), false 
negative results of the Pap smear ( 32 - 24  % of the cases) or lack of follow up of 
women found at high risk in the cytology results ( 13 -11  % of the cases).(Andrae and 
Kemetli et al. 2008; Leyden and Manos et al. 2005) These seem to be nowadays the 
population limits of Pap smear based screening programs.    
 


Developed countries have now the opportunity to benefit from HPV related 
technologies by implementing  strategic combinations of population based HPV 
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vaccination with a second generation screening technology program for the prevention 
of cervical cancer. Vaccinated populations will experience a dramatic reduction in the 
incidence of CIN 2+ due to HPV 16 and 18 (over 60% of the CIN 2+ cases) and 
consequently the validity of the Pap smear as primary screening test will suffer.  
A reduction by half of the underlying prevalence of the conditions of interest (CIN2+) 
will imply a significant loss in predictive value.(Franco and Cuzick et al. 2006; Franco 
and Mahmud et al. 2009) Populations such as the Australian or the British that are 
currently vaccinating women that will soon enter the recommended screening age 
groups are appropriate scenarios to test at a large scale the validity of HPV based tests 
as primary screening tools and will serve as guidance for future planning in other 
countries. 
 


Additional public health and clinical research will help define the details of the most 
effective and cost-effective combinations of mass vaccination and second generation 
screening and triage protocols. However it can now be speculated that in defined 
developed populations with good preventive care services and adequate attention to 
immigrant populations, cervical cancer can be drastically reduced to achieve the level of 
disease elimination within a reasonable time frame. 
 
6.2 developing populations 
 


With few exceptions, developing populations have irregularly benefited from the 
conventional pap smear based screening strategy and numerous reviews have 
documented the reasons for the failure.  Many of these are structural and social, thus 
requiring significant improvement of the public health services to achieve the results 
described for developed populations. This being the case, cervical cancer remains the 
third leading cancer in women worldwide and the number one or second cancer in 
women in 82 % of the 127 developing nations. Moreover, because in these countries 
cervical cancer strikes at young ages and significantly so among young women (i.e.<45 
years of age) cervical cancer is a major component of the number of years of life lost to 
cancer.  
 


In recent years, low technology tests for secondary prevention of cervical cancer in 
developing countries have been proposed and evaluated, such as direct visual inspection 
of the cervix with or without acetic acid [visual inspection with acetic acid (VIA)]. The 
validity of the test is limited, requires careful training and supervision of the observers 
and has generated inconsistent results in different settings. These methods are usually 
included in “see and treat” or “screen and treat” programs in order to minimize attrition 
in the follow-up of screened women. However the number of false positives and over 
treatments is considerable and its use has not been generally endorsed(Cuzick and 
Arbyn et al. 2008).  


 
In contrast to the limited success of pap-smear based screening programs, 


developing countries have achieved outstanding results in vaccinating the infant and 
pediatric age groups. Vaccination in the Expanded Program of Immunization (EPI) is 
very high in virtually all developing populations, thanks to a great extent to 
international organizations and donors such as the World Health Organization (WHO), 
GAVI (formerly The Global Alliance for Vaccines and Immunisation), the United 
Nations Children's Fund (UNICEF), the Bill & Melinda Gates Foundation and others. 
Eradication of small pox was archived and elimination or significant control of polio, 
measles and other infectious diseases has been successful in most developing nations. 
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Therefore, vaccination against HPV seems a relevant option as well as a realistic one to 
address cervical cancer prevention. Like in developed countries, adult sexually active 
women, in extensive populations in developing countries could benefit from the already 
available novel form of HPV DNA screening test, technologically adapted to be used in 
low development level scenarios(Andrus and Sherris et al. 2008; Qiao and Sellors et al. 
2008; Sankaranarayanan and Bhatla et al. 2008; Sankaranarayanan and Nene et al. 
2009; (World health organization. 2009).  
 
 


7 Opportunities for research and progress  
 


Academic research has made tremendous advancements in providing the 
understanding of the causes of cervical cancer and generating the technology to prevent 
it both at the primary and secondary levels. Anticipated developments in the years to 
come can be summarized as follows: 
 
7.1 Etiology: completion of studies linking and quantifying the impact of HPV 
infections in the etiology of ano-genital cancer and cancer of the head and neck. 
7.2 Screening. Screening programs in the public system are likely to gradually adopt 
HPV tests as the primary screening tool. The related clinical protocols will require 
additional studies to define the management of HPV + women with normal cytology. 
HPV-DNA testing technologies adapted to developing countries (i.e. Care HPV test) 
will be gradually tested and introduced in developing countries. 
7.3 HPV vaccines. Research on novel HPV vaccines to be developed will continue both 
in the direction of increasing the valence of the vaccines and/or by including therapeutic 
components in the vaccine products. 
7.4 Adoption of HPV vaccines. Continued developments in vaccine development 
should evolve in parallel to (and learn from) the implementation experiences. Efforts to 
introduce HPV vaccines in all countries should be strongly encouraged and it would be 
unjustified to delay it on the grounds of the promise of better vaccines on the horizon.  
7.5 Integrated cervical cancer control. Logistical research and modeling studies will 
help define the most adequate strategies to address comprehensive cancer prevention 
strategies in extensive areas and populations where no preventive options are available 
nowadays. 
7.6 Disease awareness and medical education. These will aim at 1) increasing the low 
level of awareness on the impact of cervical cancer worldwide and particularly in 
developing countries ii) address issues of cervical cancer as a single gender disease and 
the stigma of being linked to a sexually transmitted infection (STI) and iii) counteract 
the negative publicity on vaccines and HPV vaccination in the media . 
7.3 Social consensus on cervical cancer prevention. Political efforts are now needed 
towards introducing the concepts of cervical cancer elimination and eradication and 
help reaching the stage at which the public health community at large embarks on the 
required worldwide effort.  
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Conclusion 
 
Technologies to dramatically reduce the impact of cervical and other HPV related 
cancers are now available. HPV vaccines and HPV based screening tests might 
represent the technical requirements to begin closing the equity gap in cervical cancer 
prevention between developed and developing countries.  
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 Reconocido como un pionero de la vacunación internacional, Francisco Xavier 
Balmis (1753-1819) mantuvo constante a lo largo de su vida una triple condición: la 
abierta curiosidad por la medicina práctica de su época, una rigurosa tenacidad al 
servicio de la salud pública y un perfil aventurero no exento de creatividad y ambición. 
Su trayectoria profesional culmina con el liderazgo de la Real Expedición Filantrópica 
de la Vacuna (REFV) por lo que recibió público reconocimiento. El Suplemento a la 
Gaceta de Madrid del 14 de octubre de 1806, comienza así:  
 
 “El domingo 7 de septiembre próximo pasado tuvo la honra de besar la mano al 
Rey nuestro Señor el Dr. D. Francisco Xavier de Balmis, Cirujano honorario de su Real 
Cámara, que acaba de dar la vuelta al mundo con el único objeto de llevar á todos los 
dominios ultramarinos de la Monarquía Española, y á los de otras diversas Naciones, el 
inestimable don de la Vacuna”. 
 
 Durante la última década diversos autores han realizado aportaciones a este 
acontecimiento con motivo de las sucesivas celebraciones de varios bicentenarios, sobre 
todo el de la partida de la expedición (2003), la vuelta de Balmis a España (2006) o el 
fallecimiento del subdirector de la REFV, Josep Salvany (2010), a las que 
probablemente se sumarán otras como la de la propia muerte de Balmis (2019). Estas 
contribuciones hay que añadirlas a las más clásicas de Moreno Caballero, Castillo y 
Domper, Cook, Díaz de Yraola, Lastres, Fernández del Castillo, Smith o Bowers. La 
mayoría de estas obras se han centrado en investigar los hechos en torno al transporte e 
instauración de la vacuna contra la viruela en los territorios de la Corona en Ultramar, 
la Expedición y sus consecuencias, aunque también se ha explorado las varias estancias 
de Balmis en México previas a la REFV y, especialmente, sus discusiones médico-
botánicas sobre el agave y la begonia cuando ejerció como médico en el Hospital del 
Amor de Dios y en el de San Andrés de México. 
 Su conocido texto sobre este tema, “Demostración de las eficaces virtudes 
nuevamente descubiertas en las raíces de dos plantas de Nueva España, especies de 
ágave y de begonia, para la curación del vicio venéreo y escrofuloso”, fue editado en 
Madrid en 1794. Cuando lo redactó, Balmis tenía 41 años y cuando se inició la REFV, 
acababa de cumplir los 50. 
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 El profesor Balaguer ha señalado que "posiblemente el mayor desenfoque y el 
tema más necesitado, todavía, de una investigación sistemática y una buena síntesis, 
sean las biografías de Balmis y Salvany", y en esa línea, el profesor Olagüe indica que la 
"reconstrucción de la vida de los médicos es un modelo de hacer historia válido y 
contribuyente a una mejor comprensión del pasado".  
 A lo largo de este texto vamos a intentar ampliar algunos aspectos de su biografía 
previos a los que le hicieron conocido.  
 Las referencias a la vida de Balmis anteriores a sus viajes al continente 
americano, tienen como fuente principal el texto de Moreno Caballero que data de 1885, 
desde entonces, muy poco se ha acrecentado el conocimiento sobre su entorno familiar. 
El propio Moreno Caballero se queja en su “Sesión Apologética” de lo poco que se sabe 
sobre su vida. Allí refiere la pertenencia de Balmis a una "raza de cirujanos" (su padre y 
su abuelo) tomando como fuente la propia declaración que presenta Balmis ante el 
tribunal del Protomedicato en Valencia para ser examinado como cirujano. Declara ser 
hijo de Antonio Balmis, maestro cirujano y sangrador, y de Luisa Berenguer y nieto por 
parte paterna de Antonio Balmis, también cirujano, y Vicenta Bas, y por parte materna 
de Joseph Berenguer y Luisa Nicolini.  
 Balmis nace el 2 de diciembre de 1753 y es bautizado como Francisco Antonio tres 
días después en la parroquia de Santa María de Alicante.  
A estos datos familiares cabe añadir otra referencia citada en el estudio realizado por 
encargo de la Fundación Dr. Balmis, donde se nombra a un Thomas Balmis, tío paterno, 
también cirujano. No se ha establecido más documentación sobre otros “Balmis” 
asentados en el municipio alicantino, sin embargo, los hay. 
 
Los “Balmis” alicantinos 
 
 La revisión de los libros bautismales del Archivo diocesano Orihuela-Alicante 
revela la existencia de 35 nacidos con "Balmis" como primer apellido entre 1691 y 1775 
y otros 29 registrados con Balmis en su segundo apellido entre 1714 y 1801 en que se 
empieza a perder el apellido en la ciudad. La investigación en los libros de casamientos 
del mismo archivo proporciona una quincena de bodas en las que hay un “Balmis” como 
contrayente. 
 La siguiente gráfica nos muestra la evolución de los nacimientos con el apellido 
Balmis a lo largo del periodo 1691-1801. Se observa una mayor prevalencia de primer 
apellido como "Balmis" en los primeros decenios del siglo, tendencia que se invierte en 
los últimos decenios hacia una mayor presencia de segundos apellidos. 
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 En el círculo familiar, además de su padre y su abuelo, su tío Joseph Thomas y su 
cuñado Salvador Pastor pertenecían al gremio de sangradores-barberos-cirujanos. 
 Su padre, nacido en Alicante, fue bautizado como Pedro Antonio Joseph 
Buenaventura en la Iglesia de San Nicolás el 17 de abril de 1721, siendo el quinto hijo 
del matrimonio formado por Antonio Balmis y Vicenta Bas, natural de Alicante, 
bautizada en la iglesia de San Nicolás el 6 de enero de 1693. El día 6 de octubre de 
1753, a la edad de 32 años y con su mujer embarazada de Balmis, obtiene el título de 
cirujano.  
 Su tío Joseph Thomas Antonio María es el séptimo hijo del mismo matrimonio y 
fue bautizado el 20 de diciembre de 1725, obteniendo a la edad de 37 años el título de 
cirujano (1 de julio de 1762), constando en la diligencia del mismo una descripción que 
da cuenta de él como “un hombre de buena estatura, con una cicatriz bajo el ojo derecho 
y con algunas marcas de viruela”. Thomas contraerá matrimonio al año siguiente con 
Catalina Albiñana, viuda de Juan Gelavert, otro apellido ligado al gremio de cirujanos 
alicantinos. 
 En las partidas de bautismo de tres de los diez hijos del matrimonio entre 
Salvador Pastor y María Micaela, hermana de Balmis, consta éste como maestro 
sangrador y cirujano, natural de la villa de Muchamiel. 
Estos datos se confirman a través del estudio de otras dos fuentes: los libros de 
Vecindario, que realizan una descripción detallada de los miembros que configuran la 
vivienda y los libros de Quintas. Estas fuentes nos permiten resolver la confusión 
existente respecto a los domicilios de la familia Balmis que quedaría ubicada de la 
siguiente manera: 
 Antonio Balmis, abuelo paterno, censado por el vecindario de 1731 y 1734-39 en 
la Plaza del Portal de Elche, y en el vecindario de 1754, también ubicado en la Plaza del 
Portal de Elche, con una vivienda compuesta por los siguientes miembros: “Antonio 
Balmis cirujano de 64 años, su hijo Tomas, soltero de 27 años, Antonio Jorro aprendiz 
de 15 años, Vicenta Bas su mujer y una hija”. Como vemos, Tomas Balmis, su tío, se 
encontraba soltero en 1754, dato que se corrobora con la fecha posterior de su boda 
(1763). 
 Padre de Balmis, aparece censado en el vecindario de 1754, ubicado en distrito, 
“Arrabal de San Francisco”, en la Puerta de Elche y calle la Balseta, en una vivienda 
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compuesta por los siguientes miembros: “Antonio Balmis cirujano de 34 años, dos hijos 
el mayor de 4 años (se trata del primer hijo del matrimonio y hermano mayor de 
Balmis, Thomas Luis, nacido en 1751), Miguel Guillen, aprendiz de 7 años, Luisa 
Berenguer su mujer, y una criada”. 
 De estos registros se constata que Balmis nació en dicho distrito, y no en la plaza 
de la Fruta como se ha creído desde 2003 hasta la actualidad.  
 
Un matrimonio de conveniencia 
 
 En el mes de octubre de 1770 se nombró una junta para organizar las quintas 
como principal instrumento de reclutamiento de tropas. La Ordenanza de Quintas de 8 
de noviembre de 1770 en la que se adoptaron una serie de decisiones que a corto plazo 
tendrían graves consecuencias, produjo un malestar general entre la población, sobre 
todo entre el campesinado, dadas las numerosas exenciones que contemplaba y siendo 
ellos los que asumían el mayor número de soldados dejando los campos sin brazos para 
el cultivo.  
 Es precisamente durante ese año cuando Balmis se dispone a iniciar su carrera 
profesional como cirujano militar al aprobar el examen de acceso para una plaza de 
practicante en el Hospital Militar de Alicante, trabajo que extenderá a lo largo del 
quinquenio. Cuenta con 17 años y consta en el Libro de Quintas de 1770-71 como un 
individuo de “cinco pies, 3 pulgadas y cuatro líneas”.  
 Sus planes de futuro no se ven truncados por esta primera llamada a quintas ya 
que alega para ser declarado exento “que en el sorteo de la Real Ordenanza de 3 de 
Noviembre de 1770 fue excluido por dos razones, una por ser practicante del Real 
Hospital de Militares de esta ciudad, y otra por ser hijo único de padre impedido que 
libra su preciso sustento de su trabajo”. 
En los siguientes años será nuevamente citado para el sorteo de quintas y en los 
avatares de estas citaciones juega un papel fundamental otra familia de cirujanos con la 
que llegará a emparentar. Nos referimos a la familia Mataix, cuyo domicilio estaba 
compuesto por Tomás Mataix, cirujano casado de 48 años, Vicenta Balaguer y seis 
mujeres más. Mataix vive en el centro de la villa y se encuentra entre los miembros 
conocidos de la sociedad alicantina.  
 Balmis es nuevamente incluido como apto en la llamada a quintas de 1773, el 30 
de Abril, se ejecuta la diligencia de medida en el ayuntamiento de Alicante, actuando 
cómo médico Antonio Calpena y cirujano Tomás Mataix.  
Balmis vuelve a alegar “ser hijo único de padre accidentado, y reconocido por los 
facultativos dijeron está reumatizado habitualmente y diminuto de vista, lo que le 
inhabilita poder con libertad trabajar en su oficio de sangrador por lo que se le dio por 
libre”.  
 Como se puede observar del texto, sólo se desprende un único interés, ser 
excluido nuevamente de la lista. Junto a dicho informe, además, son ampliadas sus 
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alegaciones, ya que el 3 de Mayo vuelve a aparecer su nombre en una “la relación de 
mozos que alegan su exclusión de la lista, por encontrarse casados”. 
 Ocho días después, tras leerse las declaraciones, “y en su consecuencia habiéndose 
leído las declaraciones inciertas”, son incluidos en lista de nuevo, entre otros a Francisco 
Balmis. 


La situación, como podemos observar, es grave, las amonestaciones han 
empezado a correr, pudiendo Balmis ser declarado prófugo e incluso encarcelado. La 
conflictividad durante esos años con motivo de las quintas fue altísima, los motines y 
tumultos se sucedían. 


En Alicante, Balmis vive ese clima de tensión en primera persona y se las 
ingenia para librarse. El peso de las quintas recaía sobre el estamento pechero, lo cual 
hizo aumentar lo que se ha conocido como el “agobio de los pecheros” origen de los 
tumultos, la presión de una contribución que fue llamada “contribución de la sangre”.  


Para las familias el sorteo era un momento de gran tensión, la suerte podía 
llevarse a sus hijos para no regresar más. Los fraudes y falsificaciones estaban a la 
orden del día y fueron un factor omnipresente en el proceso de reclutamiento. Entre la 
población pechera el soborno al escribano o al encargado de tallar era frecuente. Se dio 
el caso de pueblos enteros con mozos de menos de 1,40 metros de altura, quedando 
excluidos del proceso. Las autoridades también participaban de los sobornos, sobre todo 
si la quinta afectaba a algún familiar, otra razón para los enfrentamientos.  


Balmis hace lo imposible para no ser reclutado, el 21 de Junio, escribe una carta 
de su propio puño como demuestra su rúbrica, solicitando su exclusión de la lista, y la 
retirada de las amonestaciones. En el texto, cita la exclusión de 1770 mencionada 
anteriormente junto con los motivos, y ahora alega,  


 
“(…) por el de hallarse casado desde el día 30 de Marzo próximo, pues aunque su 


matrimonio fue celebrado después de la Real Orden de quintas, no fue en fraude de 
estas, ni por voluntad del exponente, si por efecto de instancia judicial hecho por Josepha 
Mataix (…). Ahora sucede Exc Señor habérsele vuelto a incluir en la clase de mozos 
sorteables estándolo ya en la de casado contra voluntad en fuerza de apremio, y sin 
poder asistir a su padre. Rendidamente se sirva no lo vuelva a incluir”. 


 
De este modo, el 8 de Julio, y en vista del informe que antecede, “se declara a 


que Francisco Balmis goza de exención ". 
Por primera vez aparece en un documento la figura de Josefa Mataix, no será el 


primero ya que la que va a ser su mujer, mantendrá con Balmis una relación muy 
particular. Es hija del cirujano que interviene directamente en el expediente de Balmis. 
Quizás presionado por las circunstancias, Balmis contrae matrimonio el 30 de marzo de 
1773 en la Parroquia de Santa María de Alicante (ver imagen).  


Nótese como Balmis en su larga serie de alegaciones recurre a ser el único 
sostén de la casa familiar, a la minusvalía del padre (reumatizado y corto de vista), 
razones laborales, (su trabajo en el Hospital), viéndose abocado, en un año 
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particularmente conflictivo a recurrir a una última y contundente razón para la elusión: 
un matrimonio, de conveniencia.  


Durante este periodo de su vida, Balmis vive una zozobra que no le impide 
seguir aprendiendo su oficio en el Hospital Militar de Alicante. Pero todavía, le 
perseguiría el fantasma de las quintas, el año de 1776 se vuelve a convocar por Real 
Orden de quintas, y vuelve a aparecer en la Relación de Mozos de Primera clase de 
vecinos pecheros útiles para el servicio. Ese año el cirujano titular de Alicante para la 
medición, es Tomás Balmis, de aparecer cualquier problema, allí estaba su tío para 
proteger, en caso de necesidad, a la familia.  


Ya no era el caso, Balmis en esos momentos ya es padre, el año anterior, 1775, 
concretamente el 29 de septiembre, hallamos el certificado Bautismal de Miguel Joseph 
Francisco Xavier Gerónimo, hijo de Balmis y Josefa Mataix, allí consta que fue 
bautizado el día siguiente de su nacimiento en la Iglesia de San Nicolás (ver imagen).  


 
Los inicios de su carrera profesional 
 


Entre 1770 y 1775, Balmis pasa por un periodo de aprendizaje para acceder al 
examen de cirujano a las órdenes del cirujano mayor del Hospital Militar de Alicante 
Ramón Gelabert. 


El año de 1775, se embarca en Cartagena destinado al Hospital de Campaña 
que forma parte de la Expedición de Argel, comandada por el General Conde de 
O´Reilly. La armada se mantuvo durante seis días en espera de las órdenes de O´Reilly 
y el 8 de julio comenzó la operación. Tras una dura batalla, aunque lograron tomar el 
fuerte de Argel, los escuadrones españoles no consiguieron organizar un eficaz 
despliegue y O´Reilly hubo de ordenar el regreso a los navíos y la retirada a España. 


El desorganizado desembarco y las erróneas disposiciones posteriores llevaron a 
un completo desastre, según López Delgado “Argel es la primera importante 
manifestación de la política africana de Carlos III contra la Regencia argelina en forma 
de una expedición punitiva que, mandada por Pedro Castejón y el Conde O´Reilly, 
resultó a la postre fallida y fracasada”.  


Tras la derrota, Alicante fue elegido como puerto para desembarcar las tropas, 
fondeando la escuadra en esta ciudad entre el 14 y el 19 de julio. La ciudad se convirtió 
en un gran hospital, ya que el Hospital Real Militar de Alicante solo podía albergar a 
300 enfermos. Siguiendo a Susana Ramírez, Balmis se curte con la experiencia y relata 
en una crónica que se conserva en la Real Academia de la Medicina los acontecimientos 
de la batalla de Argel. En ella se detallan la situación médica, heridos y muertos, de los 
mandos después de la batalla.  


