






























posterior (SPMA) (diámetro me­
dio= 0 .2 ± 0 .06 mm.) (Tabla 11). 
Las PThA y SPMA han sido clasifica­
das según dos criterios diferentes: a) 
según el patrón de origen a partir del 
segmento P 1 y b) según el patrón de 
ramificación y distribución de sus ra­
mas perforantes en la PPS. 
Según el patrón de origen a partir del 
segmento P..l, hemos clasificado a las 
arterias en b grupos (Figura 5): En el 
grupo 1 (3 cerebros), sólo existe un 
tronco en uno de los segmentos P,, 
que irriga a toda la PPS . En el grupo 
2, (8 cerebros), existen dos troncos, 
uno a partir de cada segmento P 1 (Fi­
gura 6). En el grupo 3, (3 cerebros) , 
existen dos troncos que provienen de 
un solo lado . En el grupo 4, (10 cere­
bros), existen dos troncos en un lado 
y uno sólo en el otro. En el grupo 5, 
(2 cerebros), existen dos troncos en 
cada lado (Figura 6b) . El grupo 6 está 
formado por 2 cerebros en los que 
existían múltiples troncos. 

Fig. 4 . 
Representación esquemática de los diferentes 
tipos de troncos PThA-SPMA. 
PThA =Arteria ta/árnica paramedial; SPMA = 
Arteria mesencefálica paramedial superior; 
MB = Cuerpo mamilar; P 1 = Segmento P 1 de la 
arteria cerebral posterior. 

TABLA 1 

De los 74 troncos, 72 (97 %) se origi­
naron en la pared superior o posterior 
del segmento P,, mientras que los 2 
restantes se originaron de la pared an­
terior. El origen de los troncos es en 
ángulo agudo hacia atrás, arriba y me­
dialmente . En 17 de los 28 cerebros, 
encontramos un total de 25 anasto­
mosis mayores de 0.1 mm. de diáme­
tro entre las arterias perforantes (Fi­
gura 7). En 1 O cerebros sólo se en­
contró una anastomosis (diáme­
tro= O. 18 ± 0 .05) y en los restantes 
7 cerebros, 15 anastomosis (diáme­
tro= 0 .18 ± 0 .1 mm.). 
Según el patrón de ramificación y dis­
tribución de las ramas perforantes en 
la PPS, hemos diferenciado 7 tipos 
(Figura 4) (Tablas 1 y 11) . Los tipos A 
y B están constituidos por los troncos 
que irrigan exclusivamente la mitad 
anterior de la PPS (PThA) . Los tipos 
C y D están formados por troncos que 
irrigan exclusivamente a la mitad pos­
terior de la PPS (SPMA). En estos cua­
tro tipos de irrigación de la PPS es 
ipsilateral. Cuando los troncos irrigan 
a ambas mitades de la PPS (PThA­
SPMA) se clasifican en tipos E, F o G 
según que lo hagan de forma ipsilate­
ral, bilateral o contralateral respectiva­
mente. De los 74 troncos hemos en­
contrado que 22 (29. 7 %) dan lugar 
a PThA solamente, 10 (13.5 %) a 
SPMA solamente y 42 (56 . 75 %) dan 
lugar a PThA-SPMA (Tablas 1 y 11) . 
Las Arterias Mesencefálicas Parame­
diales Inferiores (IPMA), se originan 

CLASIFICACION DE LOS TRONCOS PThA-SPMA SEGUN EL SITIO DE PERFORACION Y EL 
PATRON DE RAMIFICACION 

Lugar de penetración Lateralidad Ramas 
T ipo n.º Mitad anterior Mitad post lpsilateral contralateral Si No 

PThA SPMA 
A 17 X X X 
B 5 X X X 
e 6 X X X 
D 4 X X X 
E 26 X X X X 
F 15 X X X 1 X X 
G 1 X X f X X 
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Fig. 6 

Perspectiva ventral de la porción posterior del 
polígono de Willis mostrando diferentes grupos 
de arterias PThAs y SPMAs. A, By C) muestran 
un ejemplo de grupo 2 O) muestra un ejemplo 
de grupo 5. Obsérvese la gran ramificación de 
los vasos, que es más manifiesta en el especi­
men que se muestra en la Fig. 6C. 
BA =Arteria basilar; SCA =Arteria cerebelosa 
superior; PCA (P 1) = Segmento P 1 de la cerebral 
posterior; 111 =Nervio oculomotor; PThA =Ar­
teria ta/árnica paramedial; SPMA =Arteria me­
sencefálica paramedial superior. 

Los tubérculos mamilares se irrigaban 
a partir de un total de 71 arterias que 
se originaban en la comunicante pos­
terior32, segmento P 1

13 y de las perfo­
rantes26 (Figuras 1 O y 11), (Tabla IV) . 
Como últimos vasos de interés con 
origen en el segmento P 1, están las 
arterias circunflejas, cortas y largas 
(Figura 12) . Las arterias circunflejas 
largas irrigan a los tubérculos cuadri­
géminos y las cortas a los cuerpos 
geniculados (Tabla V). Tanto unas co­
mo otras rodean al mesencéfalo dan­
do pequeñas ramas perforantes para 
los pedúnculos cerebrales, sustancia 
negra, tegmento mesencefálico y 
cuerpos geniculados. 