Tras el episodio de Argel, en 1777, Balmis “era examinado por los cirujanos de 
Cámara de S.M., sangradores y proto-barberos Gutiérrez, Flores y Mugia, lo que le 
autorizó para ejercer el arte de sangrar, sajar y echar ventosas, sanguijuelas, y, sacar 
dientes y muelas”.  
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Ha mejorado su condición profesional aunque poco después, a los veinticuatro 
años, comienza los trámites para conseguir el título de cirujano ante el Real Tribunal 
del Protomedicato en Valencia. El 11 de julio de 1778, obtiene su Aprobado. Al año 
siguiente, en 1779, Balmis ingresa en el cuerpo de Sanidad Militar y se le destina al 
Regimiento de Zamora con el que asistirá al bloqueo de Gibraltar. El día 26 de julio de 
1779 entró en esta plaza “el Batallón del Reximiento de Zamora con el objetivo de iniciar 
los preparativos del bloqueo terrestre”, cuando Balmis fue nombrado segundo ayudante 
de cirugía. Aunque la operación militar no obtuvo éxito, Balmis desempeñó su trabajo 
con eficacia recibiendo elogios por su “esmero, aplicación y cuidado en el cumplimiento 
de sus obligaciones” de acuerdo con Moreno Caballero. Fruto de ello fue el ascenso que 
recibió el día 8 de abril de 1781. Balmis es nombrado cirujano del ejército y sigue 
destinado en el Regimiento de Zamora. 


Tras estas experiencias en el Mediterráneo, Balmis junto con su Regimiento son 
destinados a América. Allí iniciará su ascenso profesional. Servirá en el Hospital de 
Jalapa en calidad de médico cirujano, como cirujano mayor del Hospital Militar del 
Amor de Dios de la ciudad de México (1786), y ese mismo año obtiene el grado de 
Bachiller en Artes en la Universidad de México. Cuando en 1790, el Hospital del Amor 
de Dios se une al de San Andrés, Balmis aparece en calidad de director de la Sala de 
Gálicos de la nueva institución fusionada. Ya ha dejado la milicia encontrándose en 
calidad de Disperso. 


A partir de ese momento, Balmis dedicará tiempo al estudio de la botánica. 
Interesándose por el uso de plantas medicinales para la curación de enfermedades y 
años después tras el descubrimiento de Jenner a la vacunación contra la viruela. 
 
El enigma de Josefa Mataix 
 
 Hasta hace bien poco las mujeres conocidas de la biografía de Balmis eran su 
madre, Luisa Berenguer, su hermana Micaela (ahora sabemos que tuvo cuatro en total) 
y por supuesto la Rectora del Hospicio de la Coruña, doña Isabel. 
También se había citado a partir de 2003 con motivo del hallazgo del testamento de 
Balmis de 9 de noviembre de 1818 y su certificado de defunción en la parroquia de San 
Martín de Madrid, el 12 de febrero de 1819, el nombre de una mujer de la que Balmis 
aparece como viudo y que por error de transcripción se publica con nombre equivocado, 
en un caso Josefa Mataseco y en el otro como Josefa Natris. 
 Una suerte de destino parecía querer que su nombre permaneciera oculto. Lo más 
sorprendente es que el nombre de Josepha Mataix siempre estuvo delante de todos. Un 
documento bien expreso del archivo general de la Nación de México fechado el 12 de 
junio de 1789, dice que su mujer, Josefa Mataix, vive en "España con una regular 
consignación para sus alimentos" y pide ayuda al Rey, “Enterado S.M. por verídicos 
informes de la buena conducta de esta interesada y de ser cierto lo que expone en el 
memorial”, dictando una Real Orden, que envía al Virrey de Nueva España José 
Antonio Flores, para que “remita a España al expresado Balmis a cumplir con las 
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legitimas obligaciones que tiene contraídas o que le obligue a asistir a su mujer con 
respecto a sus facultades”. 


Hay además otro importante documento firmado por Balmis en el que también 
es citada Josefa Mataix y que no se ha sabido interpretar hasta ahora. Con fecha 24 de 
Agosto de 1803 en Madrid, comienza a establecerse el proceso de captación de los 
expedicionarios y Balmis da la “Lista de los componentes de la Expedición; lista de los 
empleados en la expedición de la vacuna, sus dotaciones y asignaciones que dejan a sus 
familiares en España, con especificación de sus nombres, pueblos de residencia en donde 
las ha de percibir y el liquido que ha de percibir cada individuo en América”. Es la 
nómina de la REFV. En primer lugar está el propio Balmis que no asigna persona que 
deba recibir su sueldo. La paga del practicante Francisco Pastor, sobrino de Balmis ha 
de entregarse a su padre Salvador Pastor en Alicante. Pero también se dicta allí que la 
paga del enfermero Antonio Pastor ha de entregarse a Josefa Mataix de Alicante. ¿Por 
qué Balmis, que deja su línea de nómina en blanco? ¿Qué ocurría en esa relación para 
que Balmis la ocultara? ¿Quería ofrecerle ayuda y a la vez mostrar distancia? 


Resulta además muy curioso que en la transcripción que de este documento tan 
significativo de la REFV, dan Ruiz Moreno y Fernández del Castillo, la llaman “Josefa 
Matrinx”.  


Josepha o Josefa Mataix, hija de Thomas, estuvo vinculada como mujer de 
Balmis desde su matrimonio en 1773 hasta su muerte entre 1816 y 1818. Tuvieron un 
hijo en 1775 y celebraron en 1780, el 1 de abril, en Alicante, cuando Balmis todavía se 
encontraba en el bloqueo de Gibraltar, su misa nupcial, como consta en un agregado del 
certificado de su boda. 


Otrosí son las relaciones que Balmis pudo mantener en México con otras 
mujeres. En dos textos sobre la historia del teatro de México (Olavarría, Toro), se da 
cuenta de que don Francisco Balmis, médico español, se “comunicaba” con Antoñita de 
San Martín, "bella actriz ensoberbecida por el éxito". Era una gaditana casada con 
Antonio Pizarro "un rufián con toda la barba siempre dispuesto a presentar nuevos 
amigos en casa con tal que dejaran provecho". Antonia, “que aparte su belleza y su 
elegancia en el vestir, era una actriz de grandes facultades, tenía todo el orgullo, 
caprichos y vanidades de las favoritas del público, muy pagada como estaba de sus 
aplausos”, era primera dama en el coliseo mexicano desde 1780. La "armonía" conyugal 
se rompió con el ascenso de la actriz que presentó cosa inusitada en aquel tiempo una 
solicitud de separación 1783. A creer lo que dijo Antonia, en diez años de casada había 
sufrido malos tratamientos por parte de su esposo de obra y palabra, habiéndole hecho 
abortar a consecuencia de las palizas que le propinaba. Como Antonia "tenía amigos en 
todas partes, lo mismo entre los apergaminados golillas de la Real Audiencia, que entre 
los perfumados condesitos de la corte virreinal, se sentenció el negocio a su favor". Siendo 
expulsado de la ciudad su marido, que había vivido a costa de ella. 


En esa época llega Balmis al territorio mexicano. Entre 1783 y 1785, los 
contactos entre Balmis y Antonia San Martín existieron, unos escarceos de admiración 
hacia la actriz, hasta el punto que en 1785 eran públicos y de sobra conocidos por la 
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sociedad mexicana. Que hubiera “algo” entre ellos no impidió que Balmis también se 
"vinculara" con otras actrices del coliseo mexicano, más jóvenes que Antonia. Se trataba 
de María la Carpintera, Anita la Queretana y Bárbara Ordónez. Las luchas y enredos 
de las actrices implicaron a Balmis en un escándalo cuyos enfrentamientos llegaron al 
virrey que determinó una investigación en la que todas declararon y “toda aquella 
averiguación, no era sino un pleito de comadres”.  


Años más tarde Antonia, caprichosa e intratable se negó a trabajar varias veces 
alegando grave indisposición, lo que provocó una queja del dueño del teatro al virrey. 
Antonia presentó un certificado firmado por tres de los galenos más famosos de la época 
pero el virrey la hizo examinar por Daniel O´Sullivan otro "médico de campanillas" que 
certificó "que sus enfermedades no eran de tal género que la impidieran trabajar" 
prescribiéndole en todo caso "un enérgico tratamiento a base de mercurio y haciendo a 
un lado los descubrimientos que el charlatanismo ha procurado, abusando de la 
credulidad". O´Sullivan obtenía así una doble venganza, ponía al descubierto que "la 
actriz tenía el mal francés y desacreditaba a Balmis que pretendía curar la sífilis con el 
maguey o agave".  


Estos últimos detalles muestran un sorprendente lado mundano en Balmis y 
explica tal vez su querencia por la tierra mexicana. 


El requerimiento del Rey a que Balmis volviera a España a cumplir con sus 
deberes conyugales en 1790 puso fin aparentemente a estos lances anecdóticos, que no 
impidieron el desarrollo posterior de la fructífera carrera de Francisco Xavier Balmis.  
 
Los testamentos de Balmis 
 
 Tras una primavera cargada de incertidumbres, durante el verano de 1803 
Balmis desplegó una actividad frenética a cuenta de la Expedición, desarrollando una 
estrategia que abarcaba varios frentes para hacerse cargo del proyecto. En marzo se 
edita su traducción de la obra de Moreau de la Sarthe "Tratado histórico y práctico de la 
vacuna". En junio una crónica local anunciaba su pericia como vacunador jenneriano: 
“el deseo de contribuir en proporcionar a los padres de familia su absoluto preservativo, 
obliga al Dr. D. Francisco Xavier de Balmis, a ofrecerles la buena vacuna, y a vacunar 
gratis a todos los que gusten presentarse en su casa los martes y miércoles de cada 
semana, vive en la calle de la Montera, junto a la tienda de los Alemanes". Tampoco dejó 
de visitar o escribir a médicos influyentes de la Corte, como Gimbernat o Ruiz de 
Luzuriaga, para recabar su apoyo.  
 A finales de junio obtuvo la aprobación de la Junta de Cirujanos de Cámara para 
el proyecto de expedición que había propuesto como alternativo al presentado por José 
Flores, siendo inmediatamente nombrado como Director de la misma. Con las gestiones 
para resolver cuestiones financieras como los sueldos de los expedicionarios o el tipo de 
barco a contratar, transcurrió el mes de julio hasta que el 5 de agosto la Gaceta de 
Madrid hizo pública la iniciativa Real. El 24 de agosto Balmis redactó una "lista de los 
empleados en la Expedición de la Vacuna y asignaciones que dejan a sus familias en 
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España". Ese mismo día mostraba su conformidad con la propuesta del Juez de 
Arribadas de La Coruña que se había decantado por contratar para el viaje la corbeta 
María Pita. 


Días después, Antonio Caballero, Ministro de Gracia y Justicia, dictaba la Real 
Orden de 1 de septiembre que comunicaba a las autoridades civiles y religiosas de 
Ultramar los objetivos de la Expedición instándoles a ofrecerle apoyo al paso por sus 
territorios. 


El 9 de septiembre, Balmis partió hacia Galicia con los expedicionarios llegando 
días después a La Coruña dónde dedicó su actividad a supervisar la colecta de niños, a 
prepararlos para el viaje con la ayuda de la Rectora de la Casa de Expósitos o a 
disponer los materiales técnicos que se transportarían en el barco. Tomó las últimas 
decisiones respecto a la idoneidad de los expedicionarios en noviembre y finalmente 
levaron anclas rumbo a Canarias el día 30 del mismo mes. 


Balmis estaba a punto de cumplir los 50 años, se encontraba en el apogeo de su 
carrera profesional y se dio cuenta del riesgo y la envergadura del viaje. Quizás por eso, 
antes de salir de Madrid, cuatro días después de la Real Orden que certificaba el 
encargo de llevar el remedio contra la viruela a las colonias, llevó a cabo un acto 
personal, algo que sólo a él incumbía, redactar un testamento. 


 
El testamento previo a la Expedición 
 


El estudio de un testamento permite interpretar las últimas voluntades de un 
individuo, bajo qué circunstancias se elabora y cuales son sus características socio-
económicas. En su estructura además de los datos del testador, ciertas solemnidades y 
los testigos, aparecen dos apartados: las disposiciones espirituales, relacionadas con los 
aspectos divinos, salvación del alma, declaración de fe; y las disposiciones materiales 
que incluyen aspectos más mundanos, como la elección y forma de la sepultura donde 
reposaran los restos del difunto, las mandas y sufragios por su alma, la elección de los 
albaceas y el reparto de sus bienes.  


Balmis acude la mañana del 5 de septiembre de 1803 a plasmar sus voluntades 
ante el notario D. Antonio Martínez Llorente que recogerá sus disposiciones. Será el 
primero de los cinco testamentos que redactará en su vida. La lectura del texto refleja 
cierta improvisación, parece dictado de forma apresurada. Balmis encomienda sus 
voluntades a dos amigos: "que por cuanto sus muchas ocupaciones y otros motivos no le 
permiten disponer con aquella claridad que quisiera las cosas tocantes y concernientes a 
su última disposición y voluntad, y teniendo como tiene entera satisfacción y confianza 
en D. Miguel de Corres, Caballero Maestrante de Ronda y en D. Juan Lázaro, Regente de 
la Real Calcografía, residentes de esta corte, sus íntimos amigos, para que en nombre del 
otorgante y representando su propia persona actúen, y luego que se verifique su 
fallecimiento, formalicen, hagan y ordenen su testamento y última voluntad, 
disponiendo la forma de entierro, misas, legados que les pareciere y les dejara 
comunicado..”.  
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El documento, de tipo abierto, fue rubricado por cuatro vecinos de la corte. 
Balmis manifiesta su deseo de nombrar “por sus únicos y universales herederos a su 
hermana Dña. Micaela Balmis de estado casado con D. Salvador Pastor, vecina de 
Alicante y a Manuela, su esclava que tiene en su casa y compañía y dio libertad el día de 
su bautismo según consta en la escritura de venta que para en poder de dicho D. Juan 
Lázaro, y hereden por iguales partes, en propiedad y posesión con la bendición de Dios, y 
quiere, manda y dispone que si la dicha Manuela su esclava se hallase al tiempo de su 
fallecimiento del otorgante en la menor edad, sean sus tutores, pero que si hubiese salido 
de aquella época se le entregase integra la mitad de mis bienes pues así es mi expresada 
voluntad”. 


Los testamentarios a quienes Balmis concede el derecho para que se cumplan sus 
últimas voluntades, sus “íntimos amigos”, son Juan Lázaro, Regente de la Real 
Calcografía de Madrid (una institución creada en 1789 por iniciativa de Carlos III bajo 
el nombre de Real Estampería que tenía por finalidad conservar los grabados de los 
artistas españoles) y Miguel de Corres. Éste último había solicitado embarcar para 
Nueva España en 1769, por “haberle llamado sus primos D. Francisco Xavier y D. 
Norberto de Corres residentes en México” obteniendo licencia de regreso en 1785. Había 
residido en Oaxaca, periodo en que pudo conocer a Balmis. Resultan significativos los 
cargos que ostentan ambos primos en el virreinato, Norberto de Corres será Tesorero 
Oficial Real de las Cajas de Guanajato y Francisco Xavier de Corres tomará posesión de 
la Alcaldía Mayor de Miahuatlán el 20 de abril de 1774. Eran por tanto amistades 
influyentes con excelentes relaciones en Nueva España. 


Lo más sorprendente del documento sea quizás como se identifica: "Dn. Francisco 
Xavier de Balmis, Soltero, Cirujano Consultor de los Reales Ejércitos y honorario de 
Cámara de S.M. residente en esta corte y natural de la ciudad de Alicante”. 


Balmis en el momento de firmar este poder testamental no era soltero, llevaba 
casado 30 años con la alicantina Josefa Mataix. Sólo dos meses después partirá la 
Expedición. 


 
El segundo testamento  
 


Durante el siglo XVIII, las reformas importadas por la monarquía borbónica del 
modelo de centralización francés incluyeron a los militares, consolidándose un ejército 
regular y cada vez más profesionalizado. La carrera militar era una forma de vida, se 
percibía un salario fijo y existía la posibilidad de ennoblecimiento o ascenso en el 
escalafón social. Balmis se orienta profesionalmente en una doble vertiente, como 
militar participando de esa búsqueda de prestigio social y como cirujano, siguiendo la 
tradición familiar.  


Concluida con éxito la Expedición de Balmis (1803-1806) y publicitada como 
hazaña en el suplemento del 14 de octubre de 1806 de la Gaceta de Madrid, éste confía 
en recibir elogio y reconocimiento. Sin embargo, el conflicto bélico con los franceses y la 
invasión napoleónica se lo impedirán. Su adhesión al rey Fernando VII le mueve a 
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trasladarse a Cádiz con toda precipitación siguiendo a la Junta Suprema Central. Una 
decisión que le costará cara por cuanto es despojado en 1809 de todos sus bienes en 
Madrid. La difícil situación política en España alentaba los aires independentistas que 
brotaban en las colonias. Balmis pasa por una situación personal complicada que 
intenta resolver. Conocedor de las dificultades que había en México para perpetuar la 
vacuna, solicita una comisión que le es concedida “para asegurar la propagación del 
fluido vacuno en América, y que se perpetúe con utilidad de tan fieles vasallos, ha 
resuelto el Rey nuestro Sr D. Fernando VII y en su Real nombre la Junta Superior 
gubernativa del Reino que el Director de la Expedición marítima de la vacuna D. 
Francisco Xavier de Balmis, Médico y Cirujano honorario de Cámara, que con tanto 
acierto la desempeñó, regrese a ese Virreinato”. 


Balmis realizará éste último viaje a América partiendo el 24 de enero de 1810 
desde Cádiz y regresando en marzo de 1813. Meses después, el tratado de Valençay 
firmado el 11 de diciembre de 1813 pone fin a la Guerra de Independencia 
restituyéndose la Corona de España a Fernando VII. Curiosamente, tres días más tarde 
de este hecho histórico, el 14 de diciembre, Balmis volverá a realizar testamento ante el 
mismo notario.  


Balmis se presenta como “Ministro honorario del Real y Supremo Consejo de 
Hacienda, Médico y Cirujano de Cámara de su Majestad y Director de la Real 
Expedición de la Vacuna en los reinos de Indias" y deja como albacea, testamentaria y 
única heredera a Dña. Manuela Ruiz, su criada: “elijo y nombro por mi única y 
universal heredera a la referida Dña. Manuela Ruiz mi criada doméstica de estado 
doncella en atención a los buenos servicios que me ha hecho, haber sido fiel compañera 
en los trabajos y fatigas que he padecido en los caminos que he hecho así en España 
como en América con mando de las comisiones que se me han conferido por el Gobierno, 
y a no tener herederos forzosos pues aunque tengo una hermana legítima llamada Dña. 
Micaela Balmis le tengo dado y suministrado mucho más de lo que pudiera 
corresponder". Este cambio de voluntad podría atribuirse a algún conflicto en la relación 
con su hermana que habría conducido a un distanciamiento familiar. Balmis, con 60 
años de edad y una salud precaria, que ha pasado por el trance de verse desposeído de 
sus bienes aunque le fueran restituidos, se aferra quizás a la persona que le ha 
acompañado en los delicados momentos sufridos estos años. 


Sigue sorprendiendo que vuelva a refrendarse como soltero, llevaba por entonces 
40 años casado, y que incluso añada una nota aclaratoria ratificándolo, “y también 
Declaro no haber sido nunca Casado si no celibato en cuyo estado me he mantenido y 
mantengo hasta la presente lo que declaro para que conste". 


 
 


Los últimos años 
 


En mayo de 1814, temeroso de afrontar nuevas comisiones, solicita que se le 
conceda nombramiento de Gobernador del Real Sitio de San Fernando sin sueldo. En la 
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carta firmada de su puño y letra, destaca la exposición de su hoja de servicios al Rey. Su 
solicitud no será concedida, pero obtendrá otros reconocimientos. Ese mismo año se le 
concede la plaza de vocal de la Real Junta Superior Gubernativa de Cirugía y en junio 
de 1815, será nombrado “Cirujano de Cámara con sueldo de 800 ducados anuales 
pagados por la tesorería mayor”. 


Ante esta nueva situación personal vuelve a visitar al mismo notario el 27 de 
Febrero de 1816, regularizando y ordenando sus voluntades. La estructura del 
testamento es similar al anterior. Expone en primer lugar todos sus cargos y honores 
“...yo Don Francisco Xavier de Balmis Ministro honorario del Real y Supremo Consejo de 
Hacienda Médico y Cirujano de Cámara de su Majestad, Director de la Real Expedición 
de la Vacuna en los reinos de Indias y vocal de la Junta Superior de Cirugía en esta 
corte".  


Incluye una nueva manda “para el Socorro de las Viudas de los Prisioneros 
hechos en la última Guerra contra la Francia" nombrando como albaceas a D. Francisco 
Foronda oficial de la Tesorería General de su Majestad, a D. Miguel de Corres 
Maestrante de Ronda, amigo íntimo presente en el testamento de 1813 y a D. Francisco 
Pérez, Cirujano de Cámara de su Majestad. 


Por primera vez, Balmis se declara casado con Dña. Josefa Mataix pero ignora 
atribuirle cualquier legado y nombra como única y universal heredera de sus bienes a 
su hermana Micaela. 


Transcurridos dos años, volverá a realizar otro testamento que no será el 
definitivo y tiene fecha de 12 de Junio de 1818. Declara Balmis que su situación civil 
actual es de viudo, lo que ubica cronológicamente la defunción de su esposa entre 
febrero de 1816 y el presente documento.  


Este protocolo testamentario junto con el que redactará meses más tarde está 
más personalizado. Describe por primera vez su voluntad y forma de ser enterrado, algo 
que había delegado en sus albaceas, “Lo primero mando y encomiendo mi alma a Dios 
nuestro Señor…mando ser amortajado con el habito de Capuchino de V.P. San 
Francisco y sepultado en nicho del cementerio de la Parroquia de donde aconteciera mi 
fallecimiento que la forma de entierro sea con la menor pompa posible mando celebrar la 
misa Novenario en la misma Parroquia por todo lo cual se pagaran los derechos 
acostumbrados”. Durante el último tercio del siglo XVIII se prohibieron los 
enterramientos en las iglesias y se solía adoptar de manera simbólica, la pobreza como 
forma de existencia ideal. Las personas adineradas en el momento de la muerte se 
hacían enterrar con modestos hábitos, generalmente de la orden a que pertenecía el 
difunto, o bien se usaba el hábito del Carmen para las mujeres y el de San Francisco 
para los hombres, expresando el deseo de asemejarse en apariencia a los pobres 
simbolizados por Cristo. El deseo de purificación, se plasmaba en la voluntad para que 
se realizaran un número de misas rezadas, el mejor y más efectivo de los sufragios, la 
mejor de las monedas para la salvación del alma y que también representa el estado 
social del difunto. “Mando que se digan por mi alma cuatrocientas misas rezadas su 
limosna de cada una seis reales de vellón de los cuales sacada la cuenta correspondiente 
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a la parroquia las demás se digan y repartan en los conventos de Capuchinos y Carmen 
Calzado de esta corte pues así es mi voluntad". 


Balmis nombra como albaceas y testamentarios a Don Miguel de Garagorri, 
Presbítero Capellán en casa del Excelentísimo Señor Marques de Bélgida, a Don Julián 
Nieto Posadillo, y a su sobrina Doña Gertrudis Pastor y Balmis "vecinos y residentes en 
esta corte". Aparece por primera vez su sobrina, que en los tres anteriores no es citada, 
indicando que se desplazó desde Alicante para cuidar a Balmis entre los años 1816 y 
1818.  


La mención de D. Miguel de Garagorri es interesante por cuanto aparece 
nombrado en la relación de personas a las que los bonapartistas mandan confiscar sus 
bienes, a fecha de 13 de octubre 1809 junto con Balmis. 