Discusión 
La primera descripción de las arterias 
talámicas y mesencefálicas parame­
diales fue hecha por Duret en 18746. 
En sus trabajos describió la «arteria 
postero-interna del tálamo óptico» que 
se originaba a partir de las «arteria 
comunicans posterior» y «arteria cere­
bri» por detrás de los «corpora mami­
llaria». Estas arterias irrigaban la por­
ción posterior de las paredes del ter­
cer ventrículo . El primer estudio deta­
llado sobre los síndromes clínicos de 
la arteria cerebral posterior fue hecho 



TABLA 111 

ORIGEN, NUMERO Y DIAMETRO DE LAS IPMAs (Total= 96) 

ORIGEN 
Pared posterior de P 1: - Derecho 

.- Izquierdo 
Pared posterior e inferior de SCA 
Pared posterior de arteria basilar 
IPMA = Arteria Mesencefálica Paramedial Inferior 
P L = Segmento P 1 de la arteria cerebral posterior 
SCA = Arteria Cerebelosa Superior 

TABLA IV 

ARTERIAS DE LOS TUBERCULOS MAMILARES 

Número ... . . . . . 71 
Diámetro medio . 1.26 ± 0 .05 mm. 
Origen .......... Tercio distal PCoA (45 %) 

Tercio distal P1 (18 %) 

PThA (37 %) 

PCoA =Arteria Comunicant e Posterior 
P1 =Segmento P1 de la arteria cerebral 

posterior 
PThA = Arteria Talámica Paramediana 

TABLA V 

ARTERIAS CIRCUNFLEJAS CON ORIGEN EN 
P1 

CIRCUNFLEJAS LARGAS 
Número : . . 49 
Origen: . .. 5 .2 mm. distal al origen de P1 
Destino: . . Cuerpos cuadrigéminos 
Diámetro : 0 .64 ± 0 .08 mm 

CIRCUNFLEJAS CORTAS 
Número : .. 34 
Origen: .. . 4.2 mm. distal al origen de P1 
Destino: . . Pedúnculos cerebrales y Cuerpos 

Geniculados 
Diámetro: 0 .28 ± 0.06 mm. 

por Foix y Masson 11 , que distinguie­
ron entre aquellos debidos a un infarto 
de todo el territorio y los debidos a 
una lesión incompleta . Foix y Hille­
mand1º, observaron que las arterias 
paramediales se originaban a partir del 
«pedículo retromamilar o talamoperfo­
rante». Ellos dividieron este pedículo 
en una porción anterior o talamoperfo­
rante, que irrigaba al tálamo, y una 
porción posterior o peduncular, que 
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NUMERO 
18 
12 
42 
24 

DIAMETRO (mm .) 
0.41 ± 0 .09 
0 .39 ± 0 .10 
0 .29 ± 0 . 10 
0 .30 ± 0 .08 

constituyen las arterias mesencefáli­
cas paramediales. Usando esta clasi­
ficación de Foix y Hilemand, Lazort­
hes24, se refería al grupo anterior co­
mo diencefálico, y al grupo posterior 
como mesencefálico. Lazorthes seña­
ló que el grupo diencefálico penetra a 
la sustancia perforada posterior inme­
diatamente por detrás de los cuerpos 
mamilares e irriga al hipotálamo pos­
terior y a los núcleos ventro-mediales 
y ventrolaterales del tálamo. El grupo 
mesencefálico, formado por peque­
ñas arterias, irriga a las regiones sub­
talámicas, núcleo rojo y núcleo del 
nerfio oculomotor. Plets y cols31 , es­
tudiaron la vascularización del tálamo 
humano en 52 cerebros formolizados 
e inyectados con sulfato de bario co­
loidal. Realizaron estudios radiográfi­
cos y de transilumunación en los que 
encontraron diversas variaciones en 
el origen y curso proximal de las «arte­
rias talamoperforantes» o «retromami­
llariae» . Además describieron en deta­
lle su curso intra parenquimatoso y 
los territorios a los que irrigaban. Per­
cheron27· 28, disecó el curso extra-e in­
traparenquimatoso de las arterias pa­
rameidales que se originaban del seg­
mento P 1 en 1 5 cerebros formol iza­
dos. Según los territorios que irriga­
ban, estas arterias fueron clasificadas 
en PThAs, SPMAs y IPMAs. 
Las «arterias posterointernas del tála­
mo óptico» de Duret6 , el «pedículo re­
tromamilarn de Foix y Hillemand1º y 
Lazorthes23· 24, las «arterias perforan­
tes posteriores» de Gillilan12. 13 y las 
«arterias tálamo-mesencefálicas para-



Fig. 7 

Perspectiva ventral de la porción posterior del 
polígono de Willis, mostrando la existencia de 
una anastomosis (flechas) entre las PThA dere­
cha e izquierda. 

BA =Arteria basilar; SCA =Arteria cerebelosa 
superior; PCA (P 1) = Segmento P 1, de la arteria 
cerebral posterior; LC =Arteria circunfleja larga; 
111 = Nervio oculomotor; PThA =Arteria ta/árni­
ca paramedial SPMA =Arteria mesencefálica 
paramedial superior; MB = Cuerpos mamila­
res . 

mediales» de Percheron21-3o constitu­
yen las arterias perforantes que pene­
tran a la PPs para irrigar a parte del 
tálamo y mesencéfalo. Foix y Hille­
mand, Lazorthes, y Percharon clasifi­
caron a estos perforantes en un grupo 
anterior (diencefálico) que penetra a 
la PPS inmediatamente posterior a los 
cuerpos mamilares, y un grupo poste­
rior (mesencefálico) que penetra por 
la mitad posterior de la PPS y que es 
menor y más medial que el grupo an­
terior1º· 21 · 23· 24· 27-30. En nuestro etudio 
hemos demostrado que las PThAs 
penetran la mitad anterior de la PPS 
y las SPMAs la mitad posterior (Figu-
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ras 2 y 3) . Las PThAs son de un cali­
bre mayor, más largas y más laterales 
que las SPMAs. Según nuestros resul­
tados, el número de perforantes coin­
cide con los de Foix y Hillemand 1º y 
con los de Plets31 . 
La configuración del origen de los 
troncos de las PThAs y SPMAs es 
muy variable. Percharon describió tres 
tipos27 . El tipo 1 es una configuración 
simétrica en que una PThA nace de 
cada segmento P 1. En el tipo 2 la con­
figuración es asimétrica en la que tan­
to las PThAs derechas e izquierdas 
nacen del mismo segmento P 1. En el 
tipo 3, existe una arcada arterial que 
conecta a ambos segmentos P1 y que 
es el origen de las arterias paramedia­
les. En 28 cerebros, Percharon encon­
tró que 9 pertenecían al tipo 1, 8 al 
tipo 2, y uno al tipo 330. Nosotros 
hemos clasificado a estas arterias en 
seis grupos basándonos en el patrón 
de origen (Figura 5), y en siete tipos 
basándonos en su patrón de ramifica­
ción y distribución en la PPS (Figura 
4, Tablas 1 y 11). 
El hallazgo más significativo de nues­
tro estudio microanatómico es que la 
supuesta configuración simétrica de 
los vasos en la PPS es probable que 
no exista. Nuestro estudio ha demos­
trado que es posible que las ramas 
de un segmento P 1 irriguen a ambas 
formaciones paramediales del tálamo 
y mesencéfalo superior, o bien a la 
totalidad o parte de las mitades ipsi-o 
contralateral de la PPS. Hemos obser­
vado que en 7 cerebros las PThAs y 
las SPMAs se originaban unilateral­
mente de un solo segmento P 1, en 1 O 
cerebros existía un número igual de 
troncos PThAs y SPMAs para cada 
segmento P 1. El promedio de troncos 
para cada segmento P1 fue de 1.32. 
Estos troncos se originaron en todos 
los casos menos dos (97 %) de las 
caras superior y posterior del segmen­
to P 1. Dos troncos se originaron de 
la cara anterior. Estas múltiples varia­
ciones en los orígenes y distribución 
de las arterias de la fosa interpeduncu-



lar que hemos observado, podrían ex­
plicar la variabilidad de cuadros clíni­
cos que se producen en la enferme­
dad oclusiva de esta zona. 
En la enfermedad vascular oclusiva de 
las arterias talamomesencefálicas pa­
ramedianas se han descrito tres sín­
dromes clínicos con una correlación 
anatomopatológica: Infarto talámico 
paramedial unilateral (ITPU), infarto ta­
lámico paramedial bilateral (ITPB), e 
infarto tálamo-peduncular paramedial 
(ITpP). 

Fig. 8 

Diagrama que muestra el origen, curso y punto 
de penetración de las IPMAs. 
BA =Arteria Basilar; SCA =Arteria cerebe1osa 
superior; PCA (P 1) = Segmento P 1 de la arteria 
cerebral posterior; IPMA =Arterias mesencefá­
/icas paramediales inferiores; PCoA =Arteria 
comunicanta posterior; 111 = Nervio oculomotor; 
MB = Cuerpos mamilares. 

Los pacientes con un infarto talámico 
paramedial unilateral desarrollan alte­
raciones del carácter y del comporta­
miento: agitación, agresividad, apatía, 
prostración y desorientación. Los nú­
cleos parafascicular, dorsomedial y 
centromedial del tálamo están siem­
pre afectados, mientras que los nú­
cleos dorsomedial y central están 
afectados sólo parcialmente3 . En 
nuestro estudio, encontramos que de 
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los 74 troncos, 22 daban sólo PThAs 
ipsilateralmente (tipos A y B) . Esta 
disposición anatómica podría explicar 
la sintomatología unilateral talámica 
cuando estos troncos se ocluyen . 
Castaigne y cols. 3 han publicado los 
datos anatomoclínicos de cuatro pa­
cientes con este tipo de infarto en los 
cuales existían troncos paramediales 
simétricos. 
Los pacientes con infartos talámicos 
paramediales bilaterales desarrollan 
alteraciones de conciencia que puede 
fluctuar entre el coma y períodos de 
mutismo. Una vez que el paciente re­
cupera la conciencia aparece caracte­
rísticamente un estado de apatía y 
somnolencia. El síndrome de Korsa­
koff con alteraciones de la memoria 
verbal y no verbal, tanto anterógrada 
como retrógrada, es la característica 
más constante. Una demencia de tipo 
subcortical, caracterizada por apatía y 
falta de espontaneidad, bradipsiquia 
y animia, ha sido hallada en estos ca­
sos. La combinación de mutismo, 
somnolencia, amnesia severa y ano­
malías de los movimientos oculares 
sacádicos es diagnóstica de este tipo 
de infarto3 · 15· 17· 34 . Las lesiones son 
bilaterales y afectan a los núcleos in­
tralaminar, parafascicular, dorsome­
dial y centromedial del tálamo; siem­
pre son, sin embargo, asimétricas. En 
algunos casos, el infarto afecta al trac­
to mamilotalámico y se extiende hacia 
abajo para afectar el polo superiointer­
no de ambos núcleos rojos y al tracto 
de Meynert31 · 34 . Las lesiones anatómi­
cas pueden ser relacionadas a oclusio­
nes de un segmento P 1 o de un tronco 
singular cuando ambas PThAs nacen 
de ellos. En esta situación, las dos 
PThAs reciben su sangre de un solo 
segmento P 

1
. Otra posible causa es 

la oclusión de la bifurcación de la arte­
ria basilar. Castaigne y cols. han des­
crito dos casos debidos a la primera 
posibilidad y uno debido a la segun­
da3. 
La instauración del infarto tálamo-pe­
duncular paramedia/ es generalmente 