Mantiene como única y universal heredera a su hermana Dña. Micaela y manda 
que se conceda “…a mi sobrina Doña Gertrudis Pastor y Balmis hija de mi hermana 
Doña Micaela Balmis se le den y entreguen por una vez veinte mil reales de vellón en 
metálico … Igualmente mando que a María Manuela criada y esclava que fue casada 
con Luis Viguri y se hallan en mi casa y compañía en atención a lo bien que me ha 
servido quiero que se de y entregue todo el menaje de mi casa...". 


Su último testamento, fechado a 9 de noviembre de 1818, es redactado cuatro 
meses después, modificando solo algunos apartados. Reduce las misas rezadas de 
cuatrocientas a doscientas con una limosna de seis reales cada una.  


Mantiene como testamentarios a Don Miguel de Garagorri y a su sobrina 
Gertrudis Pastor y Balmis, incorporando a D. Miguel Cavieres, Secretario de la Junta 
Superior de Cirugía y a D. José Martín oficial de la misma secretaria. También deja 
dinero a las que fueron sus fieles criadas, María Manuela y Manuela Ruiz.  


“Igualmente mando a María Manuela mi criada y esclava que fue, casada con 
Luis Viguri y se hallan en mi compañía y casa en atención a lo bien que me ha servido, 
que se la den y entreguen diez mil reales de vellón en metálico por una vez y la pido me 
encomiende a Dios”. “En la misma forma mando se la den y entreguen también por una 
vez a Manuela Ruiz mi criada que fue, casada con Juan cuyo apellido ignoro, de 
ejercicio calesero otros diez mil reales de vellón en metálico”. 


Tres meses más tarde, el 12 de Febrero de 1819, a los sesenta y cinco años de 
edad, fallece en su casa de Madrid de la calle Valverde nº 12, sin tener consciencia, ya 
que “recibió la extremaunción sub conditione”. Sus albaceas se ocuparan de dar 
cristiana sepultura a su cuerpo, deseo plasmado en su partida de defunción, “manda su 
cuerpo sea enterrado en Nicho”, dando fe de ello Manuel Briones el párroco de la Iglesia 
de San Martín de donde era feligrés. Balmis fue enterrado en el Cementerio General del 
Norte de Madrid, también conocido como cementerio de la Puerta de Fuencarral, el 
primero construido fuera de las iglesias en Madrid. 
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El inventario de bienes 
 


Terminados los oficios fúnebres, el 22 de febrero de 1819 se reunieron los 
albaceas junto al mismo notario para realizar el inventario de bienes y proceder a su 
reparto. Estructurado en tres apartados, el primero alude a los bienes no tangibles, 
como vales reales, intereses de vales reales y recibos pendientes de cobro o escrituras de 
créditos otorgados a favor de Balmis. En segundo lugar, los bienes tangibles, como 
muebles, ropas, utensilios de cocina, alhajas, oro y plata. Un tercer apartado procedía a 
la partición para la heredera, la entrega de las mandas y los gastos del funeral.  


El estudio de estos documentos, también inéditos, proporciona una información 
que se adentra en el mundo privado, en la forma de vida. Revelan que Balmis gozaba de 
comodidades y una posición más que holgada, sus bienes representaban un alto valor 
económico, característico de una sociedad menos consumista que la actual.  


El dinero efectivo del que disponía ratifica su digna situación económica. Balmis 
“tenía en depósito en la Tesorería del Tribunal Superior de Cirugía un cofrecito, cuya 
llave de este existía en poder de Dña. Gertrudis Pastor y Balmis” y tras ser abierto se 
encontraron 80.098 reales de vellón, que sirvieron para pagar los gastos del funeral, 
mandas y legados.  


A finales del siglo XVIII el endeudamiento público derivado de los constantes 
conflictos bélicos, obligó a emitir títulos de deuda pública para aliviar los gastos, 
conocidos como vales reales y que se podían utilizar como papel moneda. Eran de tres 
tipos, vales reales comunes, no consolidados y consolidados, por estos últimos se 
cobraría un interés anual del 4 por cien.  


Balmis también disponía de este medio de transacción económica, vales reales de 
1818; recibos de intereses de los años 1800, 1808, 1814, 1815 y 1818; mesadas que aún 
no habían sido hechas efectivas del año 1808; y dos escrituras de créditos pendientes de 
cobro realizadas en marzo de 1816, un mes después de su tercer testamento y por las 
que Balmis presta la cantidad de 58.840 y 72.000 reales de vellón a “D. Celedonio de 
Haedo vecino de Madrid y poseedor de un comercio en la calle Montera”. 


El resumen de la partición indica que del dinero en efectivo, 80.098 reales, se 
abonaron todos los gastos fúnebres que ascendieron a 11.226 reales, entregando como 
había legado 20.000 reales de vellón para su sobrina Gertrudis y 10.000 para cada una 
de sus dos criadas, plasmándose dicho acto el mismo 22 de febrero de 1819. El sobrante 
junto al resto de los enseres se entregó a su hermana Micaela única heredera universal. 


Estos documentos permiten extraer varias conclusiones respecto a la etapa de 
madurez en la vida de Balmis. La primera rebate la leyenda de un Balmis empobrecido 
viviendo días sombríos. La segunda indica como se sustancia su ascenso social tanto en 
términos económicos como en honores y títulos. La tercera muestra sus buenas 
relaciones sociales tanto en Madrid como en México con un espectro de conocidos 
pertenecientes al mundo del comercio, el clero o la profesión médica. La cuarta muestra 
un Balmis que ha sabido manejar su patrimonio y hacerlo crecer.  







16 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 12


 


Por lo que se refiere a la vida personal, se observa una total desvinculación de su 
Alicante natal, una confusa relación con la que fuera su mujer y una única conexión 
familiar con su hermana Micaela. En sus últimos años Balmis agradece y recompensa a 
quienes han estado más cerca de él. 


Lo más significativo de estos manuscritos es constatar cómo actúan a modo de 
traza que hila acontecimientos personales críticos o significativos con el momento 
histórico-político en que vive Balmis. Reflejan la incertidumbre ante la Expedición de la 
Vacuna, la desolación por la invasión napoleónica, el alivio por la restauración de la 
monarquía borbónica y la intuición del declive final administrando con serenidad su 
despedida. Este análisis acredita a los documentos notariales como una fuente 
sugestiva para la investigación de las oligarquías urbanas del Antiguo Régimen, 
desvelando en este caso avatares desconocidos de un funcionario de la Corona. 
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Jaime Ferrán y su papel en las epidemias de cólera de Valencia.  
 


 
 


María José Báguena Cervellera* 
Académica Correspondiente de la R. Acad. Med. Comunitat Valenciana 


 


 Excelentísimo Señor Presidente de la Real Academia de Medicina de 
la Comunidad Valenciana, ilustrísimos señores académicos, señoras y 
señores. Cerramos hoy este ciclo sobre las vacunas en el ámbito de la 
medicina, que la Real Academia ha venido celebrando a lo largo de estos 
últimos meses, con una sesión dedicada a aquellas vacunas con una mayor 
presencia en la historia de la medicina valenciana: la vacuna antivariólica, 
cuya expedición épica comandada por el alicantino Francisco Xavier Balmis 
acabamos de revivir en boca de José Vicente Tuells y la vacuna anticolérica, 
administrada por vez primera en el mundo durante la epidemia de 1885 en 
Valencia.  
 


A comienzos del siglo XIX, Europa se vio sacudida por una nueva 
enfermedad epidémica, el cólera, que hasta entonces había limitado su 
acción al valle del Ganges, su foco endémico originario. En el transcurso de 
esta centuria, cuatro grandes pandemias recorrieron el continente de este a 
oeste, afectando a Valencia respectivamente en 1834, 1855, 1865 y 1885,  
con dos epidemias de menor gravedad en 1860 y 1890. 


 
 La cuarta pandemia se inició en 1883, año en que Robert Koch 
descubrió en Egipto su microorganismo responsable, el vibrión colérico. 
Posteriormente confirmó su hallazgo en la India, describió su morfología 
característica, el medio de cultivo y su transmisión por vía digestiva. Estas 
investigaciones aparecieron puntualmente en las revistas médicas 
valencianas a la vez que Amalio Gimeno, catedrático de terapéutica de la 
Facultad de Medicina de Valencia dio noticia de las mismas en las sesiones 
del Instituto Médico Valenciano y prologó la traducción que de la obra de 
Koch El cólera realizaron sus discípulos Pascual Garín y Vicente Navarro. 
En ella se recogía la conferencia que su autor había dado ante el Consejo 
Imperial de Sanidad de Berlín y la discusión habida a propósito de sus 
trabajos en Egipto, India y Tolón.  
 
 


Pronto comenzó la búsqueda de tratamientos específicos contra el 
cólera, labor que en España llevó a cabo Jaime Ferrán. Había nacido en 
Corbera de Ebro (Tarragona) en 1851. Estudió medicina en Barcelona y pasó 







2 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 12


 


a ejercer a Tortosa como médico general y oftalmólogo. Con su colaborador, 
el químico Inocencio Pauli desarrolló una intensa y variada actividad 
científica y técnica, sobre todo en el campo de la fotografía. Sus lecturas de 
las Notas que Pasteur publicaba en las Comptes Rendus de la Academia de 
Ciencias de París y la aplicación del microscopio que hacía en sus 
investigaciones histológicas le llevaron a apasionarse por una disciplina 
todavía incipiente, la microbiología. En su laboratorio de Tortosa preparó, 
por vez primera en España, las vacunas contra el carbunco y el mal rojo del 
cerdo descubiertas por Pasteur. 


 
 Basándose en los trabajos de los microbiólogos franceses Arloing y 
Cornevin, publicó un artículo en Las Ciencias Médicas en julio de 1884 en el 
que partía de la obtención del estado refractario al carbunco en conejos de 
Indias tras la inoculación de la bacteridia carbuncosa. Para Ferrán, la 
inmunidad se producía sin que el microbio se hubiera multiplicado y era 
debida a la acción a distancia de sustancias elaboradas por el germen e 
identificadas como diastasas. Para obtener la profilaxis del cólera, propuso 
el mismo método utilizado por Pasteur para prevenir el cólera de las 
gallinas, es decir, la filtración de la sangre de los coléricos de modo que los 
microbios quedaran retenidos y se conservaran las diastasas. En su opinión, 
la inoculación de este filtrado, de virulencia atenuada y graduable a 
voluntad, se seguiría de un estado refractario al cólera. Este razonamiento 
teórico sirvió a Ferrán para la elaboración de su vacuna anticolérica y quedó 
plasmado en su Memoria sobre el parasitismo bacteriano, premiada por la 
Real Academia de Medicina de Madrid en 1884. Ese mismo año, la epidemia 
de cólera había llegado a Europa y en el mes de agosto, el Ayuntamiento de 
Barcelona designó a Ferrán como bacteriólogo de una comisión enviada a 
Marsella para estudiar la enfermedad, viaje en el que le acompañó Pauli. En 
los hospitales para coléricos de Marsella y también de Tolon, en donde se 
comprobaba la acción del vibrión colérico recién descubierto por Koch, 
Ferrán fue capaz de aislar y cultivar este microorganismo. De regreso a 
Tortosa, llevaba consigo gérmenes vivos, que logró pasar por la aduana 
ocultándolos en cajas de cerillas. Con ellos prosiguió sus estudios 
bacteriológicos y descubrió que las inyecciones subcutáneas de gérmenes 
vivos inmunizaban frente a dosis mortales del mismo germen. Después de 
comprobar el efecto de esta nueva vacuna en sí mismo, en Pauli y en varios 
familiares y amigos, comunicó su descubrimiento al Ayuntamiento de 
Barcelona y a la Academia de Ciencias de París. 
 


A pesar de las medidas preventivas adoptadas, el cólera había 
penetrado en España en agosto de 1884 por Novelda, aunque pronto quedó 
dominado. Sin embargo, rebrotó con especial virulencia en noviembre en 
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Beniopa, a las afueras de Gandía. Amalio Gimeno y Manuel Candela, 
catedrático de Obstetricia y Ginecología, como miembros de la Junta 
Provincial de Sanidad, fueron comisionados para acudir a la citada 
población, a la que llegaron el día 15, declarando oficialmente que la 
enfermedad era cólera asiático. Ese mismo día, recogieron muestras de las 
deposiciones de los enfermos y examinadas microscópicamente, encontraron 
el bacilo, el cual lograron cultivar en gelatina y patata en menos de 24 horas 
con la ayuda de Garín y Navarro. Gimeno presentó las preparaciones 
microscópicas del bacilo colérico en la sesión del 22 de noviembre del 
Instituto Médico Valenciano, que se convirtió así en la primera corporación 
española que pudo observarlas y publicó los resultados de su trabajo en 
Beniopa en tres artículos aparecidos en La Crónica Médica. En el último de 
ellos, publicado el 20 de diciembre, anunciaba que tenía en su poder 
fotografías del desarrollo del bacilo remitidas por Jaime Ferrán, a quien 
acudió a visitar el día 31 a su laboratorio de Tortosa junto con Pascual Garín 
y el también profesor de la Facultad de Medicina Pablo Colvée, para 
informarse directamente de los descubrimientos del microbiólogo catalán. 
En el transcurso de esta visita, tanto Gimeno como sus compañeros de viaje 
se inocularon con la nueva vacuna anticolérica que Ferrán acababa de 
experimentar. Tres días después informaron de esta visita en una sesión del 
Instituto Médico Valenciano, el cual acordó enviarle un mensaje de 
felicitación. Al mismo tiempo, Gimeno y Candela escribieron una carta a 
Louis Pasteur preguntándole sobre la conducta que debía seguirse ante 
personas expuestas al contagio colérico. A finales de enero, Gimeno publicó 
un artículo en la Crónica Médica en el que defendía el valor profiláctico de 
la inoculación de Ferrán, quien el 13 de marzo comunicó su descubrimiento 
a la Academia de Ciencias de París, la cual lo publicó en sus Actas.  


 
A mediados de marzo, el cólera reapareció en la provincia de Valencia, 


concretamente en Játiva. Gimeno, consultado por el gobernador de Valencia 
sobre las medidas que debían adoptarse, reclamó la presencia de Ferrán y 
defendió la utilización de la vacuna. El médico catalán llegó a Valencia el 4 
de abril acompañado de su colaborador Pauli y al día siguiente se desplazó a 
Játiva, en donde confirmó la naturaleza de la enfermedad. Ocho días 
después se registró el primer caso en la ciudad de Valencia, en la plaza de 
Pellicers. Se trataba de un empleado del ferrocarril contagiado en Játiva. En 
la sesión del Ayuntamiento celebrada el 15 de abril, se pidió al alcalde que 
las medidas sanitarias no fueran ostensibles, para no alarmar a la población 
e incluso que declarara que no se había dado ningún caso de cólera en la 
capital. Durante un mes los casos pudieron ser controlados, pero la epidemia 
avanzaba sin cesar. Las medidas sanitarias aplicadas resultaron ineficaces 
al tropezar con la poca colaboración de la población, que continuaba 
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vertiendo las aguas residuales a las acequias cuyas aguas regaban las frutas 
y verduras que consumía la ciudad.  
 


Ferrán fue llamado nuevamente a Valencia para que iniciara una 
campaña de vacunación. Instaló su laboratorio en la cocina de una casa por 
entonces deshabitada, propiedad de Manuel Candela, situada en la calle 
Pascual y Genís y allí empezó su labor, ayudado por Pauli y por varios 
médicos valencianos, entre otros por el propio Candela, Gimeno, Garín, 
Navarro, Colvée y Peset Cervera. Entre los primeros inoculados figuraron la 
mayor parte de los profesores de la Facultad de Medicina, como Santiago 
Ramón y Cajal y más de doscientos médicos. El 24 de abril se dirigió a 
vacunar a Alcira, junto con Pauli y Gimeno, quien pronunció un discurso en 
el Ayuntamiento explicando los beneficios de la vacuna. Se vacunaron las 
dos terceras partes de sus habitantes, comenzando así las vacunaciones a 
gran escala. En esta población enfermó de paludismo y tuvo que regresar a 
Tortosa. Una vez repuesto, reanudó la campaña de vacunación en Chiva, 
Cheste, Benifayó y muchas otras localidades, junto con la propia capital 
valenciana. Sin embargo, la polémica rodeó toda la campaña. Durante los 
meses de mayo y junio, ferranistas y antiferranistas se enfrentaron en las 
sesiones del Instituto Médico Valenciano, que aumentó el número de las 
mismas a dos o tres semanales. Sus actas recogen detalladamente estos 
enfrentamientos. Los defensores de la inoculación anticolérica, con Gimeno 
a la cabeza, insistían en la eficacia de la vacuna; sus oponentes, entre los 
que se encontraba el también catedrático de la facultad de medicina 
Francisco Moliner, argumentaban que las estadísticas de Ferrán no siempre 
eran fiables y que el líquido inoculado no producía el cólera atenuado, sino 
una septicemia que aumentaba la receptibilidad al germen colérico, con lo 
que el número de contagios era mayor. 
 


A principios de junio el número de casos nuevos era de cuatro a ocho 
diarios, con una mortalidad del ochenta por ciento y el pánico se adueñó de 
la ciudad. Las autoridades se vieron obligadas a centrar sus esfuerzos en la 
capital valenciana, pues el control del riego de las cosechas fue imposible 
ante el temor de que apareciera el hambre. Se aumentó la limpieza de las 
calles y alcantarillas, se aislaron las viviendas de los coléricos, se aconsejó 
hervir el agua y se practicaron fumigaciones con desinfectantes gaseosos, 
inútiles pero de gran efecto en la población. La evolución del cólera se 
controlaba día a día mediante el análisis del agua de bebida realizado por el 
gabinete químico del laboratorio municipal. 
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Para esclarecer en lo posible la eficacia de la profilaxis de Ferrán se 
nombraron diversas comisiones. El Instituto Médico Valenciano nombró una 
a petición del gobernador de Valencia. La Real Academia de Medicina 
designó otra a propuesta de Juan Bautista Peset y Vidal, profesor asimismo 
de la Facultad y que se había enfrentado repetidamente a Gimeno en las 
sesiones del Instituto  al no creer que el bacilo fuera el origen del cólera. 
Peset y Gimeno, entre otros, formaron parte de esta comisión, que visitó a 
Ferrán para seguir de cerca sus inoculaciones. Peset quedó convencido de la 
eficacia de la vacuna y así lo hizo saber públicamente en la sesión del 
Instituto del 20 de junio: “…yo no he jurado consecuencia en mis opiniones 
científicas, pero los progresos de los siglos de cada año, obligan a modificar 
las ciencias, sapientia est mutando”.. Murió de cólera el 27 de junio, siete 
días después de lo que él llamaba su “conversión”. 


 
La discusión sobre el cólera se trasladó a Madrid. Emilio Castelar 


habló en el Congreso a favor de la vacunación y poco después, Gimeno lo 
hizo en el Ateneo de la capital.  Ante el curso que tomaban los 
acontecimientos, el Gobierno se vio obligado a nombrar una comisión 
científica que dictaminara sobre el procedimiento de Ferrán. Concluyó que 
su procedimiento era inocuo, pero que las estadísticas eran insuficientes, por 
lo que recomendó la vigilancia de las vacunaciones por un delegado del 
Gobierno y que solo Ferrán las practicara. Con ello se le prohibía de hecho la 
vacunación masiva, aunque no dejó de practicarla con la ayuda, entre otros 
de Gimeno, Candela, Garín, Navarro y Peset Cervera. 


 
Durante el mes de julio la epidemia aumentó sin cesar, llegando a 


unas 500 invasiones y casi 300 muertes diarias. El aislamiento individual de 
los coléricos en sus casas se hizo inviable y se organizaron tres lazaretos, el 
del Carmen, el de San Pablo y el de Arrancapinos y dos hospitales 
especiales, el de San Pablo y el de San José, con un total de doscientas 
camas. En los primeros se albergaban aquellas personas que habían tenido 
algún contacto con coléricos y se mantenían en observación por si estuvieran 
en periodo de incubación de la enfermedad. En los segundos se 
administraban remedios anticoléricos como el citrato de magnesia, aprobado 
por la Real Academia de Medicina de Valencia como se resaltaba en su 
propaganda. 


 
 
 
Durante esos días tuvo lugar un hecho que los antiferranistas usaron 


hábilmente para desprestigiar al médico catalán. Ferrán inoculó a las 
monjas y a los acogidos en el Asilo de las Hermanitas de los Pobres de 
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Valencia, en el que el cólera había causado 65 defunciones. Ferrán advirtió 
que la vacuna era ineficaz en las personas ya invadidas, las cuales se 
hicieron constar en el registro de vacunaciones. En total se vacunaron 88 
personas, 8 asilados y 80 monjas, 15 de las cuales tenían diarrea 
premonitoria. En los cinco primeros días tras la inoculación, tiempo 
necesario para que la vacuna surtiera efecto, enfermaron 30 de las 
hermanas y murieron 16. La polémica se reavivó y el Gobierno nombró una 
segunda comisión  a instancias de los ferranistas quienes, con Gimeno a la 
cabeza, se habían entrevistado con  el ministro de la Gobernación, Romero 
Robledo y con el presidente del Consejo de Ministros, Cánovas del Castillo. 
El propio Gimeno había pronunciado un segundo discurso en el Ateneo 
madrileño explicando los hechos acaecidos en la institución benéfica y 
defendiendo a Ferrán de las dos principales acusaciones que recibía: el 
secretismo sobre su remedio y su afán de ganar dinero con él. Gimeno 
recalcó que el investigador catalán había publicado la composición de la 
vacuna antes de empezar la campaña en Valencia y que tan solo se 
reservaba el procedimiento de fabricación industrial de la misma, que le 
permitía disponer de dos metros cúbicos de vacuna en cuarenta y ocho 
horas. Asimismo defendió que Ferrán cobrara por vacunar ya que él mismo 
corría con los gastos de su fabricación y no recibía subvención oficial, 
vacunando gratis en muchas ocasiones. El interés suscitado por la 
intervención de Gimeno fue tal, que el Ateneo dedicó siete sesiones a debatir 
la vacuna anticolérica, interviniendo en contra de ella y enfrentándose a 
Gimeno, entre otros, el higienista Carlos María Cortezo y el histólogo 
Simarro. 


Esta segunda comisión antes mencionada, acompañada por Ferrán y 
Gimeno, visitó muchos pueblos, en la mayoría de los cuales el ambiente era 
hostil a la vacunación y tan solo se pudo vacunar en Ondara, Cambrils y 
Santa Pola. Aunque los resultados fueron plenamente favorables para la 
inoculación anticolérica, la comisión (formada por médicos ajenos a la 
bacteriología: un disector anatómico, un especialista en enfermedades 
venéreas y un tocólogo) emitió un dictamen negativo, sin duda presionada 
por la oposición a la vacuna del ministro de la Gobernación, cuyo sucesor 
ratificó el 28 de julio la prohibición de que nadie fuera de Ferrán realizara 
las inoculaciones. Ante esta situación, el bacteriólogo se negó a seguir 
vacunando y regresó a Tortosa, publicando el siguiente manifiesto: 
“Habiéndose dispuesto por el ministro de la Gobernación que únicamente 
puedan ser practicadas las inyecciones hipodérmicas preventivas del cólera-
morbo por el Dr. Ferrán y no por otro médico alguno y, al mismo tiempo, que 
esta operación sea presenciada por un empleado del Gobierno, el doctor 
Ferrán, ante la imposibilidad material de practicar personalmente los 
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muchos miles de inoculaciones y reinoculaciones solicitadas, y ante la ofensa 
que se infiere a la moral médica y a la dignidad profesional suya y de todos 
los médicos se ve en la necesidad de suspender la aplicación del sistema 
preventivo, mientras no varíen las indicadas circunstancias”. La epidemia, 
que había empezado a decrecer, se extinguió en el mes de setiembre tras 
cobrarse 4919 víctimas de una total de 7084 afectados. Ferrán realizó más 
de treinta mil inoculaciones, de ellas cinco mil en la capital, con tan solo 54 
inoculados fallecidos. El año siguiente Ferrán publicó un libro sobre su 
método profiláctico en colaboración con Gimeno y Pauli y unas estadísticas 
sobre la inoculación. 