Fig. 9 

Vista de las arterias mesencefálicas paramedia­
les inferiores mostrando su origen, curso y lugar 
de penetración. Debe notarse que en este espe­
cimen, la arteria basilar ha sido separada de la 
protuberancia. 
BA = Arteria basilar; SCA = Arteria cerebelosa 
superior; PCA (P 1) = Segmento P 1 de la arteria 
cerebral posterior; PCoA = Arteria comunicante 
posterior; SPMA-PThA =Complejo de las arte­
rias mesencefálicas paramediales superiores y 
ta/árnicas paramediales; IPMA = Arterias me­
sencefá/icas paramedia/es inferiores; 111 = Ner­
vio oculomotor; LC =Arterias circunflejas lar­
gas; Pr =Protuberancia. 

repentina, con alteraciones de con­
ciencia asociadas a alteraciones de la 
motilidad ocular. Lo más frecuente es 
que exista coma o hipersomnia con 
respuesta a estímulos dolorosos. Si 
falta la alteración de conciencia, o 
después de haberse recuperado esta, 
pueden existir amnesia y desorienta­
ción. Existe una parálisis del tercer par 
craneal que puede ser unilateral, bila­
teral, parcial o completa. Posterior­
mente pueden aparecer movimientos 
anormales de tipo clónico, atetósico 
o mioclónicos que afectan a la cara y 
brazo3· 15· 17· 25· 34· 35 . Las estructuras 
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afectadas son los núcleos dorsome­
dial, parafascicular, paracentral cen­
trolateral, centromedial y ventrolateral 
del tálamo, así como el núcleo rojo y 
los tractos habenulopeduncular y ma­
milotalámico. Todos estos núcleos se 
afectan de forma parcial y asimétrica . 
A nivel mesencefálico, los infartos 
-que también son parciales y asimé­
tricos- afectan a los núcleos del ter­
cer par, al fascículo longitudinal me­
dial, al tracto central del tegmento, a 
la porción interna de los núcleos rojos, 
a la pars compacta de la sustancia 
negra, a los núcleos del cuarto par y 
a la decusación de los pedúnculos ce­
rebelosos superiores . Los hallazgos 
anatómicos de estos infartos han sido 
estudiados por Castaigne en 15 pa­
cientes3: en un caso encontró oclu­
sión de un segmento P1, en dos casos 
existía una estenosis de la arteria basi­
lar y de ambos segmentos P1, en un 
caso estenosis unilateral de un seg­
mento P 1, en cuatro casos oclusión 
de la arteria basilar y ambos segmen­
tos P 1, 'i en los restantes casos no 
encontró cambios oclusivos o atero­
matosos. 
Según los hallazgos de nuestro estu­
dio en que los troncos que van a la 
sustancia perforada posterior pueden 

Fig. 10 

Diagrama de las arterias de los cuerpos mami/a­
res. 
BA = Arteria Basilar; SCA =Arteria cerebelosa 
superior; PCA =Arteria . cerebral posterior; 
PCoA =Arteria comunicante posterior; PThA = 
Arteria ta/árnica paramedial; MB =Cuerpos ma­
milares. 



dar lugar a PThAs solamente 
(29.7 %), SPMAs solamente (13 .5 %) 
y PThAs y SPMAs ipsilateralmente 
(35 . 1 %), bilateralmente (20.3 %) o 
contralateralmente (1.35 %) podemos 
decir que cuando existe afectación 
oclusiva de un tronco, el síndrome clí­
nico más probable es el del infarto 
talamopeduncular paramedial que se 
presentaría en un 56. 7 % de las oca­
siones, aunque los demás síndromes 
también pueden darse (Tablas 1 y 11). 
De un total de 56 segmentos P 1 es_tu­
diados, siete ( 12.5 %) no daban tron­
cos para los territorios paramediales; 
por tanto, la oclusión de estos seg­
mentos P, no producirían clínica me­
sodiencefálica (Figura 5). De los 49 
segmentos P 1 que sí daban lugar a 
troncos, 15 daban ramas perforantes 
bilaterales, uno daba ramas contrala­
terales y 33 daban ramas ipsilaterales. 
Así pues, en la oclusión unilateral de 
un segmento P

1
, en un 58.9 % de los 

casos se produciría sintomatología 
unilateral, en un 26.8 % bilateral, en 
un 1.8 % contralateral y en un 12.5 % 
la oclusión sería asintomática. 
Hoy se sabe que el éxito en el trata­
miento de los aneurismas de la bifur­
cación de la arteria basilar depende 
esencialmente de la conservación de 
las arterias perforantes (Figura 13). De 
los primeros ocho pacientes que Dra­
ke trató usando la vía subtemporal, 
tres se recuperaron, uno tuvo secue­
las graves y cuatro murieron5 . Su revi­
sión de estos casos y de la anatomía 
de la zona le sugirieron que la coloca­
ción apresurada de un clip o ligadura 
por detrás del'cuello del aneurisma, 
producía un infarto mesencefálico por 
oclusión de los vasos perforantes de 
la bifurcación o de los segmentos P 

1
. 

Una vez que la importancia de conser­
var la integridad de estos pequeños 
vasos fue entendida, los resultados 
comenzaron a mejorar. 
Nuestro estudio microanatómico de­
muestra que los troncos que irrigan a 
los territorios paramediales mesence­
fálicos y talámicos se originan de las 
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Perspectiva de la parte posterior del polígono 
de Willis en que se observa la vascularización 
de los cuerpos mamilares. En A y B, la irrigación 
procede de la arteria comunicante posterior. En 
C y D, lo hace a partir de un tronco SPMA -PThA 
(Flechas) . 
BA =Arteria basilar; SCA =Arteria cerebelosa 
superior; PCA (P 1) = Segmento P 1 de la arteria 
cerebral posterior; PThA-SPMA = Complejo de 
las arterias ta/árnicas paramediales y mesence­
fálicas superiores; PCoA =Arteria comunicante 
posterior; lll = Nervio oculomotor; MB = Cuer­
pos mamilares; OT = Tracto óptico; TC = Tuber 
cinereum; I = lnfundíbulo . 



caras superior y posterior de los pri­
meros tres milímetros de la arteria ce­
rebral posterior, mientras que los 
troncos que irrigan al tálamo parame­
dial exclusivamente se originan de la 
cara superior de los últimos dos milí­
metros y medio del segmento P 1 • Nin­
guna arteria se origina de la cara infe­
rior del segmento P 1 ni de la bifurca­
ción de la arteria basilar. 
De acuerdo con lo anterior se pueden 
hacer las siguientes recomendaciones 
respecto al tratamiento quirúrgico de 
los aneurismas de la bifurcación de la 
arteria basilar con relación a las arte­
rias perforantes: lo más seguro es se­
guir la cara inferior del segmento P 1 
hasta alcanzar el cuello del aneuris­
ma. 
Cuando el aneurisma se proyecta ha­
cia arriba, el mayor problema es la 
relación entre las arterias perforantes 
y la cara posterior del aneurisma . Dra­
ke recomienda una retracción suave 
del pedúnculo cerebral, que es bien 
tolerada, para exponer la cara poste­
rolateral de la bifurcación y sus perfo­
rantes5. Para él esta es una de las 
ventajas de la vía subtemporal sobre 
la vía silviana -a través de la cisura 
de Silvio -en la que la visualización 
adecuada de las perforantes que es­
tán detrás o debajo del aneurisma es 
difícil. Yasargil39 y Sugita37 , han seña­
lado que la vía silviana ofrece un cam­
po operatorio relativamente grande 
con visualización inmediata del seg­
mento P 1 contralateral y sus perforan­
tes, lo que permite al cirujano disecar 
las perforantes a ambos lados del 
saco aneurismático. Nosotros hemos 
visto que las perforantes que irrigan 
a los territorios paramediales del me­
sencéfalo superior (SPMAs) y al tála­
mo (PThAs) tienen un trayecto largo 
desde su origen al punto de penetra­
ción en la sustancia perforante poste­
rior . Esto permite una disección segu­
ra para separar a las perforantes del 
saco aneurismático, tal .y como ocurre 
en la vía usada por Sugita37 . Cuando 
la arteria cerebral posterior se llena a 
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Fig. 12 

En este ejemplo (que es el mismo de la Fig. 9), 
se han resecado las arterias mesencefálicas pa­
ramediales inferiores {IPMAs) para mostrar los 
orígenes de las arterias ta/árnicas paramediales 
y mesencefálicas paramediales superiores 
{PThA-SPMA) y de las arterias circunflejas. 

BA = Arteria Basilar; SCA = Arteria cerebe/osa 
superior; PCA {P 1) = Segmento P 1 de la arteria 
cerebral posterior; PCoA =Arteria comunicante 
posterior; 111 =Nervio oculomotor; IPMA =Arte­
rias mesencefálicas paramediales inferiores 
SPMA-PThA =Complejo de las arterias ta/árni­
cas paramediales y mesencefálicas paramedia­
les superiores; ShC = Arterias circunf/ejas cor­
tas; LC = Arterias circunf/ejas largas . 

partir de la circulación carotidea vía 
arteria comunicante posterior (confi­
guración fetal del polígono de Willis) , 
el segmento P 1 puede ser dividido u 
ocluido sin problemas. Yasargil39 , en­
cuentra que esta división es útil cuan­
do el segmento P 1 está muy adherido 
a la pared del aneurisma; Drake tam­
bién ocluye el segmento P 1 en su ori­
gen en situaciones críticas o en casos 
de aneurismas gigantes4 . Cuando es 
necesario ocluir la arteria basilar en 
situaciones críticas, el sitio más ade­
cuado para colocar un clip o ligadura 
sería aquel entre los orígenes de las 
arterias cerebelosa superior y cerebral 
posterior. En 24 (85. 7 %) de los cere-
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Fig. 13 

Se muestra en este especimen la existencia de 
un aneurisma de la bifurcación de la arteria basi­
lar (asterisco) . Como se puede apreciar, el aneu­
risma se encuentra «protegido» por los comple­
jos de arterias ta/árnicas paramediales -arterias 
mesencefá/icas paramediafes superiores que 
deben ser respetados durante la disección 
cuando se trata de clipar dichos aneurismas. 

AB =Arteria basilar; ACS =Arteria cerebe/osa 
superior; ACP =Arteria cerebral posterior; 
MB = Cuerpos mamilares; /// = Nervio oculomo­
tor; SPMA -PThA =Complejos de las arterias 
mesencefá/icas paramediales superiores- ta/á­
rnicas paramediales. 

bros de nuestro estudio, las arterias 
cerebelosa superior y cerebral poste­
rior nacen juntas no dejando sitio para 
colocar el clip o ligadura. En los res­
tantes 4 cerebros, la distancia entre 
dichos orígenes osciló entre 1 y 4 .5 
mm. (Figura 14). Un total de 62 perfo­
rantes se originaron de la cara poste­
rior de los 5 últimos mm. de la arteria 
basilar en los 28 cerebros estudiados. 
Para evitar la oclusión de estos vasos, 
se debe usar el clip más estrecho po­
sible. Drake recomienda que si se ha 
de ocluir la arteria basilar, esto se haga 
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Revisiones 