 
 La amplia repercusión nacional e internacional que tuvo la 
vacunación anticolérica motivó la presencia en Valencia de gran número de 
comisiones españolas y extranjeras que llegaron para estudiar el 
procedimiento del médico catalán. Algunos de sus informes fueron 
favorables en su totalidad y otros abiertamente desfavorables, como el de la 
comisión francesa que presidía Paul Brouardel, quien llevaba una carta de 
presentación de Pasteur. El principal empeño de la citada comisión fue que 
Ferrán les “descubriera el secreto de la vacuna”, es decir, su composición  y 
el modo de obtener la atenuación del germen inoculado. Este secreto no era 
tal, pues el investigador ya había explicado su procedimiento en la nota a la 
Academia de Ciencias de París antes mencionada. Las exigencias de los 
comisionados no agradaron a Ferrán, que se negó a una mayor colaboración, 
lo que llevó a los médicos franceses a regresar a los tres días de su llegada. 
El 5 de julio emitieron su informe, muy desfavorable para Ferrán, al que 
acusaban entre otras cosas de anteponer sus intereses comerciales a los 
científicos. 
 
 Por otra parte, algunos microbiólogos criticaron su teoría del ciclo 
evolutivo del vibrión colérico, que suponía que las formas descritas por Koch 
del mencionado germen eran los estadios iniciales del ciclo vital de una 
peronospora. Entre ellos estaba Santiago Ramón y Cajal, por entonces 
catedrático de anatomía de la Facultad de Medicina valenciana y a quien la 
Diputación provincial de Zaragoza designó para estudiar la epidemia de 
cólera en Valencia y el valor real de la profilaxis utilizada. Reprodujo en su 
laboratorio los trabajos experimentales de Ferrán y reafirmó la presencia 
del bacilo del cólera en las heces de los enfermos de cólera. Al estudiar el 
efecto de la inoculación de bacilos vivos coléricos, la vacuna de Ferrán, 
concluyó que ésta no producía el cólera atenuado, sino una nueva 
enfermedad originada por el bacilo al vivir fuera de su medio natural. 
Apuntó la posibilidad de que la inmunidad la confiriera no el propio bacilo, 
sino una sustancia por él producida, por lo que bastaba con sintetizar dicha 
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sustancia para realizar la vacunación, evitando así los peligros de la 
inoculación con gérmenes vivos. Expuso los resultados de sus estudios en 
una conferencia que pronunció en la Diputación zaragozana, en la que ponía 
en duda el pretendido cólera experimental en animales y se declaraba poco 
favorable al procedimiento de Ferrán. En un artículo posterior, criticó su 
hipótesis sobre el ciclo evolutivo del vibrión colérico y atribuyó las diferentes 
formas que el vibrión adoptaba en su ciclo vital según el microbiólogo 
catalán a las propias de cultivos viejos o mal realizados. Le acusó asimismo 
de querer sacar un beneficio económico inmediato de su procedimiento con 
estas duras palabras: “Yo daría todo el oro del mundo por un descubrimiento 
que enalteciese mi nombre; Ferrán, dicen muchos, que daría todos los 
descubrimiento por un puñado de oro”. 
 
 A estas razones científicas contrarias a la vacuna, se sumaron 
enfrentamientos personales de Ferrán, hombre de carácter difícil, con 
personalidades de la medicina sin ninguna preparación en el campo de la 
bacteriología y que influyeron en gran manera sobre el Gobierno, contrario a 
su persona. Ello fue aprovechado por los partidos de la oposición, liberales y 
republicanos, que defendieron la vacunación anticolérica hasta el punto de 
que la población atacaba o ensalzaba al médico catalán según fuera la 
actitud de sus políticos preferidos. A esta ya enconada polémica se sumaron 
medidas sanitarias impopulares, como los cordones sanitarios, el 
aislamiento en lazaretos y las cuarentenas, que agravaban la delicada 
situación económica de las comarcas valencianas de ese año, muy castigadas 
por las heladas y las riadas. Ferrán no tardó en exponer la ineficacia de 
estas medidas y los responsables de los medios de producción valencianos se 
adhirieron a su vacuna, última esperanza de acabar con la epidemia lo antes 
posible. 
 
 Hubo de pasar bastante tiempo para que se apreciaran los aspectos 
positivos del procedimiento de Ferrán, entre ellos, la prioridad de su 
descubrimiento, frente a aportaciones posteriores, en 1892, de Haffkine, de 
Gamaleïa  y de Wasserman. Ninguno de ellos citó sus trabajos, a pesar de 
que la técnica empleada apenas difería de la de Ferrán. En 1907, la 
Academia de Ciencias de París le concedió el Premio Bréant por ser el 
primero en conseguir la inmunización activa del hombre mediante bacterias. 
Poco después, su vacuna fue utilizada a gran escala en la India y en los 
soldados de los ejércitos europeos que combatieron en la Primera Guerra 
Mundial en la zona de los Balcanes.  
 


¿Fue realmente eficaz la vacuna de Ferrán durante la epidemia de 
1885 en Valencia? Estudios realizados por George Bornside en 1981 a partir 
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de las estadísticas de la campaña de vacunación realizada en Alcira 
comprobaron su eficacia en el 80.9% de los inoculados y en el 92.5% de los 
reinoculados, mientras murieron el 51.8% de los no vacunados. 


 
Hasta aquí el origen y desarrollo de un método profiláctico ensayado 


por vez primera en tierras valencianas y rodeado de polémica no solo desde 
la medicina, sino también desde la política, la prensa y las instituciones, en 
una sociedad que vivía los estragos de las enfermedades infecciosas y los 
primeros remedios eficaces para combatirlas. 


 
 
Muchas gracias por su atención. 
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APLICACIONES DE LA 
BIOTECNOLOGÍA EN LA 


PRODUCCIÓN DE ALIMENTOS







ALIMENTOS  TRANSGÉNICOS


DE ORIGEN AGRÍCOLA







¿QUÉ ES BIOTECNOLOGÍA?


La utilización de organismos vivos 
para obtener determinados productos 
o para realizar determinados procesos


La utilización de determinadas 
técnicas para modificar genéticamente 
células vivas, para que sinteticen 
nuevas sustancias o realicen nuevas 
funciones


BIOTECNOLOGÍA 
TRADICIONAL


BIOTECNOLOGÍA 
MODERNA







1953


Descubrimiento de la 
estructura del ADN


Primer fragmento 
de ADN clonado


1973


EVOLUCIÓN DE LA BIOTECNOLOGÍA 
MODERNA


1977


Primer gen humano 
clonado


Aprobación de la 
insulina obtenida por 


ingenería genética


1982


Reacción de la 
polimerasa en cadena


1986


Aprobación del primer 
enzima modificado por 
ingeniería genética de 


uso alimentario


1988







TÉCNICAS  DE  INGENIERÍA  GENÉTICA


ADN ARNm PROTEÍNAS
Transcripción Traducción


•Aumentar la cantidad de una proteína o metabolito producido 
por un organismo.


•Permitir que un organismo sintetice una proteína o metabolito 
que originalmente no producía.


•Bloquear la producción de una proteína o metabolito.







ENZIMAS DE RESTRICCIÓN


G GATCC


CCTAG   G


BamHI


A   AGCTT


TTCGA    A
HindIII


G   AATTC


CTTAA   G


EcoRI


Fragmentos de ADN


Enzimas de 
restricción


Ligasa







ADN aislado


Vector


Digestión con enzimas 
de restricción


ADN ligasa


ADN 
recombinante


Transformación


Célula que contiene la mólecula de ADN 
recombinante


CLONACIÓN DE UN GEN







BIOTECNOLOGÍA EN AGRICULTURA


AGRONÓMICAS
•Resistencia a plagas e infecciones
•Tolerancia a herbicidas
•Aumento en la producción y 
rendimiento


•Modificación de las proteínas en 
cereales y leguminosas
•Modificación de la composición 
en lípidos


NUTRICIONALES


•Prevención de cambios bioquímicos 
postcosecha
•Modificación de componentes
•Modificación del color, sabor y aromas


TECNOLOGÍA DE ALIMENTOS







OBJETIVOS DE LA MODIFICACIÓN GENÉTICA DE 
PLANTAS


• Obtención de plantas resistentes a enfermedades


• Plantas resistentes a plaguicidas para eliminar 
malas hierbas


• Plantas resistentes a ambientes desfavorables


• Obtención de frutos más grandes y atractivos


• Flores de colores variados


• Plantas que produzcan nuevas sustancias







PLANTAS MANIPULADAS GENÉTICAMENTE


Cereales Trigo, Centeno, Cebada, Maíz, Arroz


Hortalizas Zanahoria, Tomate, Berenjena, Espárragos, 
Lechuga, Guisantes, Coliflor, Col, Pepino


Frutas Manzana, Uva, Pera, Fresa, Papaya


Tubérculos 
y legumbres


Patata, Judías, Soja


Flores Jardinería







Suspensión células vegetales 


+ 


A. tumefaciens recombinante
Callos 


transformados


Planta 
transgénica


TRANSFORMACIÓN DE PLANTAS


Plántula







TRANSFORMACIÓN DE PLANTAS


Agrobacterium tumefaciens
• Bacteria que infecta habitualmente a 
las plantas.


• Inserta una pequeña pieza de su ADN 
en el ADN de la planta huesped.


• Desordena la expresión normal de los 
genes de la planta.


VECTOR Ti


No se puede mostrar la imagen en este momento.







Resistencia al glifosato: herbicida que 
inhibe específicamente al EPSP-sintasa
5-Enol-Piruvil-Sikimato-3-Phosphato-sintasa


Resistencia a insectos mediante la inserción 
de un gen que sintetiza Bt (endotoxina de 
naturaleza proteica)


Resistencia a las bajas temperaturas 
mediante la inserción de un gen que 
sintetiza proteínas con propiedades 
anticongelantes


• APLICACIONES AGRONÓMICAS


SOJA







APLICACIONES EN TECNOLOGÍA DE LOS ALIMENTOS


• Mejora de la viscosidad de 
la pulpa del tomate
• Maduración completa del 
fruto en la planta
• Mejora en el transporte y 
almacenamiento


OCH3 OCH3


POLIGALACTURONASAS


• Modificación de la cantidad de almidón
• Modificación del grado de ramificación 
(amilosa+ amilopectina)
• Inhibición del pardeamiento enzimático







ARNm ANTISENTIDO


ATCGTGA


TAGCACT


ARN m


PROTEINA


TCACGAT


AGTGCTA


ARN m ANTISENTIDO


ARNm complementarios







MODIFICACIÓN DE LA COMPOSICIÓN NUTRICIONAL


• Modificación de la fracción lipídica de semillas oleaginosas


• Modificación de proteínas en cereales y legumbres


SOJA


NUEZ DE 
BRASIL


SOJA  TRANSGÉNICA 
rica en metionina


• Modificación de la composición en vitaminas y otros micro-
nutrientes de interés







BIOTECNOLOGÍA EN LA INDUSTRIA 
ALIMENTARIA


Microorganismos modificados genéticamente para su uso en 
la elaboración de productos fermentados (pan, vino, cerveza, 
embutidos)


Microorganismos modificados genéticamente que sintetizan 
enzimas, aditivos alimentarios y otros ingredientes







MICROORGANISMOS MODIFICADOS 
GENÉTICAMENTE


Levadura modificada genéticamente que produce de un 
20% a un 30% más de CO2


ELABORACIÓN 
DEL PAN


Levadura modificada genéticamente para hidrolizar 
dextrinas, aumentando la producción de alcoholELABORACIÓN DE 


LA CERVEZA


ELABORACIÓN DEL 
VINO


Gen insertado Efecto
K1 toxina Confiere ventajas de supervivencia


a la levadura inoculada
ß-(1,4) endoglucanasa Aumenta aromas frutales
Enzima málico Favorece la fermentación 


maloláctica


Levaduras modificadas genéticamente con caracte-
rísticas de interés para la industria vitivinícola







ENZIMAS EN LA INDUSTRIA ALIMENTARIA


Industria 
alimentaria


Detergentes


Otros


Obtención de almidones modificados
Industrias queseras
Derivados de frutas y vegetales
Productos de panadería
Producción de bebidas alcohólicas


62%


33%


5%







QUIMOSINA


•La forma comercial no contiene ningún material de 
origen microbiano (células, material genético)
•No se distingue de la quimosina convencional
•Es mucho más económica y de actividad más homogénea
•Admitida por determinadas religiones y por lacto-ovo-
vegetarianos


• INDUSTRIA QUESERA







PRODUCCIÓN DE EDULCORANTES


ALMIDÓN


DEXTRINAS


GLUCOSA


FRUCTOSA 
(HFS)


Amilasas B. subtilis 
MG B. stearothermophilus


Glucosa isomerasa Modificación de proteínas a 
través de la ingeniería genética







PRODUCTOS TRANSGÉNICOS AUTORIZADOS


Producto Característica


Tomate Mayor resistencia
Quimosina Elaboración de queso


Levadura para panificación Producción mayor y más rápida de CO2
Levadura para cervecería Mayor producción de etanol
Amilasas Mayor estabilidad a la temperatura
Soja, maíz, colza Resistente a un herbicida (glifosato)







Verificación de la seguridad del tomate FLAV SAVR


previa a su autorización


1. Las concentraciones de sustancias tóxicas naturales no son 
superiores en los tomates tránsgénicos.


2. Las concentraciones de vitaminas A y C no son diferentes de  las 
presentes en la especie de tomate de partida.


3. No existe evidencia que puedan transferirse genes desde 
vegetales a microorganismos de la biota intestinal.


4. No se han incluido genes ajenos a la planta que codifiquen 
nuevas proteínas







QUIMOSINA


• La forma comercial no contiene ningún material de 
origen microbiano (células, material genético).
• No se distingue de la quimosina convencional.
• Es mucho más económica y de actividad más homogénea.
• Admitida por determinadas religiones y por lacto-ovo-
vegetarianos.


• INDUSTRIA QUESERA







Posibilidades de la producción de 
transgénicos


• Patatas contra diarreas por E.coli


• Plátanos contra la hepatitis


• Patatas contra la hemorragia vírica del
conejo







• Algodón azul


• Maíz, Algodón y Patata resistentes a herbicidas


• Césped campos de golf resistente a herbicidas


• Trigo resistente a nematodos


• Tomates resistentes a Fusarium


• Sorgo resistente a insectos y hongos


• Vacunas comestibles


Posibilidades de la producción de 
transgénicos







PIMIENTOS  AZULES


PIMIENTOS  AMARILLOS


GUINDILLAS  CUADRADAS


Posibilidades de la producción de 
transgénicos







Algodón  azul







Producción de transgénicos
1999 y 2010
Hectáreas / millones


Soja 15
Maíz 9 1999
Algodón 3 30,3            
Colza 3
Patatas 0.3


74% EE.UU.
16% Argentina
9% Canada
1% .................


ESPAÑA – 124 Cultivos autorizados


FRANCIA – PLAN GENOPLANTE 
35.000 millones







Producción de transgénicos
1999 y 2010
Hectáreas / millones


Soja 15
Maíz 9 1999 2010
Algodón 3 30,3            141
Colza 3
Patatas 0.3


74% EE.UU.
16% Argentina
9% Canada
1% .................


ESPAÑA – 124 Cultivos autorizados


FRANCIA – PLAN GENOPLANTE 
35.000 millones







Países que producen 
transgénicos (2010)


Hectáreas / millones
EE.UU. 67
Brasil 25
Argentina 23
India 10
Canadá 9
China 4
Paraguay 3        







Prof. Enrique Hernández
14 de junio de 2011







1 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 12


 


Los transgénicos en la alimentación.  
 


 


Daniel Ramón Vidal* 
 
 
De los albores de la agricultura a la ingeniería genética 


 
Contrariamente a lo que mucha gente piensa, emplear genética en la 


alimentación y la nutrición no es nuevo. Desde hace 12000 años, en los 
albores de la agricultura y la ganadería, el hombre, ha mejorado las razas 
de animales de granja y las variedades vegetales comestibles utilizando 
técnicas genéticas (García Olmedo, 2009). Comenzó domesticando estos 
organismos y acabó mejorándolos mediante el empleo de genética 
(Reichholf, 2009). Para ello utilizó varias técnicas. De entre todas ellas las 
más utilizadas han sido la hibridación, conocida como cruce sexual, y la 
aparición de mutantes espontáneos, también llamada variabilidad natural.  
 


En la primera de estas técnicas se cruzan dos organismos parentales 
portadores cada uno de ellos de una característica agroalimentaria 
relevante persiguiendo conseguir en el híbrido resultante las características 
positivas de los dos (Cubero, 2003). Por ejemplo, se puede cruzar una 
variedad con buenas propiedades organolépticas y que tenga baja 
productividad con otra con buena productividad en campo pero falta de 
aroma y sabor. En el híbrido se busca una alta productividad y un buen 
perfil organoléptico. Dado que cada uno de estos parentales tiene un 
genoma con varias decenas de miles de genes, lo que ocurre a nivel 
molecular en estos cruces es la mezcla al azar de los miles de genes de cada 
progenitor, de forma que la combinación con los genes adecuados será 
minoritaria. Pero los mejoradores son capaces de seleccionar los híbridos 
adecuados entre esa descendencia. Por complicada que parezca esta 
tecnología ha funcionado magníficamente, de hecho un porcentaje altísimo 
de variedades vegetales y razas animales que consumimos en nuestra dieta 
son productos de procesos de cruce y selección. Así se han conseguido las 
variedades de trigo con las que se producen las harinas panaderas. Los 
genomas de estas variedades son un auténtico puzle de cromosomas que 
pueden llegar a tener hasta seis pares de cada cromosoma cuando las 
variedades ancestrales que se cultivaban en el Sudeste Asiático hace 8000 
años tenían dos. Otro ejemplo de mejora por cruce sexual hace referencia a 
las gallinas ponedoras de huevos. En la década de los cincuenta del siglo 
pasado las razas más productoras ponían setenta huevos por año. Aplicando 
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técnicas de cruce sexual se han logrado razas que en la actualidad ponen 
trescientos huevos por año.  
 


Al aplicar la segunda de las técnicas anteriormente mencionadas, la 
mutación, se seleccionan nuevos individuos mutantes que, también al azar, 
han cambiado uno o unos pocos de las decenas de miles de genes de su 
genoma consiguiendo una nueva combinación mucho más eficaz desde el 
punto de vista agroalimentario. Un caso claro son las coles. Estos vegetales 
no existían hace cinco mil años. Son el fruto de una mutación en el genoma 
de un ancestro evolutivo ya desaparecido sobre un gen que controlaba el 
desarrollo de las yemas florales. Otras mutaciones en genes que controlaban 
el desarrollo de las yemas terminales, las yemas laterales o las flores y los 
tallos explican la aparición de los repollos, las coles de Bruselas o los 
brécoles, respectivamente. A veces, se ha forzado la aparición de estos 
mutantes utilizando mutagénesis forzada. Este es el caso de la variedad 
rosada de pomelo que se obtuvo por irradiación con rayos X de una variedad 
previa de pomelo blanco.  
 
             Todas las técnicas genéticas mencionadas hasta ahora presentan dos 
importantes limitaciones: la falta de direccionalidad y la imposibilidad de 
saltar la barrera de especie. Con respecto a la primera, es imposible 
conseguir agrupar selectivamente en el descendiente de un cruce los genes 
deseados de un parental y del otro. De la misma forma, mutar 
selectivamente un único gen de un genoma es imposible. En cuanto a la 
barrera de especie, no se puede mutar una zanahoria hasta conseguir una 
nueva variedad que tenga el contenidod en resveratrol de la uva, ni es 
posible llevar a cabo un cruce sexual entre estos dos vegetales. Hace poco 
más de treinta años, algunos investigadores norteamericanos trabajando en 
biología básica descubrieron la forma de hacer moléculas híbridas (o 
recombinantes) de DNA proveniente de dos organismos distintos. Mediante 
estas técnicas, denominadas en global ingeniería genética, es posible dirigir 
la mejora genética al seleccionar el fragmento del genoma que contiene el 
gen deseado y también saltar la barrera de especie. En esencia consiste en 
tomar el gen deseado del genoma de un organismo donador e introducirlo en 
el genoma de un organismo receptor generando un organismo modificado 
genéticamente (abreviadamente OMG) o transgénico. Por supuesto, estas 
técnicas se pueden utilizar en la agricultura y la alimentación. Cuando se 
aplican se logran los llamados alimentos o cultivos transgénicos. Conviene 
destacar que hay tres diferencias notables entre las técnicas genéticas 
convencionales y la ingeniería genética. Con la ingeniería genética se 
direcciona la modificación genética introducida, se hace de forma más rápida 
y eficaz y, como anteriormente se mencionó, se puede saltar la barrera de 
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especie. La última de ellas puede afectar a determinados grupos de 
consumidores, sobre todo si los genes transferidos son de los denominados de 
reserva ética. Por ejemplo, la expresión de genes provenientes del genoma de 
un animal en un genoma vegetal o de genes provenientes de genomas de 
animales que presentan limitaciones de ingesta para alguna religión o grupo 
étnico.  
 
 
Alimentos y cultivos transgénicos 
 


Es fácil definir que es un alimento transgénico. Es aquel en cuyo 
diseño se han utilizado técnicas de ingeniería genética (Ramón, 2004). En la 
Unión Europea su comercialización está bajo sospecha por cuestiones que 
tienen más que ver con un debate ideológico que con un debate científico 
(vide infra). En otras partes del planeta, su uso aumenta año tras año. De 
hecho, no ha existido otra nueva tecnología que se haya impuesto a la 
misma velocidad en la historia de la agroalimentación. Para comprenderlo 
basta entender el aumento de la superficie mundial con cultivos 
transgénicos. Siguiendo los datos de la organización International Service 
for the Acquisition of Agri-biotech Applications (http://www.isaaa.org/), en el 
año 2010 se cultivaron 148 millones de hectáreas de plantas transgénicas en 
el planeta. En total, 29 países cultivaron transgénicos. Merece la pena 
destacar que en este año, el 90% de los 15.4 millones de agricultores que 
cultivaron transgénicos vivían en países pobres y sembraron más del 48% de 
la superficie mundial de transgénicos. En Europa sólo ocho países, entre 
ellos España, cultivaron transgénicos. 
 


Los primeros alimentos transgénicos que se han comercializado son 
vegetales transgénicos comestibles que resisten el tratamiento con 
herbicidas o el ataque de distintas plagas. Se les conoce con el nombre de 
primera generación de transgénicos y cubren casi la totalidad de los que 
ahora se comercializan. Han sido los primeros en desarrollarse porque 
dependen de un único gen y, por lo tanto, su generación es relativamente 
sencilla y también porque se trata de desarrollos con indudable interés 
comercial para los agricultores, lo que asegura su venta.  
 


La mayoría de plantas transgénicas resistentes a herbicidas lo son al 
glifosato, un compuesto que inhibe la acción del enzima condensador de 
fosfoenolpiruvato, un paso clave en la síntesis de aminoácidos aromáticos. 
Se han seguido dos estrategias para construir plantas transgénicas 
resistentes a este herbicida. En la primera se ha aumentado la dosis génica 
del gen diana desequilibrando la relación cantidad de herbicida/cantidad de 
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dianas. En la segunda se han buscado mutaciones en el gen que codifica la 
enzima condensadora, de forma que el sitio activo de unión al herbicida ha 
variado y ya no se produce la inhibición. El empleo de estos cultivos 
transgénicos va unido a la siembra directa, una práctica agrícola que 
consiste en espolvorear la semilla sin roturar el campo y tratar 
inmediatamente con el herbicida (Gianessi, 2005). Usando esta doble 
tecnología, en Argentina se han alcanzado rendimientos de más de 6 
toneladas de haba/Ha con una reducción importante del consumo energético 
y la erosión, unida a un aumento de la biodiversidad. En la campaña 1994-
95, la última sin soja transgénica, los agricultores argentinos gastaban 78 
dólares/Ha en herbicidas. Hoy gastan 37 dólares/Ha  y se ha producido una 
bajada del 90% global en el consumo de estos plaguicidas. En cuanto a las 
plantas resistentes a plagas, se han generado variedades comestibles con 
resistencia a viroides, virus, bacterias, hongos o insectos (Christou et al., 
2006). El desarrollo más conocido es la expresión de la proteína insecticida 
Bt de la bacteria Bacillus thuringiensis en distintas plantas, entre ellas el 
algodón o el maíz, produciendo resistencia al ataque por este gusano. Se les 
denomina cultivos Bt y su productividad en campo es superior a la de los 
cultivos convencionales si hay incidencia de la plaga. Además dan lugar a 
reducciones drásticas del uso de insecticidas. Como prueba basta recordar 
que el uso en India del algodón Bt ha reducido el consumo de insecticidas un 
70%. En la UE está autorizada la comercialización de soja transgénica 
resistente al glifosato y del maíz transgénico Bt, ahora bien, ninguno de 
estos dos cultivos se utiliza directamente en alimentación humana. Se usan 
como base para la preparación de piensos animales o en la obtención de 
almidones o jarabes de glucosa de maíz y de lecitinas o fitoesteroles de soja. 
Estos ingredientes se utilizan en la formulación de miles de alimentos que 
deben de hacer constar en su etiqueta la procedencia transgénica. 
 


Hay más alimentos y cultivo transgénicos. Son la segunda generación 
y en ellos la modificación genética introducida afecta a propiedades físico-
químicas, organolépticas o nutricionales. Se han llevado a cabo en vegetales 
comestibles, en animales de granja y en microorganismos responsables de 
fermentaciones alimentarias. Por supuesto entrañan mayor complejidad 
tecnológica pues suelen afectar a varios genes, por eso se han conseguido 
más tarde. Algunos de ellos están afectados en propiedades físico-químicas 
como por ejemplo el proceso de podredumbre. En este sentido se han 
conseguido tomates transgénicos que tienen disminuida la expresión del gen 
que codifica la enzima poligalacturonasa, consiguiendo una reducción de 
hasta un 80% de la actividad y un retraso considerable en la podredumbre 
del fruto (Sanders and Hiatt, 2005). En ocasiones se han mejorado las 
propiedades organolépticas. Este es el caso de la construcción de levaduras 
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vínicas transgénicas que tienen mayor aroma afrutado (Pérez-González et 
al., 1993). Ahora bien, donde más atractivo resultará el empleo de la 
ingeniería genética será en su uso para paliar problemas de déficit 
nutricional presentes en muchos alimentos. Existen ya multitud de 
alimentos transgénicos mejorados en cuanto a su composición nutricional 
(Tabla 1). Merece la pena comentar un par de ellos. El primero es el 
denominado arroz dorado. Se trata de un arroz transgénico en el que se han 
introducido tres genes que permiten que este cereal contenga -caroteno. Su 
uso, previsto para el año 2014, permitirá eliminar el problema crónico de 
avitaminosis en países pobres del Sudeste asiático y Latinoamérica donde la 
base de la dieta es el arroz (Tang et al., 2009). Según datos de OMS, este 
problema nutricional produce la muerte de 2 millones de niños cada año y 
condena a la ceguera a 250000 niños en el mismo período de tiempo. El 
segundo ejemplo es la reciente creación de un tomate transgénico donde se 
han expresado dos genes de la planta Antirrhimum majus que codifican dos 
factores transcripcionales (Butelli et al., 2008). El resultado son tomates que 
acumulan antocianos a concentraciones comparables a las que se 
encuentran en los arándanos o las moras. Estos tomates tienen una 
tonalidad púrpura y han sido usados en un análisis preclínico en ratones 
mutantes Trp53 (-/-) susceptibles en el desarrollo de cáncer demostrándose 
que el grupo alimentado con estos tomates transgénicos no desarrollaban 
tumores mientras que el grupo de ratones mutantes alimentados con 
tomates convencionales los desarrollaba . 
 
 
Evaluación de riesgos de los alimentos y cultivos transgénicos 
 
 Como anteriormente se indicó, en la UE hay un debate en torno a la 
comercialización de los alimentos transgénicos. Se trata de un debate 
ideológico, excesivamente politizado y carente de datos técnicos. Baste 
recordar que en la UE, los alimentos obtenidos por técnicas clásicas de 
biotecnología (incluida la mutación con agentes mutagénicos) no precisan de 
una evaluación sanitaria. Por el contrario, los alimentos transgénicos la 
requieren obligatoriamente antes de su comercialización. Para ello se siguen 
las directrices de FAO y OMS que durante años establecieron sus propios 
grupos de trabajo sobre la seguridad para el consumidor de los nuevos 
alimentos transgénicos, concediéndole prioridad a la elaboración de 
principios científicos para su evaluación. Estas directrices implican evaluar 
el contenido nutricional, la posible presencia de alérgenos y el nivel de 
toxicidad. 
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En cuanto a la composición nutricional se sigue el criterio de la 
equivalencia sustancial. Es utilizado por la normativa europea sobre la 
comercialización de alimentos transgénicos que otorga dicha categoría a 
aquellos alimentos transgénicos cuya composición nutricional y 
características organolépticas son iguales a aquel del que proviene, con la 
única excepción del nuevo carácter introducido por ingeniería genética. 
Todos los alimentos transgénicos comercializados hasta la fecha cumplen 
este requisito. Para evaluar la alergenicidad se siguen los criterios de FAO, 
OMS y el grupo Codex ad hoc Intergovernmental Task Force on Foods 
Derived from Biotechnology. Implica que para cada alimento transgénico se 
evalúa el análisis de homología y similitud estructural entre la proteína 
transgénica y alergenos conocidos y también la posible identificación de 
epítopos que por su secuencia en aminoácidos puedan interaccionar con la 
inmunoglobulina E, epítopos de células T o motivos estructurales 
significativos. También para algunos casos incluye el estudio de la 
digestibilidad de la proteína transgénica en sistemas simulados de fluidos 
gástricos e intestinales y estudios de exposición ocupacional. Todos estos 
trabajos cobran especial relevancia si el organismo donador del gen tiene un 
pasado de alergenicidad. Finalmente, para llevar a cabo los estudios 
toxicológicos, si hay equivalencia sustancial se focalizan en la proteína 
transgénica. Se requiere información sobre su carcinogenicidad, 
genotoxicidad, metabolismo, toxicidad crónica y subcrónica y toxicocinética. 
Si no hay equivalencia sustancial o existen indicaciones de ocurrencia 
potencial de efectos no intencionados se debe estudiar todo el alimento. En 
estos casos se llevan a cabo estudios de toxicidad de noventa días en 
roedores con las dosis máximas que no produzcan desequilibrios 
nutricionales (EFSA GMO Panel Working Group on Animal feeding Trials, 
2008). En todos los alimentos transgénicos comercializados hasta la fecha se 
han llevado a cabo todos estos controles concluyéndose que no existe un solo 
dato científico que indique que dichos alimentos, por el hecho de ser 
transgénicos, representen un riesgo para la salud del consumidor superior al 
que implica la ingestión del alimento convencional correspondiente. Esta 
opinión es defendida por la propia OMS (http://www.who.int/fsf/GMfood/). 
Podemos concluir que los alimentos transgénicos son los más evaluados en 
toda la historia de la alimentación y no hay datos científicos que detecten 
riesgos inaceptables para la salud del consumidor.  
 


En cuanto a la evaluación del impacto ambiental de los cultivos 
transgénicos las cosas son más complejas, ya que hay una falta de 
conocimiento y metodologías para analizar riesgos medioambientales, tanto 
de las plantas transgénicas como de las convencionales. Aun así, hay que 
recordar que es preciso evaluar centenares de plantas transgénicas en el 
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invernadero antes de comenzar con algunas de ellas los trabajos de campo. 
A este proceso se le denomina liberación controlada al ambiente y es 
obligatorio llevarlo a cabo en distintos ecosistemas y durante diferentes 
campañas antes de obtener el permiso de comercialización. La experiencia 
con las mismas demuestra que no hay nuevos riesgos asociados al uso de 
plantas transgénicas (Jank y Gaugitsch, 2001). Son los mismos que con las 
plantas convencionales, es decir, la posible transferencia de los genes 
exógenos desde la variedad transgénica a variedades silvestres, el descenso 
de la biodiversidad en el entorno y, en el caso de las plantas resistentes a 
plagas, el ataque a organismos distintos del diana. Por ello la cuestión clave 
es conocer si el empleo de transgénicos acelerará la aparición de estos 
riesgos. Parece claro que no, siempre que se mantengan y mejoren las 
normas de evaluación que empleamos actualmente con las plantas 
transgénicas. 
 


En cuanto a los posibles riesgos y beneficios económicos, la cuestión 
difiere en función de la parte del planeta donde la planteemos. Por ejemplo, 
en la República Popular China desde la década de los ochenta existe una 
apuesta decidida por la transgénia, al extremo que el Programa Nacional de 
Biotecnología del gobierno chino ha financiado proyectos sobre más de 130 
variedades transgénicas y 100 genes concretos. Por su parte el gobierno 
hindú financia 48 proyectos de plantas transgénicas que afectan a 15 
cultivos distintos. Se han generado plantas transgénicas de relevancia como 
variedades de arroz transgénicas resistentes a sequía y salinidad, arroz con 
provitamina A libre de marcadores de resistencia, patatas y arroz con mayor 
contenido proteico o patatas transgénicas Bt. Si analizamos Latinoamérica 
podemos ver que el 98% de la soja cultivada hoy en Argentina es 
transgénica. En el primer semestre del 2002, en plena debacle económica 
por el corralito, el 60% de los ingresos que entraron en Argentina llegaron 
por exportación de soja transgénica. Se supone que de forma directa o 
indirecta, la soja transgénica da empleo a un millón de argentinos. En 
Brasil no estaba autorizada la plantación de soja transgénica, pero existía 
tráfico ilegal de soja transgénica desde agricultores argentinos a brasileños. 
En su primera campaña electoral el Presidente Lula defendió el rechazo a 
los transgénicos. Tras llegar al poder comprobó que el 40% de la soja 
plantada en Brasil era ilegalmente transgénica, por lo que decidió conceder 
en el año 2003 una medida precautoria para comercializar de forma 
transitoria la soja transgénica ilegalmente producida. Desde entonces se 
aprobó la comercialización de soja transgénica y su producción se ha 
disparado, de forma que Brasil es el segundo cultivador mundial de 
transgénicos (Tabla 1). En África se han dado casos complicados. Zambia ha 
rechazado ayuda humanitaria en forma de maíz transgénico aduciendo 







8 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 12


 


informes de organizaciones ecologistas sobre el potencial cancerígeno de 
dicho producto. Estas afirmaciones carecían de datos científicos que las 
avalaran. Aun así, la apuesta decidida por la transgénia de Sudáfrica y las 
más recientes de Burkina Faso y Egipto plantean un futuro esperanzador. 
En la UE la situación es distinta y el avance los transgénicos es lento. 
 
 
Genómica y alimentación 
 


En el año 2001, tras un enorme esfuerzo de investigación pública y 
privada, se hizo pública la secuencia que conforma nuestro genoma. Desde 
entonces es posible saber que genes se activan o desactivan en respuesta a 
la ingesta de un determinado nutriente. A esta disciplina se le denomina 
nutrigenómica. También es posible determinar las diferencias genéticas 
entre individuos que dan lugar a diferentes respuestas nutricionales. Es la 
nutrigenética. Además, cada día se secuencian nuevos genomas de 
animales, plantas o microorganismos de relevancia alimentaria, como por 
ejemplo el arroz, la levadura panadera, la bacteria probiótica 
Bifidobacterium bifidum o microorganismos patógenos responsables de 
toxiinfecciones alimentarias como Escherichia coli. Con ello es posible 
conocer sus genes clave y definir estrategias de mejora clásica o ingeniería 
genética, plantear mecanismos de defensa frente a su patogenicidad o 
definir  nuevas funciones fisiológicas. 
 


Hasta ahora la secuenciación de genomas ha sido una técnica costosa 
en tiempo y dinero, pero en los últimos años se han descubierto nuevas 
técnicas de secuenciación masiva que permiten acelerar y abaratar los 
costes de secuenciación. Su aplicación en alimentación y nutrición está más 
próxima de lo que muchos imaginan. Por ejemplo, recientemente se han 
llevado a cabo proyectos de secuenciación masiva en voluntarios humanos, 
determinándose que varios miles de cepas bacterianas distintas pueblan 
nuestro tracto digestivo y que existen diferencias entre las poblaciones 
bacterianas de individuos delgados y obesos (Ley, 2010). También se pueden 
realizar estudios epidemiológicos que permiten definir genes implicados en 
metabolopatías de interés. Por ejemplo, la enzima metil 
tetrahidrofolatoreductasa es crucial para mantener los niveles en sangre de 
homocisteína. Dichos niveles deben ser adecuados porque si aumentan, el 
riesgo de padecer una enfermedad cardiovascular es muy elevado. Hay 
individuos con un genotipo denominado TT que presentan una mutación en 
dicho gen que da lugar a una enzima poco activa. Los portadores de este 
genotipo tienen un mayor riesgo de desarrollar enfermedades 
cardiovasculares. Si por secuenciación se detecta la presencia de esta 
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mutación es posible definir una dieta adecuada que puede ayudar a paliar 
en parte estos problemas genéticos. En este caso una dieta rica en ácido 
fólico puede contrarrestar el problema del exceso de homocisteína en sangre, 
por lo tanto, bastará pautar este tipo de dietas en las personas con dicho 
genotipo para que su riesgo cardiovascular se normalice (Corella y Ordovas, 
2010). 
 
           Por todo lo expuesto en las páginas anteriores podemos concluir que 
el futuro de la genética en la alimentación es relevante. Cada día queda más 
atrás la época en que los tecnólogos de alimentos eran expertos en procesos 
industriales. Se necesitan nuevos profesionales que entiendan la 
importancia de la biología celular y molecular y de la genética en la 
búsqueda de nuevos alimentos con mejores propiedades y en la comprensión 
de como los alimentos ayudan a mantener nuestra salud. Sin duda también 
se precisarán nuevos tecnólogos de alimentos con conocimientos en control 
automático de sistemas o nanotecnologías que aporten mejoras en estas 
disciplinas científicas. La pregunta clave es: ¿está preparada una 
comunidad científica tan conservadora como la de los tecnólogos de 
alimentos y nutricionistas a recibir a estos nuevos profesionales? Confiemos 
que así sea. 
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Tabla 1. Algunos ejemplos de mejoras en propiedades funcionales introducidas 
mediante transgenia. 


 
 


FENOTIPO MEJORADO POR 


TRANSGENIA 


 


 


COMPUESTO DIANA 


 


Mejora del contenido en vitaminas  


 


Aumento del -caroteno en arroz o tomate 


 Aumento del contenido en vitamina A del maíz 


 Aumento de carotenoides en colza 


 Aumento de ácido fólico en arroz, lechugas, tomates 


 Sobreproducción de ácido fólico por bacterias lácticas 


 Aumento de vitamina C en lechuga 


 Aumento de -tocoferol y tocotrienol en maíz 


Mejora del contenido proteico Aumento de lisina en arroz, maíz, patata, remolacha y soja 


 Aumento de metionina en arroz, girasol y maíz 


 Aumento global del contenido en aminoácidos en arroz y patata 


Cambios en la composición de aceites y grasas Disminución de ácido linolénico y aumento del ácido oléico en soja 


 Aumento de ácido esteárico en algodón y colza 


 Aumento de ácido araquidónico y eicosapentanóico en mostaza 


Biofortificación de minerales Aumento de hierro en arroz, guisante y maíz 


Aumento de flavonoides Aumento de genisteína en alfalfa 


 Aumento de flavonoles en tomate 


 Aumento de antocianos y flavonoides en arroz 


 Producción de resveratrol en patatas 


 Sobreproducción de resveratrol en levaduras vínicas 


Otros desarrollos de interés nutricional Reducción de linamarina en mandioca 


 Aumento de fructanos en remolacha 


 Diseño de plantas y microorganismos antialergénicos 


 Diseño de vacunas orales 
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El Homo sapiens es el resultado de la expresión de dos códigos: el 
código genético que compartimos con todos los seres vivos y el código 
cultural desarrollado exclusivamente por él. Mientras que el primero ha sido 
una caja negra durante siglos, el código cultural ha avanzado de forma 
espectacular. 
 


El siglo XX quedó marcado por cuatro grandes revoluciones 
científicas, a saber: el conocimiento del átomo y la energía que contiene, la 
física del estado sólido y la construcción de aparatos “inteligentes”, la 
conquista del espacio exterior y la revolución biológica. Ésta presenta dos 
aspectos complementarios: 1) la capacidad de la manipulación indirecta de 
genes del hombre que ha sido responsable, entre otras cosas,  del 
espectacular aumento de la esperanza de vida y 2) el desarrollo de técnicas 
que permiten la manipulación directa de genes. 
 
Manipulación indirecta de los genes del Hombre. 
 


El hombre ha manipulados los genes de una manera indirecta a 
través de la historia. Un mecanismo no dirigido de manipulación indirecta 
de genes es, por ejemplo, el derivado del sistema de selección de la pareja o 
mediante tratamientos terapéuticos. La selección de la pareja se realiza 
normalmente dentro de grupos sociales determinados (estudios, tipos de 
trabajos, etc.).  Otro mecanismo es mediante tratamientos terapéuticos que 
modifica la expresión de determinados genes. 
 
Manipulación directa de los genes del Hombre. 
 


El genoma humano esta formado químicamente por moléculas de 
ácido desoxirribonucleico (ADN). El ADN es realmente un mensaje escrito 
en un alfabeto de tipo morse, en el que se encuentran cifradas las 
propiedades generales de cada especie  que se transmite por herencia.  
 


Una característica fundamental del genoma de cada ser  es la de ser 
único y no repetible.  Como ejemplo de la unicidad basta recordar que las 
proteínas que forman las huellas dactilares de cada individuo son 
específicas y únicas; fenómeno que se debe a las pequeñísimas 
modificaciones en la secuencia de las bases que forman los genes que las 
codifica y que no son más que unas pocas entre las decenas de miles que 
forman parte de cada individuo. Estos cambios pasan inadvertidos en 
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muchos genes porque no entrañan efectos negativos, en otras ocasiones   se 
detectan  porque provocan enfermedades o malformaciones.  
 


La localización de los genes en los cromosomas tiene una gran 
importancia tanto básica como aplicada ya que al "cartografiar" los 
cromosomas nos da información sobre determinados caracteres específicos 
de cada individuo. Esto nos puede ayudar a asociar cambios en su 
estructura con diversas enfermedades hereditarias favoreciendo un rápido 
diagnóstico. Hoy es posible el reconocer la presencia en el genoma de un 
individuo, incluso a nivel prenatal, de genes que determinan ciertos 
caracteres patológicos, alteraciones metabólicas o diversas enfermedades, 
siendo capaz de detectar taras que pueden ser  transmitidas a su 
descendencia.  
 


Inicialmente se pensó: sí los microrganismos, las plantas y los 
animales son objeto activo de manipulación genética, ¿puede serlo también 
el hombre y de este modo evitar ciertas enfermedades?   
 


Hoy se piensa que las enfermedades moleculares producidas por 
alteración de un solo gen (monogénicas) pueden ser evitadas por 
reemplazamiento de dicho gen por otro normal (terapia génica). 
   


Cuando conozcamos la secuencia tipo del genoma humano y la 
comparemos con la de cada individuo será posible detectar aquellos 
individuos con riesgo de contraer determinadas enfermedades y habrá 
nacido la verdadera Medicina Preventiva. Entre los nuevos desafíos se 
encuentra la elaboración de un mapa de las variaciones genéticas humanas 
dirigidas a acelerar la búsqueda e identificación de genes  que contribuyen 
al cáncer, diabetes, enfermedades del corazón, esquizofrenia y muchas otras 
condiciones comunes. 
 
Envejecimiento y muerte. 
 
 Hoy se sabe que el envejecimiento está genéticamente controlado, es 
específico de especie y muy variable, pero si consideramos que los genes del 
envejecimiento pueden manipularse, el resultado será que podremos alargar 
la vida. Si, además, la muerte esta genéticamente controlada también será 
manipulable. Las bacterias no poseen un programa de envejecimiento, se 
reproducen por división, se les puede matar pero carecen de un programa 
genético que las empuje hacia la muerte. Las células cancerosas, 
transformadas, parecen ser inmortales. Es pura especulación pero podemos 
pensar: ¿Es la muerte biológicamente inevitable? 
 
Remplazamiento de genes defectuosos  
 


El procedimiento básico para remplazar genes defectuosos específicos 
probablemente se realizará de la siguiente manera: el alelo normal del gen 
defectuoso que tenga que ser remplazado  será primeramente aislado a 
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partir de las células de un donante o se obtendrá químicamente. A 
continuación el gen normal  se introducirá en células adecuadas del enfermo 
mediante la ayuda de un virus adecuado u otras técnicas. Las células que 
hayan incorporado el gen y lo expresen correctamente se reintroducirán en 
el paciente. Se cree que estas células se desarrollarán mejor y remplazarán 
a las defectuosas.  
 


Este tipo de terapia génica es, desde un punto de vista conceptual, 
semejante a cualquier otro tipo de terapia que se utiliza actualmente en 
Medicina a fin de mejorar la salud de los enfermos. La única diferencia 
estriba en que en vez de utilizar drogas, se utilizarán moléculas de ADN. 
Esto es importante porque algunos críticos piensan que el remplazamiento 
de genes representa un cambio revolucionario en la Medicina tradicional. 
Desde luego, la terapia génica para corregir anomalías somáticas no se 
diferencia de cualquier otro tipo de terapia.  
 