Epilepsia 
betalactámica 

M. Munar Qués 

Introducción 
La epilepsia betalactámica es un sín­
drome convulsivo muy peculiar carac­
terístico de la encefalopatía originada 
por los antibióticos de este grupo. 
Dicha encefalopatía se produce al lle­
gar los betalactámicos en dosis tóxi­
cas al SNC por vía directa o sistémica 
y puede ser penicilínica, cefalosporíni­
ca o mixta (Tabla 1). Se trata por tanto 
de un efecto adverso por sobredosifi­
cación debido a la actuación del médi­
co, o sea una enfermedad yatrogéni­
ca . 
Nuestro interés por el tema comenzó 
el 1976 a raíz de diagnosticar el pri­
mer caso y se incrementó en 1981 al 
ver el segundo. Como consecuencia 
hemos realizado una Revisión exhaus­
tiva de la encefalopatía por betalactá­
micos que junto con una Nota Clínica 
sobre los dos casos citados están a 
punto de ser publicados 1· 2 . 

A pesar de las múltiples publicaciones 
que han permitido precisar los diver­
sos aspectos de este proceso yatro­
génico, sigue siendo poco conocido 
por lo que continúan presentándose 
casos que al nó ser diagnosticados 
no se tratan debidamente y en conse­
cuencia persiste la encefalopatía que 
puede originar la muerte del enfer­
mo. 
El objetivo de nuestra conferencia es 
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comentar los apartados de mayor in­
terés para el clínico a fin de que cono­
ciendo mejor el proceso pueda evitar 
la presentación de la encefalopatía y 
en todo caso diagnosticarla con rapi­
dez y tratarla adecuadamente. 

Generalidades 
Primeras descripciones. La encefalo­
patía por vía directa (EVO) se descri­
bió en 1945 por Johnson y Walker3 

al administrar penicilina G intraventri­
cular para tratar una ventriculitis supu­
rada. Reprodujeron el cuadro epilepti­
forme en animales de laboratorio y 
después de diversos experimentos 
concluyeron que el efecto epileptóge­
no se ligaba al antibiótico y no a las 
impurezas del preparado comercial4 · 5 . 

La encefalopatía por vía sistémica 
(EVS) fue descrita en 1952 por Bate­
man et al6 pero su trabajo pasó desa­
percibido por lo que no se conoció el 
efecto neurotóxico por dicha vía hasta 
1964 a través del expléndido trabajo 
de Weinstein et a17. 
Casuística. En nuestra revisión 1 he­
mos recogido 96 casos de encefalo­
patía, 11 por vía directa y 85 por vías 
sistémica . 
Indudablemente se han presentado 
más casos que no se han diagnostica­
do y otros debidamente etiquetados 
que no se han publicado. 
Llegada del antibiótico. Los procedi­
mientos utilizados en las EVO quedan 
resumidos en la Tabla 11 siendo sus 
nombres suficientemente explícitios 
salvo el trans-sinusal. Consideramos 
que éste es el término adecuado para 
·un caso publicadoª en que la irrigación 
continua con 600.000 unidades de 
penicilina G a través de los orificios 
de trefinación de los senos frontales 
desencadenó el síndrome epileptifor­
me característico; ello nos hace con­
cluir que durante la operación se lesio­
nó la pared posterior del seno y la 
duramadre permitiendo la llegada del 
antibiótico al espacio subaracnoideo. 
Las técnicas de administración en las 
EVS se resumen en la Tabla 111. Debe 



señalarse que en los operados con 
bypass cardiopulmonar total el anti­
biótico se inyectó durante la interven­
ción no sólo en vena sino también en 
el oxigenador. 
Antibiótico responsable. Todas las EVD 
fueron originadas por la penicilina G. 
Los antibióticos que provocaron las 
EVS quedan resumidos en la Tabla IV, 
pudiendo comprobar que la penicilina 
G supera con gran diferencia a los de­
más (78,82 %) por lo que a partir de 
ahora nos referiremos a ella de modo 
predominante en todos los restantes 
apartados. 
Mortalidad. No es posible calcular la 
de las EVD por lo exíguo de la muestra 
y diversidad de vías. De todos modos 
a título orientativo y referido a la intra­
tecal debemos indicar que falleció uno 
de los tres tabulados9 . 

En cuanto a las EVS el número de 
fallecidos alcanzó el 20 % . Debe des­
tacarse que el 13 % eran pacientes 
operados con circulación extracorpó­
rea que recibían la penicilina G en plan 
profiláctico. 

TABLA 1 

Encefalopatía por betalactámicos 

Penicilínica 
Cefalosporínica 
Mixta 

TABLA 11 

Encefalopatía vía directa (E .V .O.) 

lntraventricular 
lntracortical 
lntracisternal 
Tópica 
lntratecal 
Trans-sinusal (trefinación previa) 

TABLA 111 

Encefalopatía vía sistémica (E . V .S.) 

Intermitente 
Continua 
Bolo. Continua 
Bypass cardiopulmonar total 

26 

TABLA IV 

E.V .S. Antibiótico responsable 
(85 casos) 

Penicilina G 
Nuevas penicilinas 
Penici lina G. + Nuevas penicilinas 
Cefalosporinas 
Penicilinas + Cefalosporinas 