Andrés, de 7 años, sufría -Talasemia major (anemia severa 
congénita) hasta hace poco  incurable, que condena a quienes la padecen a 
someterse a continuas transfusiones sanguíneas. Sus padres querían tener 
otro hijo y querían además que éste pudiera ayudar a su hermano. Hace tres 
años nació Javier que donó células troncales de su cordón umbilical que 
llevaban el gen de la anemia completamente normal y fueron trasplantadas  
a Andrés. Posteriormente se comprobó  el éxito del tratamiento gracias al 
cual las células madre de Javier habían curado a Andrés. 
 


La aprobación en 2006 de la Ley de Reproducción Humana Asistida 
ha abierto esta nueva opción terapéutica, opción que ha recibido las críticas 
de la jerarquía católica de manera continuada habiendo señalado que estas 
técnicas suponen "fabricar personas". 
 
Manipulación genética de células germinales y cigotos.  
 


Los desarrollos técnicos indican que no sólo las células somáticas 
pueden ser manipuladas genéticamente sino que esta manipulación es 
posible también en el caso de cigotos y células germinales. En 1982  el gen 
que codifica la hormona de crecimiento de la rata fue introducido mediante 
microinyección en el pronúcleo masculino de un zigoto de ratón poco después 
de su fecundación. Algunos de los ratones obtenidos sintetizaron 
posteriormente la hormona del crecimiento codificada por el gen de la 
especie donadora. Además, en algunos casos, el gen foráneo se incorporó en 
las células germinales, detectándose en ratones de las generaciones 
siguientes. Actualmente, las técnicas de introducción de genes foráneos, a 
nivel de cigoto en animales se han mejorando sustancialmente  y pueden 
diseñarse mecanismos para insertar genes específicos en cromosomas 
determinados. Sin embargo esto no es suficiente, pues la expresión de los 
genes foráneos debe ser, además, la adecuada, ya que la producción excesiva 
de una proteína puede provocar desequilibrios biológicos importantes. Como 
puede deducirse de lo anterior y aun sabiendo que falta mucho por hacer, 
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estos experimentos demuestran que es posible la manipulación genética de 
los cigotos de los mamíferos.  
 


¿Cuál es la situación en el hombre?  Actualmente es difícil visualizar 
la aplicación de éstas técnicas en el hombre, ya que la manipulación de 
cigotos y embriones humanos requeriría  conocimientos de los que hoy 
carecemos por los que las posibilidades reales se encuentran todavía en el 
campo de la hipótesis. Sin embargo, los estudios realizados indican que la 
manipulación genética a nivel de las células germinales o del cigoto, es 
posible. La modificación de la información genética,  a estos niveles, debe 
verse con gran preocupación. La modificación del genoma humano puede ser 
éticamente tolerable cuando esté orientada a la eliminación de 
características patológicas y se realiza a nivel de células somáticas. Dado 
que algunas enfermedades pueden diagnosticarse durante las primeras 
etapas del desarrollo de embrión (anemia falciforme, etc.) e incluso antes, en 
las células germinales de los progenitores, la introducción de modificaciones 
genéticas a este nivel constituiría una ruptura cualitativa con los tipos de 
terapia utilizados actualmente y que afectaría a las generaciones futuras. Se 
piensa que cada persona tiene el derecho fundamental a la inviolabilidad de 
su genoma y que este derecho debe ser protegido de manera eficaz 
universalmente. La Convención Europea de Derechos Humanos reconoció en 
su sesión del 2 de Enero de 1982 "el derecho de cada individuo a una 
herencia genética libre de cualquier forma de manipulación sobre su ADN". 
Este reconocimiento se tomó basándose en aspectos legales, éticos y sociales 
y supone, en opinión de muchos, un derecho de rango superior al de la 
procreación.  
 


Este criterio tan absoluto no es mantenido unánimemente por todos 
los científicos y la división existente en este campo fue ya señalada por el 
Office of Technology Assesment del Congreso de los Estados Unidos en un 
estudio publicado en 1984. Criterio que coincide con el del Prof. Marciano 
Vidal, Catedrático de la Universidad de Madrid y teólogo redentorista, que 
en su obra Bioética dice: "la terapia génica es un medio mucho más humano 
que las alternativas que se ofrecen para curar enfermedades hereditarias: 
no atender al recién nacido que viene con taras hereditarias, provocar el 
aborto eugénico, impedir drásticamente la procreación a tarados, etc.".  
Podríamos pensar por ello que la terapia génica a nivel de cigoto en casos de 
trastornos biológicos extremos como los que afectan diversos órganos, 
pudiera ser éticamente aceptable siempre y cuando no se persigan otros 
fines que los de evitar o aliviar la enfermedad. Una situación semejante 
sería la actuación a nivel de células germinales a fin de eliminar la 
transmisión en determinadas familias de genes defectuosos como los de la 
hemofilia,  la enfermedad de Lesch-Nyhan, etc. En estas situaciones todas 
las intervenciones en el patrimonio genético del hombre deberían además 
respetar absolutamente la dignidad personal, la unicidad del individuo y "no 
atentar contra la unidad de la especie humana como proyecto integral" 
(Vidal,1989).  
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Los científicos deben elevar su voz para denunciar los problemas que 
puedan derivarse del uso indebido de la manipulación genética del hombre y 
además deben oír la opinión de la Sociedad antes de utilizar este tipo de 
innovaciones.  Como dijo François Jacob : "El hombre, con la acumulación de 
conocimientos, ha llegado a ser el primer producto de la evolución capaz de 
controlarla. No solamente la de los otros seres, favoreciendo las especies que 
le interesan y eliminando las que le molestan, sino también la suya propia". 
Es precisamente esta capacidad  de dirigir su propia evolución la que está 
produciendo reacciones particularmente intensas en algunos grupos sociales 
y la preocupación que aparece entre líderes sociales, religiosos, políticos y 
gobernantes.  
 


El progreso de la "Ciencia", es decir, el aumento del conocimiento de 
las reglas por las que se rige la Naturaleza, por sí mismo no valora o 
establece la bondad del fin en que se emplee este conocimiento pero debemos 
favorecer el uso de las nuevas tecnologías del ADN de una manera 
responsable. 
 
 
 





		Dr. Hernandez

		Dr. Ramon Vidal

		Dr. Santandreu Ramon
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El 606 en España. Una historia de seis meses contada por la prensa.  
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Universidad de Valencia 
 
 
 


Para reconstruir la historia del salvarsán o del ‘606’ y su introducción 
en los distintos territorios geográficos es necesario añadir a las fuentes 
tradicionales otra cuyo uso no ha sido habitual entre los historiadores de la 
medicina1. Nos referimos a la prensa diaria. La importancia de la sífilis y el 
hecho de haber conseguido un medicamento eficaz contra ella, llamó la 
atención del medio de comunicación por excelencia de la época: la prensa de 
información general. Los diarios se hicieron eco desde el primer momento 
del tema al mismo tiempo que el periodismo científico o profesional recogió 
los resultados de las investigaciones del equipo de Paul Ehrlich y la de sus 
colegas de otras partes de Europa. Es adecuado traer aquí la afirmación de 
Tuñón de Lara de que no es posible hacer historia contemporánea sin contar 
con la historia de la prensa. Como fuente primaria, coetánea a los hechos 
que describe y comenta, se constituye como un elemento de gran utilidad 
para acercarse a la realidad social en la que está inmersa2. 
 


Para el caso de la introducción en España del salvarsán, el uso de la 
prensa diaria resulta imprescindible como demostraremos. Asimismo, en 
esta fuente se reflejó el interés de todas las capas sociales por el nuevo 
medicamento. En España, bajo el marco legal favorable de la liberal Ley de 
Imprenta de 1883, la prensa ejerció en solitario la función de gran medio de 
comunicación social en el periodo en el que la sociedad española se 
transformó en una sociedad de masas, como consecuencia del proceso de 
industrialización, concentración urbana y alfabetización3. Fue éste lento, 
tardío y desigual, pero inequívoco. A pesar de una relativa escasez de 
lectores coexistieron muchas cabeceras en las capitales españolas. Algunas 
estaban mantenidas por empresas sólidas dispuestas a invertir para 
cambiar la maquinaria y adaptarse tanto a las nuevas técnicas de impresión 
como al creciente número de lectores. Se trataba de la prensa de información 
                                                 
1 Este trabajo se ha realizado en el marco del Proyecto de Investigación del Ministerio de 
Educación HAR2008-04023, «La imagen de la Medicina a través de la prensa diaria: El 
Imparcial y Las provincias (1898-1930)». 
2TUÑÓN DE LARA, Manuel (dir.), La Segunda República española: el primer bienio. III 
Coloquio de Segovia sobre Historia Contemporánea de España, Madrid, Siglo XXI, 1987. 
3CRUZ SEOANE, María, «La prensa», in Historia de España. Vol 39: La Edad de Plata de la 
cultura española (1898-1936), Madrid, Espasa Calpe, 1994, pp. 701-725. 
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que se adscribía a diferentes formas de independencia y a una cierta 
ambigüedad para atraer tanto a lectores como a anunciantes. Con ella 
convivían los diarios de opinión, impregnados de ideología, que solían ser 
portavoces de los partidos políticos o de movimientos sociales, incluso de las 
personalidades que los sostenían. A diferencia de los anteriores, la 
precariedad fue su tendencia con los años. 
 


En lo que se refiere a las enfermedades venéreas, en especial la sífilis, 
constituían un problema importante en España en la transición de los siglos 
XIX al XX. El acercamiento cuantitativo es difícil por la poca fiabilidad de 
los registros y la variabilidad de los diagnósticos. Su declaración obligatoria 
fue muy discutida; la apoyaron los higienistas, pero la rechazaron los 
moralistas y filósofos que argüían que era una violación del secreto médico4. 
Desde finales del siglo XX muchos médicos intentaron que la sífilis se 
desprendiera de los aspectos no científicos. El carácter de la enfermedad 
llevó a que se hablara de ‘sifilofobia’5. Había mucho miedo a contraer la 
afección y una de las causas era su incurabilidad. Por otro lado, exigía 
silencio porque era patología exclusiva de «viciosos e incorregibles». En los 
primeros años del siglo XX comenzaron a abrirse sifilocomios u hospitales 
consagrados a las enfermedades venéreas y a la sífilis, o se dedicaban salas 
para tal fin en los hospitales de las principales capitales, y también se 
crearon dispensarios para las revisiones. No obstante, las normativas que 
fueron promulgándose evitaron en lo posible aceptar la realidad de la 
prostitución. 
 


En Madrid uno de los hospitales que tradicionalmente se había 
dedicado a las enfermedades venéreas fue el de San Juan de Dios. Dependía 
de la Beneficencia desde 1856 y ocupó un edificio nuevo en 1895, cuyas obras 
habían comenzado cinco años antes en una amplia manzana de las calles 
Ibiza, Doctor Esquerdo y Doctor Castelo. Se construyó de acuerdo con el 
sistema del ingeniero francés Tollet, que consistía en varios pabellones 
aislados con el fin de reducir el hacinamiento y facilitar la limpieza 
enfrentándose así a las elevadas tasas de mortalidad de los edificios 
antiguos. Estaba integrado por varios pabellones para enfermos, algunos 
reservados para los infecciosos, y otros para laboratorios, depósito de 
                                                 
4CASTEJÓN BOLEA, R., « Enfermedades venéreas en la España del último tercio del siglo 
XIX. Una aproximación a los fundamentos morales de la higiene pública », in Dynamis, 1991, 
n° 11, pp. 239-261. 
 
5« Es una modalidad de la neurastenia, y consiste en la idea fija y constante que se apodera de 
ciertos sujetos creyéndose sifilíticos, cuando en realidad no tienen manifestación alguna de 
dicha enfermedad » GUTIÉRREZ GUTIÉRREZ, M., « La sifilofobia y los sifilófobos », in 
Revista Sanitaria militar, 1898, Año 12, n° 257, pp. 113-118. 
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cadáveres, servicios administrativos, etc. Fue demolido en la década de los 
años sesenta del siglo XX para construir el actual Hospital Gregorio 
Marañón. En él trabajaron destacados especialistas en dermatología y 
enfermedades venéreas como Eusebio Castelo Serra (1825-1892), su hijo 
Fernando Castelo, José Eugenio Olavide (1836-1901), Juan de Azúa Suárez 
(1858-1922), y Fernando Bombín, entre otros. 
 


Con el hallazgo del salvarsán Paul Ehrlich inició una de las etapas 
más importantes de la farmacología contemporánea. Cuando se incorporó a 
la Georg-Speyer-Haus, creada para él por la viuda del banquero Speyer, 
inició la que sería su última etapa profesional, la de la quimioterapia y la de 
la terapéutica experimental. En este campo ya había precedentes de lucha 
contra las causas de enfermedad. En dermatología, por ejemplo, se usaban 
el ictiol y la resorcina. También se recurría al mercurio contra la sífilis. 
Unas décadas antes, en 1859, Antoine Béchamp (1816-1908) obtuvo el atoxil 
mediante una reacción química de la anilina y el ácido arsénico, y descubrió 
que era menos tóxico que el arsénico. Se utilizó para algunas enfermedades 
de la piel y para curar la tripanosomiasis o enfermedad del sueño. No 
obstante, seguía siendo un producto peligroso y poco conocido que podía 
provocar ceguera6. También llama la atención que algunos derivados del 
arsénico se venían utilizando conjuntamente con el mercurio contra la sífilis, 
entre otros por los conocidos Philippe Ricord (1800-1889), Jean Louis Anne 
Brocq (1856-1928), Henri-Alexandre Danlos (1844-1912) y Gaston Milian 
(1871-1945). A finales del siglo XIX, otro especialista en el tema, Alfred 
Fournier (1832-1914), a raíz de la primera conferencia internacional para la 
prevención de la sífilis y otras enfermedades venéreas que se celebró en 
Bruselas, propuso la especialidad de la sifilografía. El uso de estadísticas y 
de técnicas epidemiológicas ponía de manifiesto que la enfermedad no sólo 
afectaba a personas de dudosa reputación sino que alcanzaba todos los 
estratos sociales. Otro hito importante tuvo lugar en marzo de 1905 cuando 
Fritz Schaudinn (1871-1906) descubrió al microscopio una espiroqueta 
diminuta y móvil en unas muestras de sangre de un sifilítico. Eric Achille 
Hoffmann (1868-1959) también la detectó en muestras extraídas de 
distintas partes del cuerpo de un enfermo de avariosis. La bautizaron con el 
nombre de Treponema pallidum. A principios del siglo XX Elie Metchnikoff 
(1845-1916) y Émile Roux (1853-1933) demostraron que la sífilis se podía 
transmitir de forma experimental al mono 7 . Poco después August 


                                                 
6AZÚA, Juan de, «Ceguera por el atoxil (atrofia papilar doble)», Rev. clin. de Madrid, 1910, 
n°17, p.13. 
 
7METCHNIKOFF (E.), ROUX, (E.), «Études expérimentales sur la syphilis»,Ann. de l'Inst. 
Pasteur, Paris, 1903, n° 17, p. 809; 1904, n° 18, pp. 1-6; 1905, n° 19, pp. 673-698. 
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Wassermann (1866-1925), Albert Neisser (1855-1916) y Carl Bruck (1879-
1944)8 desarrollaron una prueba de detección de anticuerpos en personas 
infectadas, lo que proporcionó la base para el desarrollo del serodiagnóstico 
de la sífilis. A esta reacción se la conoce con el nombre de ‘Reacción de 
Wassermann’. 
 


Como hemos señalado, la noticia de la novedad del salvarsán o ‘606’ 
pasó a la prensa de inmediato. Para analizar el caso de España nos hemos 
centrado en los diarios más destacados del Madrid de la época: El Imparcial, 
ElHeraldo de Madrid, El Liberal y La Correspondencia de España. El 
Imparcial fue fundado en 1867 por Eduado Gasset y Artime (1832-1884). 
Según Cruz Seoane9, siempre marchó a la vanguardia de la renovación 
técnica. A lo largo de su vida fue un periódico de información, aunque no 
significó que renunciara a la opinión. De esta manera capeó temporales y 
sobrevivió a los constantes cataclismos políticos de la época. La etapa en la 
que mayor respeto y estimación tuvo fue la de la década de los años noventa 
del siglo XIX. En la transición de los siglos XIX al XX su tirada estaba entre 
los 120.000 y 140.000 ejemplares. Después del periodo colonial el número de 
seguidores disminuyó. En 1906 formó parte del llamado trust o Sociedad 
Editorial de España junto con el Heraldo de Madrid y El Liberal. De los tres 
es el que mantuvo una postura más conservadora, siendo su público una 
burguesía alejada de los movimientos obreros y de los nacionalismos. Una de 
sus características fue el suplemento Los lunes de El Imparcial que gozó de 
un extraordinario prestigio. En él publicaron las plumas más importantes de 
la llamada Generación del 98. El Imparcial dejó de publicarse en 1933. 


El Heraldo de Madrid se fundó en 1890 por el empresario y diputado 
Felipe Ducazcal y Lasheras (1845-1891). Era de ideología liberal. Como en el 
caso anterior, en 1906 fue adquirido por los industriales Manuel y Juan 
Busquets y pasó a integrar la Sociedad Editorial de España. Desde 1909 el 
director fue el liberal seguidor de Canalejas, José Rocamora Fernández 
(1874-1936). Dejó de publicarse con la victoria de Franco. 


El Liberal fue el eterno rival de El Imparcial. Se fundó el 31 de mayo 
de 1879 a partir de una escisión de republicanos de El Imparcial. Su línea 
defendía la democracia y el republicanismo moderado. Combinó la 
información con la amenidad y llegó a ser muy popular; una de las causas 
fue la inclusión de los anuncios por palabras. A principios del siglo XX tuvo 
ediciones en Sevilla, Barcelona, Bilbao y Murcia. Se integró en 1906 en el 
                                                 
8WASSERMANN (A.), NEISSER (A.), BRUCK (C.), «Eine serodiagnostische Reaktion bei 
Syphilis», in Deutsche medicinische Wochenschrift, Berlin, 1906,n° 32, pp. 745-746. 
9CRUZ SEOANE, María, Historia del periodismo en España. 3 vols., 2º ed. Madrid, Alianza; 
1989-1996. 
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trust, siendo de los tres el que más a la izquierda se situó. Los Busquets se 
deshicieron de él en 1916. Continuó publicándose hasta 1939. En 1913 era el 
de mayor tirada después de La Correspondencia de España . 


La Correspondencia de España fue fundado en 1859 por Manuel 
María Santa Ana, como una transformación de La Correspondencia 
Autógrafa. Su origen era un servicio de noticias que Santa Ana había 
fundado en 1848 y que se servía por correo a abonados, periódicos y 
personajes destacados. En este diario predominaba lo informativo, no tenía 
adscripción política alguna y huía de cuestiones doctrinales. Fue el primero 
en insertar esquelas, atrajo mucha publicidad y adquirió gran popularidad. 
Se vendía por las calles y sólo en la capital contaba con cuatrocientos 
repartidores, que eran una pieza fundamental. Por la noche era frecuente 
verlos por las esquinas pregonando su mercancía. En 1906 pasó a dirigirlo 
Leopoldo Romero quien, influido por el éxito que estaba tomando ABC, 
contrató jóvenes redactores para revitalizarlo. Desapareció en 1925. 


La cobertura que dieron los diarios mencionados al hallazgo y difusión 
del '606' por Paul Ehrlich, fue similar. Las primeras noticias aparecieron en 
agosto de 1910. La segunda quincena del mes de septiembre y el mes de 
octubre reunieron la mayor cantidad de artículos y reseñas. Durante los 
meses de noviembre y diciembre disminuyó tanto su número como 
relevancia. No hemos consultado los primeros meses de 1911 a excepción de 
El Imparcial; por entonces, las noticias sobre el nuevo medicamento ya eran 
muy esporádicas. 
 
Las primeras noticias sobre el ‘606’ 


La primera noticia apareció el 24 de agosto en El Heraldo de Madrid . 
Se trata de un artículo no muy extenso, pero sí muy ácido, del periodista 
Luis Bonafoux10, conocido como 'la víbora de Asnières', que apareció en la 
primera página. Bajo el rótulo 'París al día', su título es El duelo Doyen-
Ehrlich . En él daba noticia de la polémica que provocóel reputado cirujano 
Éugene Doyen (1859-1916) cuando Le Journal publicó la noticia del hallazgo 
del nuevo medicamento. Se lanzó a escribir para la primera plana de Le 
Matin un artículo en el que criticaba a los alemanes Ehrlich, Koch y Behring 
y señalaba a su remedio, la micolisina, como el único útil contra la sífilis. 
Bonafoux dice que Le Matin, visto lo que sucedía en otros países, tuvo que 
reconocer la importancia del '606' de Ehrlich11.  
 
                                                 
10Se trata de Luis Bonafoux Quintero (1855-1918), periodista y escritor español hijo de un 
francés y una venezolana. 
11BONAFOUX, Luis, «París al día. El duelo Doyen-Ehrlich», El Imparcial, 24 de agosto 1910, 
p. 1 
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Cuatro días después en El Imparcial apareció un artículo del médico 
José Verdés Montenegro y Páramo (1860-1942) que lo remitió desde Berlín. 
Era colaborador habitual del diario. Su título es «La lucha contra la 
avariosis. El 606 en Berlín»12. En él ofrece un excelente resumen de lo que 
estaba sucediendo en Europa con este nuevo medicamento. No duda en 
calificarlo como un «importante progreso científico» que acaparaba la 
actualidad. Se refiere a la seriedad y reputación de Paul Ehrlich, figura 
apreciada en todo el mundo, según él.Hay que tener en cuenta que Ehrlich 
era sobradamente conocido en España tanto en los círculos profesionales 
como públicos. Apenas unos meses antes se daba noticia en la prensa de su 
teoría de las cadenas laterales. Verdés informaba también de que la nueva 
droga se estaba probando en 3.300 enfermos y que, en doscientos casos 
desesperados, había bastado una sola inyección para que curaran. Menciona 
cómo expertos españoles en el tema a Juan de Azúa y Suárez (1858-1922), 
Antonio Pardo Regidor, Nonell y José Sánchez Covisa (1881-1944). No 
obstante, se muestra prudente ante las virtudes del salvarsán del que, 
dice,“habrá que extraer más experiencia”. 


El siguiente artículo que publicó El Imparcial sobre el tema se debe al 
brillante escritor y periodista Mariano de Cavia (1855-1920). En su columna 
habitual «Cháchara»13ofrece el agudo punto de vista del lego en la materia. 
El hecho de que uno de los comentaristas más reputados de su época se 
ocupara del tema, es reflejo de la temprana popularidad del ‘606’. 


El diarioEl Liberal dio su primera noticia sobre el ‘606’ en portada. Se 
trataba de un artículo firmado por el doctor Francisco Huertas fechado el 
día 5: «De Frankfurt. El nuevo tratamiento de Ehrlich»14. Se refiere a la 
visita que había realizado a las clínicas del conocido dermatólogo Karl 
Herxheimer (1861-1942) y a los laboratorios anejos donde se estaba 
probando la nueva sustancia. Explica de forma sencilla el proceso que siguió 
el alemán para obtener el producto que unía la «máxima acción bactericida 
con una mínima acción nociva para el organismo humano». Señala que se 
había probado en animales infectados con gran éxito y que después se 
ensayó en humanos, experiencia que recogían K. Alt y otros en publicaciones 
científicas15. En dos meses, dice, se han publicado más de sesenta trabajos 
que reflejan magníficos resultados. Huertas también se refiere a la 
                                                 
12VERDES MONTENEGRO, José, «La lucha contra la avariosis. El 606 en Berlín»,El 
Imparcial, 28 de agosto 1910, p. 2. 
13CAVIA, Mariano de, «Cháchara»,El Imparcial, 7 de septiembre 1910, p. 1 
14HUERTAS, « De Frankfurt. El nuevo tratamiento de Ehrlich », in El Imparcial, 10 de 
septiembre 1910, p. 1. 
15Efectivamente, los primeros ensayos clínicos fueron reportados por K. Alt a la Sociedad 
Médica de Magderburgo el 3 de marzo de 1910 y se publicaron más tarde en el Münchener 
medizinische Wochenschrift, con el título «Das neuste Ehrlich-Hatapräparat gegen Syphilis». 
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peregrinación de médicos de todo el mundo que llegaban a Frankfurt para 
conocer de cerca los beneficios del ‘606’. Según él, Herxheimer les atendía 
tres veces por semana y les mostraba los enfermos que habían sido 
inyectados con el salvarsán. Huertas menciona, además, a Marañón, de 
quien dice que se encontraba hacía tiempo en Alemania y que seguía de 
cerca los acontecimientos, así como a Alberto Bandelac. Para terminar habla 
de Albert Ludwig Sigesmund Neisser (1855-1916), médico y bacteriólogo que 
era reticente a las excelencias del '606', pero que, al probarlo tanto en 
animales como en personas, en el Berliner Klinische Wochensrift afirmaba 
que «la curación de las lesiones específicas frescas es ya un hecho positivo y 
que, en todo enfermo de esta clase, se debe, en conciencia, apelar a este 
medio antes que a ningún otro». El diario del día siguiente proporciona la 
breve noticia de que el médico de Sevilla José María de Puelles, estaba en 
Barcelona de camino a Frankfurt, donde se dirigía para conocer las 
bondades del '606'16. Comenzaba así el peregrinaje de médicos españoles de 
las principales ciudades hacia Frankfurt. 
 


El 12 de septiembreEl Imparcialrecordó la importante noticia que les 
había proporcionado Verdés Montenegro que unían a una carta que les 
había enviado desde Frankfurt Bandelac de Pariente, médico de S.M. en la 
Embajada de París. El título de la misma es «El 606 del profesor Ehrlich, de 
Frankfurt»17. En ella cuenta que fue recibido de forma muy cordial por 
Ehrlich y que le manifestó su satisfacción de que los médicos españoles 
mostrasen al fin interés por el ‘606’. Esta afirmación es un tanto extraña, ya 
que sabemos que en ese momento había más de un español en Frankfurt. 
Añade que el propio Ehrlich le había explicado todo acerca del 
‘diamidoarsenobenzol’, del que le proporcionó varios tubos para que lo 
ensayase. Sigue diciendo que le presentó y recomendó al profesor 
Herxheimer en cuya clínica permaneció varios días comprobando el valor del 
‘606’. Hace notar que la curación «causa verdadera estupefacción por la 
rapidez de sus resultados y por la igualdad de éstos en los más diversos 
casos». 


El mismo día La Correspondencia de España, en su primera página, 
bajo el rótulo de ‘Crónicas médicas’, publicó el artículo «Algo sobre el 606»18, 
que firma en Montreaux el doctor Eduardo G. Gereda y que está fechado el 
día 8 del mismo mes. El tono del mismo es la prudencia; «el 606 no restará 


                                                 
16« Noticias »,El Imparcial, 11 de septiembre 1910, p. 3. 
17BANDELAC DE PARIENTE, Alberto. «El 606 del profesor Ehrlich, de Frankfurt», El 
Imparcial, 12 de septiembre 1910, p. 5. 
18GEREDA, Eduardo G., «Algo sobre el ‘606’», La Correspondencia de España, 12 de 
septiembre 1910, p. 1. 
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ni un ápice a la fama del mejor de los medicamentos curativos, y por tanto la 
acción preponderante del mercurio, empleado en los primeros momentos, 
seguirá realizándose como siempre». De esta opinión –señala–, eran los 
franceses Fournier y Émery. Finalmente alaba la actitud de Ehrlich cuando 
dice que parte de los beneficios que obtenga la casa fabricante, les 
corresponde a sus ayudantes Hata y Bertheim. 


           El Liberal del 17 de septiembre lleva una pequeña nota que informa 
de que Alberto Bandelac había despachado con el rey para contarle su visita 
a Frankfurt. Acordaron que las primeras pruebas se realizaran en el 
Hospital militar de Carabanchel 19 .El día siguiente, el 18,La 
Correspondencia de España publicó en la primera un extenso artículo del 
dermatólogo Fernando Castelo, fechado el día anterior, con el título ‘Notas 
médicas. El 606’. Debajo, en negritas, lo más destacado de su contenido: ‘El 
nuevo remedio de Ehrlich-Hata’, ‘Así se ha bautizado definitivamente’20. En 
la primera parte, bajo el epígrafe, ‘Antes de mi viaje’, señala que el artículo 
se lo había pedido el director del diario, Leopoldo Romeo, «por el interés y la 
expectación que ha despertado tan transcendental asunto». Según él, los 
médicos estamos obligados a satisfacer la curiosidad pública y a orientar a 
las gentes en temas transcendentales. Divide después el contenido en tres 
partes: «Lo que sabemos y lo que se dice», «Juicios detenidos y comparativos», 
y finalmente, «Mi propósito». Se refiere a la merecida fama de Ehrlich por 
todos sus trabajos, especialmente por su Contribución al estudio de la 
Patología experimental y Terapéutica química, que el doctor Madinaveitia 
acababa de reseñar de forma positiva en la Revista Clínica de Madrid . 
También menciona a Gregorio Marañón, de quien dice que estaba en 
Frankfurt desde hacía tres meses y de que había publicado ya un resumen 
de los principales acontecimientos que habían sucedido en torno al ‘606’21. 
En la segunda parte hace referencia al mercurio, el tratamiento que hasta 
entonces se había empleado. Finalmente cuenta que visitará en Frankfurt a 
Ehrlich y Hata y que después, de vuelta, se quedaría en París para observar 
los resultados que estaba obteniendo Salmon por encargo del Instituto 
Pasteur. Es evidente que Castelo se dio cuenta de la importancia del 
hallazgo de Ehrlich, gracias al cual la medicina emprendía nuevos 
derroteros.  
 


                                                 
19El Imparcial, 17 de septiembre de 1910, p. 3 
20CASTELO, Fernando, « El `606' », in La Correspondencia de España, 18 de septiembre de 
1910, p. 1. 
21MARAÑÓN, Gregorio, Quemoterapia moderna según Ehrlich: Tratamiento de la sífilis por el 
606, Madrid, Casa Vidal, Imprenta Médica, 1910, 101 p. 
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En la edición del 20 de septiembreEl Imparcial publicó con el título 
«El 606 en Madrid» 22 , la narración de la experienciade Bandelac en 
Frankfurt, que le habían pedido el día anterior. Éste artículoproporciona 
nuevos datos de la razón por la que Bandelac está en el centro de esta 
historia. Cuenta que cuando el rey regresaba de Inglaterra de uno de sus 
viajes tuvo ocasión de saludarle. Le preguntó éste por las novedades 
científicas que se discutían en las clínicas y laboratorios europeos. Sin duda, 
dice, me estaba preguntando por la noticia que se comentaba en toda la 
prensa de Alemania, Inglaterra y Francia. El rey le encomendó que se 
dirigiera a Frankfurt a ver a Ehrlich para informarse de primera mano. Ese 
mismo día salió para la ciudad alemana. Se refiere después a lo que ya se 
había publicado en este mismo diario. «El doctor Ehrlich dedicó al rey de 
España palabras de reconocimiento por la rapidez con la que había 
procurado enviarle a un médico español que lo informara de sus estudios». 
Dice que allí encontró al doctor Huertas, al que elogia, y a Marañón. 
Describe después las características del ‘606’: «un polvo amarillento, de 
apariencia semejante al azufre y con el que por manipulaciones 
delicadísimas, pero no difíciles, se prepara una emulsión en el momento 
mismo de la inyección». 
 


Bandelac debió despertar recelos en algunos círculos por el asunto del 
‘606’. Efectivamente, El País, diario republicano, se quejaba de que el rey lo 
hubiera nombrado a él, que no era un conocido sifilógrafo, para que fuera a 
Alemania a estudiar la nueva sustancia: «No parecía sino que en España nos 
halláramos tan faltos de médicos competentes que hubiera precisión de 
acudir a uno de Francia para que nos ilustrara»23. Bandelac era un judío 
serfardita que nació en Tánger y se nacionalizó español. Llevaba muchos 
años en París ejerciendo la medicina y como médico de la Embajada de 
España. Según Ángel Pulido Martín 24  «derrochaba bondad, ternura, 
simpatía, paciencia, cordialidad, alegría». El hecho de estar en la capital de 
Francia le procuró experiencia, muchas amistades influyentes y estar en el 
centro de grandes acontecimientos de la vida europea de la época. Atendió 
en varias ocasiones al rey de España, al rey Alejandro de Serbia, a Jaime de 
Borbón, al general Primo de Rivera, etc. Según se dice, en su sala de espera 
se podía encontrar al obrero que iba en busca de trabajo, al técnico que 
acudía a perfeccionar sus conocimientos, la bailarina española que había 


                                                 
22BANDELAC DE PARIENTE, Alberto, « El 606 en Madrid », in El Imparcial, 20 de 
septiembre 1910, p. 1 
23VILLEGAS, Ramón, « Crónica médica. El doctor Bandelac y el `606' », in El País, 25 de 
septiembre de 1910, p. 1. 
24PULIDO MARTÍN, Ángel, Recuerdos de un médico, Madrid, Impr. de José Luis Cosano, 
1962, pp. 130-132. 
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sido despedida, el médico que deseaba ampliar estudios en el Instituto 
Pasteur, al marquesito que iba unos días a París a divertirse, o al banquero 
en busca de recomendación. Dirigió el Hospital español de París y creó becas 
para españoles que deseaban ampliar estudios en Francia y para franceses 
que quisieran estudiar en las universidades españolas. Fue fundador de la 
Asociación Hispano-Hebrea. 
 


El Imparcial del 21 de septiembre publicó un nuevo artículo de 
Verdes Montenegro25,en el que señala que tenía nueva información sobre el 
tema del salvarsán. Menciona a los médicos españoles que se encontraban 
estudiando el 606 en Alemania, traza una breve historia del nuevo 
medicamento, y recomienda el trabajo que Marañón había publicado en la 
Revista Clínica de Madrid, para los que quisieran conocer más detalles. 
También dice que se trata de un acontecimiento de gran transcendencia 
social que iba a dar lugar a derivaciones inesperadas en la investigación 
médica.El mismo día El Liberal incluía una larga carta en portada del 
dermatólogo militar Sixto Martín Miquel26. Se trata del especialista que 
comisionó el gobierno en calidad de médico mayor del Cuerpo de Sanidad 
militar. Éste se formó años antes en Viena. Dice que hacía veinte días que 
había regresado a Madrid después de haber estado en Austria y Alemania 
desde el mes de junio. No pensaba publicar nada hasta haber finalizado la 
memoria que estaba escribiendo al respecto, pero que se vio obligado a 
hacerlo por las inexactitudes que contenía un artículo que se había 
publicado sobre el tema en el ABC. Quizás no fuera la única excusa ya que, 
como estamos viendo, el tema había saltado ya a las primeras páginas. 
Cuenta su experiencia en Viena y en Frankfurt donde se encontró a varios 
médicos españoles.  


El mismo 21 de septiembre, en la primera página del Heraldo de 
Madrid, Parmeno, que es uno de los seudónimos utilizado por el periodista, 
escritor y dramaturgo José López Pinilla (1875-1922), publicó un comentario 
breve27que nos proporciona una idea de la popularidad que había alcanzado 
el nuevo medicamento de Ehrlich: 


«La gran masa charla por los codos en los tabernuchos, en las 
sacristías, en los Casinos, en los cafés, en los teatros, discutiendo la virtud 
curativa del 606 o afirmando que sus efectos son milagrosos; la gran masa 
espera que lleguen a Madrid los tubitos de Ehrlich como si estuviese 
hambrienta y aguardase el maná; la gran masa, revolucionados los nervios y 
                                                 
25VERDES MONTENEGRO, José, «La lucha por la avariosis. Más sobre el 606», El Imparcial, 
21 de septiembre de 1910, p. 2. 
26MARTÍN MIQUEL, Sixto, «El 606 en España», El Liberal, 21 de septiembre de 1910, pp. 1-2. 
27PARMENO. El de la suerte. Heraldo de Madrid, 21 de septiembre de 1910, p. 1. 
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epiléptica de ansiedad, devora cuanto se refiere a Ehrlich y a su 
descubrimiento. ¿Procede así la gente por desinteresada y noble curiosidad, 
por amor a la Ciencia?… No; procede así por egoísmo, por terror, por 
esperanza. La tercera parte de los españoles (ahora se ha demostrado) 
necesita inyectar en sus venas el preparado de Ehrlich; hay muchos miles de 
litros de sangre azul podrida (alégrense los rojos), y muchos millones de 
litros de sangre roja envenenada (alégrense los azules)» 
 
Se realizan las primeras inyecciones de salvarsán en Madrid 


La prensa diaria seguía los acontecimientos en torno al ‘606’. 
Bandelac iba a probar en Madrid el salvarsán que le había proporcionado el 
propio Ehrlich. El Imparcial, por ejemplo, recogió en su edición del día 21 de 
septiembre, los preparativos 28 . Informa de que Bandelac había ido al 
Hospital de Carabanchel para seleccionar diez enfermos; también que 
informó al ministro de la Gobernación de que Ehrlich le había mandado 
nuevas dosis. Asimismo se da noticia de que en La Gacetase atendía la 
propuesta de la Junta de Ampliación de Estudios para enviar al sifilógrafo 
Juan de Azúa Suárez y al químico José Casares Gil a Alemania para 
estudiar las propiedades, aplicaciones y valor terapéutico del ‘606’. Ésta no 
fue la única iniciativa oficial, ya que hubo muchas instituciones que 
enviaron a sus propios representantes. Sin salir de Madrid, por ejemplo, el 
Ayuntamiento mandó a los suyos, igual que lo hizo Sanidad militar o la 
Diputación29. 
 


Podemos afirmar que Alberto Bandelac de Pariente fue comisionado 
por el rey directamente, lo que constituye un ejemplo de que Alfonso XIII 
intervenía habitualmente en la política y los asuntos del país por iniciativa 
propia sin tener en cuenta al gobierno y otras instancias. Por otro lado, Juan 
de Azúa y José Casares Gil, sería la comisión más científica, por iniciativa 
gubernamental. 
 


En la edición de El Imparcial del día 22 de septiembre se reprodujo la 
información que envió su corresponsal en París, Rafael Blasco, sobre el 
Congreso de médicos que se estaba celebrando en Koenigsberg, al que 
asistía Ehrlich y en el que se trató extensamente el asunto del ‘606’30. Ese 
mismo día iban a realizarse las inyecciones en el Hospital militar de 
                                                 
28«El 606», El Imparcial, 22 de septiembre de 1910, p. 1 
29DEL RÍO, Emilio, «La introducción de la salvarsanterapia en España», en Homenaje a López 
de Villalobos. V Centenario del Tratado de las Pestíferas Bubas (1498), Madrid, Saned, 2000, 
pp. 65-75. 
30BLASCO, Ramón, «El Congreso médico de Koenigsberg», El Imparcial, 22 de septiembre de 
1910, p. 1 
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Carabanchel. Estaban presentes el director del hospital Gregorio Ruíz 
Sánchez y los médicos Pedro Casabal, Higinio Peláez, Celestino Torremocha, 
Manuel Molins Bastes, José Valderrama, Luis Verdejo, Bartolomé Navarro, 
Manuel Puig, y el Sr. Fernández Victorio, entre otros. El primer inyectado 
fue un soldado del regimiento de María Cristina que se encontraba en el 
segundo periodo de la enfermedad. Había estado sometido a tratamiento de 
mercuriales. La cura le produjo menos dolor del esperado y apenas 
experimentó reacción febril. Un incidente obligó a interrumpir la prueba; 
había caído la jeringuilla al suelo y se rompió. 
 


Los diarios del día siguiente, como El Imparcial y El Liberal, 
recogieron la noticia y anunciaron que ese mismo día Bandelac iba a realizar 
los preparativos para las inyecciones en el Hospital San Juan de Dios31.El 
vespertino El Heraldo de Madrid informó de que el enfermo inyectado se 
encontraba bien. En portada llevaba un artículo largo del dermatólogo L. 
Álvarez Sainz de Aja cuyo objetivo era pedir moderación al público ante la 
gran expectación que se había levantado y adelantar que las inyecciones de 
salvarsán comenzarían a administrarse de forma regular a los enfermos en 
el mes de octubre. Decía: 


 
«...hoy día sabe la inmensa mayoría de gentes que saben leer y 


muchos que no saben, pero que lo han oído, que el 606 es un 
medicamento de efectos maravillosos en las enfermedades citadas; 
saben también que una sola inyección basta para obtener la 
curación; han podido leer que en unas horas se veía mejorar úlceras 
y otras lesiones sifilíticas, y que en pocos días la curación era radical. 
Por una parte, los médicos todos del hospital de San Juan de Dios y 
muchos más particulares (todos los especialistas) vamos a comenzar 
próximamente, en el próximo mes de Octubre, a usar inyecciones del 
606.» 


El sábado 24 de septiembre debían llevarse a cabo las inyecciones en 
el Hospital San Juan de Dios. La prensa daba noticia de que Bandelac había 
estado la jornada anterior en el centro sólo para seleccionar a los enfermos 
elegidos previamente por Sanz Bombín, Espina, Sainz de Aja y Mansilla. Se 
trataba de siete hombres y de una mujer32. Estuvo también el gobernador 
civil Luis Canalejas y el diputado visitador Vargas Machuca. La 
Correspondencia de España publicó además una pequeña entrevista al 
                                                 
31«El 606 en Madrid. La primera inyección», El Liberal, 23 de septiembre de 1910, p. 1, y «El 
`606'. La primera inyección», La Correspondencia de España, 23 de septiembre de 1910, p. 5. 
32«El 606», El Imparcial, 24 de septiembre de 1910, p. 1 
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El Imparcial del día 27 de septiembre informó de que los enfermos del 
San Juan de Dios seguían bien y se encontraban bajo supervisión, y de que 
continuaban realizándose inyecciones tanto allí como en el Hospital militar40.  
 


Volviendo a la actividad de Alberto Bandelac, en noviembre Ehrlich le 
telegrafió a París para que fuera de nuevo a Frankfurt a ensayar un método 
de aplicación distinto del ‘606’41; lo hizo de inmediato. El Imparcial, que 
había dado la noticia, siguió informando. El 7 de noviembre el corresponsal 
Blasco anunció que regresaba a París42. A los pocos días le entrevistó43. 
Bandelac cuenta que fue muy bien recibido en Alemania otra vez. Explica 
que la nueva inyección era más líquida y se absorbía con más rapidez. De 
esta manera se podía administrar una dosis de hasta 1 gr. a los individuos 
fuertes, y de entre 60 y 70 centígramos al resto. Ésta debía repetirse a las 
cinco o seis semanas. La vía elegida era la intramuscular. Informó a Ehrlich 
de las experiencias llevadas a cabo en España. Cuenta que estuvo mucho 
rato con él, quien le mostró cartas de médicos de Rusia, Alemania y Austria, 
y hablaron del mejor método de administración. Se volvieron a ver en el 
hotel en el que estaba hospedado Bandelac y otro día en el laboratorio del 
médico alemán. Allí, dice, Ehrlich le mostró mil quinientos registros clínicos. 


 
 Le comentó que había alguna reacción de Wassermann negativa en 


casos dudosos de avariosis. Al cabo de cuatro o cinco días la reacción se 
convertía en positiva y en las jornadas próximas volvía paulatinamente a 
ser negativa. Esto indicaba que había infección en casos que previamente los 
clínicos habían considerado dudosos. Bandelac también cuenta su actividad 
en los hospitales y clínicas en los que había visto enfermos así como varios 
procedimientos de administración del ‘606’. Finalmente, con cierto orgullo, 
comenta la cena de despedida y los regalos que Ehrlich le entregó antes de 
su regreso. No tenemos noticia de si Bandelac regresó a España o no. Sí 
sabemos que el 23 de noviembre El Imparcial dio la noticia de que había 
aplicado el medicamento en el Hôpital Tenon ante numerosos médicos 
franceses y españoles44. También sabemos por el corresponsal del diario en 
París, Rafael Blasco, que Bandelac había puesto a disposición de las 
diputaciones provinciales españolas cierto número de tubos de ‘606’ para que 


                                                 
40«El 606 en San Juan de Dios», Heraldo de Madrid, 27 de septiembre de 1910, p. 2. «El 
606»,  El Imparcial , 27 de septiembre de 1910, p. 2. 
41«Reuniones y sociedades. Sociedad Española de Dermatología», El Imparcial, 3 de noviembre 
de 1910, p. 3. 
42BLASCO, Rafael, «El 606. París», El Imparcial, 7 de noviembre de 1910, p. 2. 
43BLASCO, Rafael. «El 606. El Dr. Bandelac, en Frankfurt», El Imparcial, 22 de noviembre de 
1910, p. 4. 
 
44«Extranjero. Por teléfono», in El Imparcial, 18 de diciembre de 1910, p. 5. 
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se administraran de forma gratuita a enfermos pobres que no podían viajar 
hasta Madrid. Por otro lado, que recibiría encantado en la capital francesa a 
los médicos españoles acreditados que quisieran aprender el nuevo 
método45. Finalmente, El Imparcial, a través de su corresponsal en París, 
informaba de que se había homenajeado al doctor Bandelac por sus éxitos 
científicos en un banquete al que acudieron numerosos amigos americanos, 
parisinos y de la colonia española46. 
 