Patogenia 

78,82 % 
9,41 % 
4 ,70 % 
1, 17 % 
5,88 % 

La encefalopatía se origina al alcanzar­
se o superar la dosis tóxica de penicili­
na en LCR que se cifra en 1 O unida­
des/ ce . El mecanismo de producción 
obviamente difiere en los dos tipos 
de encefalopatía. 
Encefalopatía por vía directa. En estos 
casos restringidos actualmente a la in­
yección intratecal, el antibiótico salva 
la barrera hematoencefálica (BHE) y 
por tanto el nivef del antibiótico está 
directamente relacionado con la dosis 
inyectada que se considera peligrosa 
a partir de las 20.000 unidades y mu­
cho más si sobrepasa las 50.000 uni­
dades. El antibiótico se elimina por un 
mecanismo de transporte activo loca­
lizado en los plexos coroideos. 
Encefalopatía por vía sistémica. El an­
tibiótico para llegar al SNC debe atra­
vesar la BHE que en condiciones nor­
males y por sus características fisioló­
gicas especiales, sólo deja pasar unas 
pequeñas cantidades. En efecto al ad­
ministrar de 25 a 30 millones día sólo 
existen 0,5 unidades/ce en el LCR 
mientras que en el plasma se encuen­
tran 50 unidades/ce; incluso si las do­
sis alcanzan los 100 millones día o 
los superan, no se alcanzan dosis tóxi­
cas en LCR. 
Así pues para que el antibiótico llegue 
con facilidad al SNC y pueda alcanzar 
las dosis tóxicas citadas debe existir 
una alteración de la BHE que aumente 
su permeabilidad (Tabla V). Esta de­
sestructuración puede ser debida es­
trictamente a la fiebre presente en la 
mayoría de pacientes que reciben pe­
nicilina. Otras veces existe meningitis 
que incrementa la permeabilidad de 



los capilares encefálicos y de los ple­
xos coroideos. En otras coexisten 
procesos neurológicos encefálicos 
como ACV, abscesos, microembolias 
grasas o gaseosas y sobre todo alte­
raciones hipóxicas reversibles en los 
operados de cirugía extracorpórea, 
encefalopatía hepática, traumatismos 
cerebrales, etc .. . 
La alteración de la BHE explica que las 
dosis epileptógenas no sean necesa­
riamente elevadas como puede com­
probarse en la Tabla VI. Ello obliga a 
desechar la idea mantenida en muchas 
publicaciones de que la encefalopatía 
siempre está ligada a la administración 
de dosis muy elevadas (40-100 millo­
nes/ día). 
Obviamente si existen circunstancias 
que favorecen el paso del antibiótico 
a través de la BHE alterada se incre­
mentará su concentración en el LCR 
y por consiguiente su efecto tóxico 
sobre el SNC. Analizaremos a conti­
nuación los factores favorecedores 
que se relacionan con el antibiótico, 
la función renal y la hepática, debiendo 
insistir que en la mayoría de casos 
coinciden algunos de ellos. 
a) Antibiótico . Si se administran dosis 
mayores que las adecuadas o el anti­
biótico no es administrado de modo 
intermitente sino por los demás méto­
dos citados, se elevan los niveles 
plasmáticos por acumulación y por 
tanto aumenta el gradiente de concen­
tración lo que favorece el paso del 
antibiótico. al LCR. 
Además de las dosis tienen interés la 
fracción libre del antibiótico y su hi­
drofobia (que traduce su liposolubili­
dad) pues el paso a través de la BHE 
permeabilizada está en relación direc­
ta con las mismas. 
b) Función renal. La alteración de la 
función renal es un factor favorecedor 
muy frecuente (51, 76 %) . Como se 
sabe la penicilina G normalmente se 
elimina por orina en un 70 % (90 % 
por secreción tubular y 1 O % por filtra­
ción glomerular). Al existir insuficien­
cia renal se prolongan los niveles plas-
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máticos del antibiótico cuya vida me­
dia puede pasar de 30 minutos a 1 O 
horas por lo que aumenta el gradiente 
antes citado y el paso del antibiótico 
al LCR. 
La insuficiencia renal puede estar liga­
da a procesos patológicos funcionales 
u orgánicos; entre éstos debemos 
destacar los antibióticos nefrotóxicos 
betalactámicos (cefaloridina, meticili­
na y cefalotina) o los aminoglucósidos 
y polipeptídicos que se han asociado 
en muchas de las observaciones des­
critas . También puede deberse a alte­
raciones de la función renal ligadas a 
la edad como sucede en el enfermo 
añoso por progresiva reducción tubu­
lar a partir de los 60 años que puede 
llegar al 50 % a los 80 años y también 
en el recién nacido y más aún si es 
prematuro, por inmadurez de la fun­
ción renal. 
c) Función hepática . Por último puede 
colaborar la alteración de la función 
hepática pues el hígado se encarga de 
inactivar un 25 % de la penicilina in­
yectada convirtiéndola en ácido peni­
cilinoico. Si existe insuficiencia hepáti­
ca lógicamente se elevarán los niveles 
plasmáticos con las mismas conse­
cuencias que la insuficiencia renal. 
Junto a estos factores que facilitan la 
llegada del antibiótico al LCR existen 
otros que favorecen la neurotoxicidad 
por dificultar la eliminación del antibió­
tico del espacio subaracnoideo por al­
teración del mecanismo de transporte 
activo antes citado ya sea por satura­
ción en todos los casos y por compe­
titividad de los metabolitos ácidos con 
la penicilina G (ácido débil) si existe 
insuficiencia renal. 