 
Continúan los viajes a Alemania y se realizan pruebas en otras 
ciudades 


El día 28 La Correspondencia de España publicó un artículo en 
primera página del médico Fernando Castelo en forma de carta, fechada en 
París el día 2447. Era continuación del que ya hemos mencionado. En esta 
ocasión contaba su viaje. Se había detenido en París porque le avisaron de 
que Ehrlich se encontraba en el Congreso de Koenigsberg. En la capital 
francesa contactó con Salmon, del Instituto Pasteur, y con E. Émery, del 
Hospital Saint-Lazare. Con el primero de ellos quedó para ir a ver algún 
enfermo en el Hospital Cochin. Lo hizo con Marañón, quien en esos 
momentos se encontraba en París, de regreso de Frankfurt. En lo que se 
refiere a las batallas de algunos franceses contra Ehrlich por ser judío y 
alemán, Salmon le dijo que estaba al margen. Lo único que le interesaba era 
hallar una fórmula que simplificara el procedimiento para preparar e 
inyectar el ‘606’. Le comunicó a Castelo que había comprobado la eficacia del 
nuevo medicamento en enfermos de sífilis primaria, secundaria y terciaria, 
que sanaban con una o dos inyecciones. Respecto a Émery también dice que 
era un convencido de la utilidad del remedio. Dice que estuvo en Alemania y 
había escrito un folleto al respecto. Posiblemente se refiera a La préparation 
‘606’. Traitement de la syphilis par la méthode d'Ehrlich; indications et 
contre-indications; ce que j'ai vu en Allemagne (París, 1910), ya que ese 
mismo año publicó otros trabajos sobre el tema. Todos ellos los resumió un 
año más tarde en La méthode d'Ehrlich. Traitement de la syphilis par le 
dioxydiamidoarsénobenzol (salvarsán). Étude clinique et thérapeutique, con 
prólogo del propio Ehrlich48.Más adelante Castelo cuenta que también habló 
con el reputado Hallopeau y que no vio en él tanto entusiasmo. Éste opinaba 
que la eficacia era semejante a la del atoxil. Castelo lo había conocido en un 
                                                 
45BLASCO, Rafael, «El 606. Por telégrafo», El Imparcial, 6 de diciembre de 1910, p. 1. «El 
606. Por telégrafo. París», El Liberal, 6 de diciembre de 1910, p. 1 
46«Extranjero. Por teléfono», El Imparcial, 18 de diciembre de 1910, p. 5. 
47CASTELO, Fernando. «El 606 en París. Durante mi viaje», La Correspondencia de España, 
28 de septiembre de 1910, p. 1. 
 
48Publicado en París por Octave Doin et fils, en 1911. 







17 An. R. Acad. Med. Comunitat Valenciana, 12


 


Congreso de Dermatología en el año 1889 y, desde entonces, añade, eran 
muy amigos. Indica que su opinión es un tanto «ligera», ya que en estos 
momentos estaba entusiasmado con la hectina. Castelo anuncia que de 
regreso de Frankfurt volvería a París para hablar con el discípulo de Alfred 
Fournier, Gaucher, y con Jullien y Thibierge. 
 


En apenas unos días las instituciones municipales y las diputaciones 
de toda España comenzaron a comisionar a médicos para que fueran a 
Alemania a aprender todo lo relativo al uso y administración del ‘606’. El 
Ayuntamiento de Palma de Mallorca mandó a los médicos Aris y Prontera, 
del Hospital provincial49.  El de Sevilla al médico Juan Ruíz García y al 
farmacéutico Ramón Rodríguez de la Borbolla50.  El de Madrid al médico 
auxiliar del Laboratorio Bacteriológico municipal 51 . Por su parte, el 
ministerio de la Guerra envió a Angel Morales52a visitar la clínica del Dr. 
Pynkus y, por indicación de Ehrlich, a la de E. Schreiber en Magdeburgo. La 
Beneficencia municipal de Madrid envió al antiguo jefe clínico del Hospital 
de San Juan de Dios, Antonio Navarro Férnandez, y a Jacinto Navarro 
Sánchez53.Otros fueron a Frankfurt por iniciativa propia, costeándose los 
gastos, como el caso del Dr. Castelo al que ya nos hemos referido, y el de los 
médicos valencianos José y Vicente García Donato, que dejaron testimonio 
de su viaje en una serie de artículos que se publicaron en Las Provincias54. 
 


En poco tiempo se realizaron en estas ciudades las primeras 
inyecciones de salvarsán, aspecto que recogió igualmente la prensa diaria.   


                                                 
49«Última hora. Provincias. Palma de Mallorca», La Correspondencia de España, 28 de 
septiembre de 1910, p. 7 
50La Correspondencia de España, 1 de octubre de 1910, p. 7. 
51La Correspondencia de España, 26 de septiembre de 1910, p. 7 
52«El 606», El Imparcial , 3 de octubre de 1910, p. 4. «El 606 en San Juan de Dios», El Liberal, 
1 de octubre de 1910, p. 3. 
53«El 606 en San Juan de Dios», El Liberal, 1 de octubre de 1910, p. 3. 
54GARCÍA DONATO, José y Vicente. «El ‘606’.(Cartas de Alemania). El laboratorio de 
Ehrllich. Hojeando un álbum. En presencia de M. Ehrlich. Visitando el hospital», Las 
Provincias, 13 de octubre de 1910, p. 1. GARCÍA DONATO, José y Vicente, «El 606. (Cartas 
médicas de Francfort). El arsénico y la sífilis. Los Dres. Ehrlich y Hata. ¿Qué es el ‘606’? 
Preparación de las inyecciones. La operación: su sencillez», Las Provincias, 14 de octubre de 
1910, p. 1. GARCÍA DONATO, José y Vicente, «El ‘606’. (Cartas médicas de Francfort). El 
‘606’ (Cartas de Alemania). Los optimismos sobre el ‘606’. Un reproche al Dr. Ehrlich. El 
remedio contra la sífilis es un hecho. Las enfermedades parasifilíticas. El Dr. Sevas. La 
sustitución del mercurio. El atoxil. Las experiencias que se realizan», Las Provincias, 15 de 
octubre de 1910, p. 1. GARCÍA DONATO, José y Vicente, «El ‘606’. (Cartas de Alemania). 
Las afecciones parasifilíticas. La sífilis y la parasífilis. El '606' en esta última. ¿Por qué no 
quiere aplicarlo Ehrlich? La heredosífilis», Las Provincias, 17 de octubre de 1910, p. 1. 
GARCÍA DONATO, José y Vicente. «El ‘606’ en París. Viaje de comprobación. Los resultados 
prácticos han sido exactamente iguales en Francia que en Alemania. Varios casos curados por el 
‘606’». Las Provincias, 18 de octubre de 1910, p. 1. 
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En Las Palmas debió ser hacia el 26 de octubre55. En Valencia las 
desarrollaron los médicos Mauro Guillén56, Ramón Alapont y Enrique Olaso 
ante un concurrido público formado por autoridades, catedráticos, químicos, 
inspector provincial de sanidad y personal del Laboratorio municipal. 
Eligieron el procedimiento intravenoso57. En Sevilla, Domínguez Adame 
inyectó a una mujer de 19 años y a una niña de 12 que padecía una sífilis 
hereditaria 58 . El 10 de diciembre El Heraldo de Madrid recoge en una 
noticia breve que en las Islas Baleares Arís había aplicado por vía 
intramuscular el '606', y que el doctor Gaspar Berga también había 
realizado una aplicación en el Dispensario Ferrando 59 . En Zaragoza se 
encargó al Dr. Royo Villanova la supervisión de las curas que aplicaron los 
doctores Muñoz y Pérez Serrano60. El 23 de diciembre se anunció que el 
doctor Cabañas aplicaría por vez primera el 60661en Cádiz. El 24 se amplió 
algo más la información señalando que fue en el Hospital Mora. Se inyectó a 
un enfermo, albañil de profesión, de 27 años de edad, que se encontraba en 
el periodo secundario. Una enferma, que también debía ser atendida huyó al 
observar los preparativos62. De unos días más tarde proceden las noticias de 
las aplicaciones del salvarsán en Santander. Las realizó el doctor Palacios 
tras dar una conferencia. Inyectó a un hombre y una mujer enfermos. Al 
acto asistieron muchos médicos y estudiantes de medicina63 
 
Balance y difusión de los resultados 


Hacía semanas que la prensa recogía todo lo relacionado con el '606'. 
Muchos médicos que estaban en Alemania habían regresado. Era el 
momento de difundir los resultados personales en la prensa científica, en la 
prensa diaria, mediante conferencias, y de someterlos al debate científicos 
en las asociaciones profesionales.  


                                                 
55«Noticias por telégrafo. Las Palmas», El Imparcial, 27 de octubre de 1910, p. 3. 
56 Mauro Guillén también estuvo ese año en París con el Dr.. Emery en el Hospital Saint-Lazare 
y con Millian en el Hospital de Saint-Louis, comprobando los ensayos con el salvarsán. Véase 
«Acerca del '606'», La Medicina Valenciana, 1910, 10: 265-266. 
57La Correspondencia de España, 16 de noviembre de 1910, p. 3. 
58La Correspondencia de España, 21 de noviembre de 1910, p. 3. « Por telégrafo», El Imparcial, 
21 de noviembre de 1910, p. 4. 
59«De las Baleares por cable», El Heraldo de Madrid, 10 de diciembre de 1910, p. 1. 
Previamente el Dr. Berga estuvo el Hospital Provincial de Barcelona porque no había enfermos 
que inyectar el Palma («Baleares. Telegrama», La Correspondencia de España, 25 de 
noviembre de 1910, p. 3.) 
60«Información de Provincias», La Correspondencia de España. 18 de diciembre de 1910, p. 3. 
61La Correspondencia de España. 23 de diciembre de 1910, p. 3 
62«Información de Provincias», La Correspondencia de España. 24 de diciembre de 1910, p. 3. 
63« Noticias por telégrafo. Santander. Aplicación del 606 », El Imparcial, 19 de diciembre de 
1910, p. 4. 
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El Ateneo, por ejemplo, organizó dos conferencias significativas. En la 
primera, a la que asistió el ministro de Instrucción, habló el químico José 
Gil Casares, quien trazó una breve historia de la terapéutica y se ocupó 
después de repasar las sustancias clave que se habían ensayado antes de 
llegar a la ‘606’64. La segunda la impartió Juan de Azúa, que habló de la 
trascendencia social y económica del ‘606’65. Después de haber comprobado 
varios casos de curación por sí mismo en Alemania y en España, afirmó que 
el valor del ‘606’ era innegable. El dermatólogo Sixto Martín dio una 
conferencia en el Instituto Rubio en la que habló del tratamiento de la 
avariosis con el ‘606’ ilustrándolo con varios casos66.  


También es destacable la entrevista que el médico José de Eleizegui 
hizo a Juan de Azúa y que El Heraldo de Madrid insertó en primera página 
con una fotografía del mismo. En ella el conocido dermatólogo abordaba 
diversos temas: la experiencia desde que regresó de Frankfurt, los veintiséis 
casos tratados, las modificaciones de tipo práctico que hizo en las 
aplicaciones, su juicio comparativo con otros tratamientos, el porvenir que le 
aguardaba al salvarsán y, de forma más general, a la quimioterapia67.  


Dos días después Fernando Castelo publicaba un último artículo de 
síntesis en La Correspondencia de España. Aborda el asunto que más 
atención merecía esos días, el tipo de inyección que debía elegirse. Se refiere 
a todos los métodos, incluido el intradérmico, y explica con detalle las 
diferencias en lo que a la preparación se refiere, sus ventajas y sus 
inconvenientes. También habla del asunto de las dosis. Vuelve a insistir en 
la eficacia del producto y termina afirmando: «¡Vengan en buena hora 
medicamentos como el 606, y plegue al Cielo que hubiera muchos sabios 
como Ehrlich, para bien de la humanidad!»68 . 


El 26 de octubre se daba noticia en La Correspondencia de España del 
regreso de Ángel Morales, que había sido comisionado por el ministerio de la 
Guerra. Estuvo en Berlín, Magdeburgo, Wiesbaden y Frankfurt. Se anuncia, 
además, que se va a habilitar una clínica en el Hospital militar de  


                                                 
64La Correspondencia de España , 21 de octubre de 1910, p. 4. 
65La Correspondencia de España , 23 de octubre de 1910, p. 4. Una reseña más amplia se 
encuentra en: ORTÍZ DE PINEDO, Manuel, «Opinión del doctor Azúa sobre el 606», El 
Liberal, 24 de octubre de 1910, p. 2. 
66El Liberal , 21 de diciembre de 1910, p. 4. 
67ELEIZEGUI, José, «El 606. Hablando con el doctor Azúa», El Heraldo de Madrid, 22 de 
noviembre de 1910, p. 1. 
68CASTELO, Fernando, «El 606. La Correspondencia de España», 24 de noviembre de 1910, 
p. 4. 
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Carabanchel en la que se trataría a los avariosos y se enseñaría a otros 
médicos a administrar el ‘606’69 


En la Sociedad Dermatológica el doctor Quintana Luque, médico 
castrense, habló de sus impresiones recogidas en el Hospital militar. El 
doctor Serrano hizo lo propio con las recolectadas en el Hospital San Juan de 
Dios70. Días después, en la Academia de Obstetricia, Ginecología, Pediatría 
y Urología, de Madrid, Sainz de Aja daba una conferencia sobre el ‘606’ en 
embarazadas y lactantes71. A principios de noviembre también presentaron 
casos de avariosis tratadas con el salvarsán, Juan de Azúa y Fernando 
Castelo72. El 1 de diciembre seguían presentándose casos en las sesiones 
científicas73. Antes de finalizar el año, Juan de Azúa todavía impartió una 
conferencia. Tuvo lugar en el Colegio de Médicos de Madrid el 30 de 
diciembre. Básicamente trató de demostrar la superioridad de las 
inyecciones intravenosas frente a las intramusculares y mostró al público la 
jeringuilla que para tal fin utilizaba74. 


 
Disponibilidad del '606' y su popularidad 


En los dos últimos meses del año 1910 el asunto del ‘606’había 
alcanzado gran popularidad. Fue objeto de alguna viñeta cómica en más de 
un diario, como el Heraldo de Madrid 75 . La prestigiosa revista 
literaria Prometeo, fundada en 1908 por Javier Gómez de la Serna, padre del 
conocido Ramón Gómez de la Serna, insertó en el número veinte una poesía 
al ‘606’ del asturiano José Benito Álvarez-Buylla76: 
 
606 
«¡Ehrlich! el precursor, el apóstol, el sabio 
que tiene al mundo entero pendiente de su labio. 
Aquel que en las sombrías salas de un hospital  
vio surgir una aurora de un tubo de cristal. 
¡Ehrlich!, sajón y rubio, protector amoroso 
                                                 
69«El 606», in La Correspondencia de España, 26 de octubre de 1910, p. 4. 
70«Sociedad de Dermatología», La Correspondencia de España, 13 de octubre de 1910, p. 4. 
71«Reuniones y sociedades. Academia de Obstetricia, Ginecología, Pediatría y Urología, de 
Madrid», El Imparcial, 23 de noviembre de 1910, p. 3. 
72«Reuniones y sociedades. Sociedad Española de Dermatología», El Imparcial, 3 de noviembre 
de 1910, p. 3. 
73«Reuniones y sociedades. Sociedad Española de Dermatología», El Imparcial, 1 de diciembre 
de 1910, p. 4. El Liberal , 1 de diciembre de 1910, p. 3. 
74«Reuniones y sociedades. Colegio de Médicos», El Imparcial, 30 de diciembre de 1910, p. 5. 
«El 606. Conferencia de Azúa», El Heraldo de Madrid, 31 de diciembre de 1910, p. 1. 
75Por ejemplo, El Heraldo de Madrid , 25 de septiembre de 1910, p. 1. 
76BUYLLA, Benito, «606», Prometeo, 1910, nº 20, p. 532. 
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de la santa ramera, del pobre crapuloso, 
del que luce en su cara los estigmas del vicio,  
del bachiller que en lides de pasión fue novicio, 
de la que harta de goces como manda natura 
debilitó su cuerpo con excesos de hartura, 
del que besó las llagas y libó la ponzoña 
y alcoholizó sus venas por disolver la roña, 
del pelado, granudo, fofo, imbécil o loco,  
de aquellos que su muerte importaría muy poco. 
¡La sífilis sucumbe!, suene el áureo trombón. 
¡Ya no existe avariosis! ¡¡Gloria a Ehrlich el sajón!! 
 


A finales de octubre de 1910 en el Teatro Royal-Kursaal, de Madrid, 
se estrenó un apropósito, una pieza teatral breve de circunstancias, con el 
título inequívoco ¡Dale con el 606! 77 . En el cine Romea de Madrid se 
anunciaba el pase de la Revista Pathé con informaciones importantes como 
la de la cura con '606'78. 
 
 
 
 


                                                 
77El Liberal , 25 de octubre de 1910, p. 5. 
78El Liberal , 18 de octubre de 1910, p.3. 
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sociales. El principal medio de comunicación de la época, la prensa, recogió 
desde el principio el hallazgo del nuevo medicamento, las pruebas en 
animales y humanos y, sobre todo, su difusión geográfica. España sólo es un 
ejemplo. 
 


Desde que apareció en nuestro país la noticia al poco tiempo de que lo 
hiciera en Alemania y otros países europeos y estuviera disponible la nueva 
sustancia en las farmacias y clínicas, sólo transcurrieron cinco meses. Esta 
fuente nos ha proporcionado asimismo la rápida reacción de las instituciones 
comisionando a médicos y farmacéuticos para que fueran a estudiar a 
Alemania sus características y su forma de aplicación. Nos ha desvelado 
también un cuerpo médico civil y militar preparado, con excelentes  
relaciones con científicos del extranjero, dispuestos a aprender, mejorar y 
aplicar sin dilación la nueva droga farmacológica de Ehrlich. Es más, fueron 
ellos mismos los que contaron sus experiencias a los españoles a través de la 
prensa diaria. Aunque no lo hayamos abordado en este trabajo, también se 
escribieron artículos y comunicaciones científicas que se publicaron en las 
revistas médicas españolas o en forma de libro, así como discusiones 
científicas en el seno de las sociedades médicas de la época. 
 


La prensa diaria nos ha proporcionado también la secuencia de los 
acontecimientos en los que concurrieron actores y escenarios muy diferentes, 
que no hubiéramos podido conocer si sólo nos hubiéramos basado en las 
publicaciones científicas. Asimismo, cómo un acontecimiento científico de 
primera magnitud caló en todos los estratos sociales. 
 
 
 







Centenario tratamiento de la 
sífilis con Salvarsán


(15% de Europa afecta de sífilis)
Prof Juan José Vilata Corell. Facultad de Medicina de Valencia.Universitat de 


Valéncia. 


Paul Ehrlich y Sahachiro Hata (1909)
T.pallidum en conejos


¡creedme el 606 es muy eficaz¡


Escéptico Ehrlich repitió ensayos desde el 418







Salvarsán (latín salvare y del alemán arsen: arsénico)


606
• 31/08/1909 : inyecta a una sífilis escrotal en 


conejo y en 24h curado
• 07/09/1909: aparece una mención en un 


apunte de Erlich:


• En abril de 1910 en el 27 Congreso Alemán 
de Medicina Interna (Wiesbaden) da a 
conocer a la Medicina el preparado 606


• Se comercializó en Diciembre del 1910 







Preparado 606
• Ehrlich lo denominó como dioxidiamino-


arsenobenzol (arsénical orgánico)
• Se consideró un dímero de arsénico y en la 


actualidad es una mezcla de trímeros y 
pentámeros cíclicos


• Se mostró eficaz en otras infecciones : fiebre 
recurrente, pian, espirilosis de las gallinas...


• Laboratorios Hoechst lo fabricó y lo 
comercializó con la marca de SALVARSAN


• Se autorizó en 1910 en base a un ensayo de 
23 pacientes con sífilis mental y algunos 
mejoraron







Salvarsán
• Antes de su comercialización ya se habían 


repartido de forma gratuita 65.000 dosis a partir 
del Congreso de Wiesbaden


• Su presentación era como un polvo amarillento y 
en 1910 el Dr Marañón dijo: 


“ Volví a mi patria portador del precioso polvo amarillo que aún no se 
vendía y del que la humanidad esperaba milagros, que , en parte se 
cumplieron. Si hubiera querido comerciar con mi pequeño 
cargamento de 606, me habría hecho millonario”  


• Surge el concepto de “ Toxicidad selectiva” : mata 
la espiroqueta y resulta inocuo al organismo


¡ de ahí el milagro y euforia inicial¡ 







Salvarsán (606)
• El punto de partida fue el 592 o Salvarsanbase 


que no se utilizó en clínica
• El 606 es un polvo amarillento más o menos 


obscuro, amorfo soluble en agua
• Se expendía en ampollas conteniendo 0.20g, 


0.30g, 0.40g, 0.5g y 0.6g del producto (al vacío)
• Su solución acuosa de color amarillo-


transparente tenían reacción muy ácida y por 
vía IM intenso dolor y necrosis


• Por vía IV disolverse en gran cantidad de 
agua, neutralizando con una solución de sosa 
(muy baja porque se descompone). No se podía 
esterilizar  perdía actividad







Salvarsán (606) administración
• La solución obtenida se debía poner antes 


de la media hora: se descompone y se hace 
tóxica


• Para la vía IV: matraz invertido a 60-80 cm de 
altura. Enfermo en ayunas. 


• La admón por vía IV debe ser lenta: 15’ 
• El paciente guardará cama 4 ó 5 horas 


después de inyección  (Jeanselme et Sèzary,1936)


• Hay otras pautas de administración muy 
complicadas (M.joseph,1914)


• Había dificultades técnicas







Salvarsán(606) efectos secundarios
• Surgieron de inmediato : vómitos, necrosis 


en piel, fiebre, ceguera, sordera, parálisis y 
exitus letalis.


• Ministerio de Sanidad de Berlín mediante 
encuesta: 1 muerto/200 pacientes tratados


• En la bibliografía comenzaba a aparecer 
múltiples efectos secundarios y graves 


• Ehrlich se decepcionó: “ No hay quimioterapia 
sin efectos secundadios” . Lo atribuyó a : 
- Errores de dosificación y administración







Salvarsán (606)
• Tuvo además en contra : 
• El precio era alto (de usureros)
• A la Iglesia Ortodoxa rusa por ser la avariosis 


un castigo divino y no debía tratarse 
• A la Policía Alemana : no apoyaba la 


comercialización porque al tratar a las 
prostitutas no la evitaría


• No obstante, desaconsejó la vía IM y siguió 
con la salvarsanterapia hasta que en 1912 
apareció el Neosalvarsán : menos tóxico, el 
50% de efectos secudarios y 1 muerto/2000
tratados







Neosalvarsán (914)







Salvarsán en España y Valencia
• Se impregna de la primera euforia
• Varios españoles acuden a Alemania: Jaime 


Peyrí Rocamora, Juan de Azúa, Gregorio 
Marañón, Angel Morales Fernández por el 
Ministerio de la Guerra (37 sifilíticos de la 
Cárcel de Carabanchel utiliza el 606) y 
escribe en 1912 su Memoria de Medicación 
antisifilítica. 


• En Alcoi fueron unos adelantados ya que 
tres meses después del 31/12/1910 de la 1ª 
inyección en España, se aplicó en esta 
ciudad







Salvarsán en España y Valencia


• Dr José Gay Prieto (Madrid) 
• Dr Eduardo de Gregorio (Zaragoza)
• Dr Javier M.-Tomé Bona (Madrid)
• Dr Mauro Guillén (Valencia): Accidentes de la 


medicación arsenical en el tratamiento de la 
sífilis 


• Otros traductores españoles de libros de la 
escuela Alemana y Francesa dejaron la 
experiencia europea del 606 escrita hasta 
hoy 







Del 606 al 914 y a la….





		Dr. Fresquet Febrer

		Dr. Vilata Corell