Clínica 
Existen ciertas diferencias entre el 
cuadro clínico de la EVO y la EVS, 
aunque en ambas lo característico es 
la epilepsia betalactámica de predomi­
nio mioclónico. 
En la encefalopatía por vía directa, que 
referimos a la inyección intratecal, el 
intervalo libre generalmente es corto 



y la violencia acusada; ambas están 
en relación con la dosis inyectada. 
Las manifestaciones habituales son: 
colapso, posible parada respiratoria y 
la epilepsia betalactámica caracteriza­
da por mioclonías especialmente en 
cara, cuello y extremidades superio­
res, convulsiones clónicas y a ratos 
tónico-clónicas generalizadas. El en­
fermo puede fallecer si el antibiótico 
persiste en el LCR. 
En cambio al disminuir el nivel del anti­
biótico en LCR el enfermo mejora pro­
gresivamente. No quedan secuelas. 
En la encefalopatía por vía sistémica 
el intervalo libre se relaciona con la 
rapidez con que se alcanzan los nive­
les en LCR. Con la inyección intermi­
tente oscila entre 12 y 48 h. y se 
acorta con los demás procedimientos 
citados especialmente en los casos 
de cirugía extracorpórea en que el sín­
drome puede iniciarse en plena inter­
vención (detección por EEG) o al ter­
minarla. 
La intensidad del cuadro depende de 
la sobredosificación en LCR. Las mani­
festaciones son muy espectaculares: 
Alteraciones de la conciencia desde 
la somnolencia hasta el estupor y 
coma; en los operados a corazón 
abierto el enfermo en ocasiones no 
se despierta al finalizar la anestesia 
por estar en coma penicilínico. Epilep­
sia betalactámica caracterizada por 
mioclonías frecuentes especialmente 
en cara que originan muecas y tics 
muy peculiares y también en cuello y 
extremidades superiores y se desen­
cadenan o exageran por los estímulos 
táctiles , frecuentes contracciones cló­
nicas generalmente en extremidades 
superiores y aisladas · contracciones 
tónico-clónicas en extremidades infe­
riores o generalizadas . Posible muerte 
si continua la neurotoxicidad . 
El paciente mejora de modo llamativo 
a las 12-24 h. de la disminución o 
supresión del antibiótico, desapare­
ciendo progresivamente las convul­
siones tónico-clónicas, después de 
las clónicas y al final las mioclonía~ . 
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Al mismo tiempo mejora el estado 
de conciencia. No deja secuelas. 
Debe comentarse que en ciertas ob­
servaciones después de la mejoría se 
reanudó otra vez el betalactámico por 
no haberle responsabilizado del cua­
dro epileptiforme y de nuevo se de­
sencadenó el mismo síndrome del co­
mienzo que volvió a mejorar al dismi­
nuir o suprimir el medicamento. 

Diagnóstico 
Existen diversos criterios diagnósti­
cos (Tabla VII) debiendo insistir que 
los clínicos son suficientes para con­
firmar la encefalopatía. 
Clínicos a) Administración de penicili­
na u otros betalactámicos en circuns­
tancias que favorecen la neurotoxici­
dad (Tabla V) debiendo insistir que las 
dosis no deben ser necesariamente 
muy elevadas . b) El cuadro clínico ex­
puesto que es prácticamente idéntico 
en todos los casos publicados desta­
cando la localización de las mioclonías 
en polo cefálico y extremidades supe­
riores . 
EEG. Muestra alteración difusa inespe­
cífica de la electrogénesis cerebral 
con puntas, polipuntas y puntas-onda 
coincidentes con las mioclonías y con­
vulsiones clónicas y además salvas hi­
persincrónicas coincidiendo con las 
convulsiones tónico-clónicas . En los 
momentos de reposo el trazado es 
isoeléctrico. 
LCR. En las EVD los niveles están ob­
viamente más elevados que en las 
EVS. En éstas, al principio del cuadro 
pueden encontrarse valores más pró­
ximos a la normalidad pues las con­
centraciones de LCR en región lumbar 
son menores que los del espacio pe­
riencefálico. 
Plasma. Los niveles están elevados en 
las EVS en que existe acumulación o 
prolongación de niveles. Si el antibió­
tico es la penicilina G suelen sobrepa­
sar las 300 unidades/ce. 
Método experimenta/. En una de las 
observaciones de Weinstein et al7 se 



aplicó el LCR y el suero del paciente 
al cerebro del conejo provocándole el 
cuadro convulsivo lo que confirmó el 
diagnóstico. Basándonos en este lie­
cho consideramos que si existen difi­
cultades para determinar los niveles 
de plasma y LCR podrían inyectarse 
dichos productos por vía venosa en 
el animal de experimentación lo que 
desencadenaría el síndrome epiléptico 
si los niveles fueran elevados. 

Profilaxis 
Para evitar la EVO intratecal, desecha­
mos la administración del antibiótico 
por esta vía que por otra parte no 
tiene interés práctico pues las menin­
gitis por gérmenes sensibles a la peni­
cilina son perfectamente resueltas por 
vía sistémica. 
La profilaxis de las EVS obliga a valo­
rar el estado de la BHE. Si está altera­
da no deben sobrepasarse las dosis 
adecuadas de 20 millones diarios o 
incluso disminuirlas y por otra parte 
administrar siempre el antibiótico de 
modo intermitente cada 4 o 6 ho­
ras . 
Si existe insuficiencia renal o hepática 
poner en práctica las normas funda­
mentales de administración de anti­
bióticos cuando existe prolongación 
de niveles plasmáticos. La primera do­
sis debe ser la habitual (vg. 5 millones 
de penicilina G) y las siguientes redu­
cirlas a la mitad y administrarlas con 
una periodicidad dirigida por la vida 
media del antibiótico (momento en 
que el nivel se ha reducido a la mi­
tad). 

TABLA V 

E.V .S. Patogenia 

Alteración de la B.H.E. 
- Antibiótico 
- Función renal 
- Función hepática 
Disminución aclaramiento L.C.R. 
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TABLA VI 

E. V.S . por Penicilina G. Dosis 
(61 casos) 

Menos de 20 millones día 
Desde 20 a 36 millones día 
Desde 40 a 80 millones día 
100 millones día 

TABLA VII 

8 , 19 % 
36,06 % 
54,09 % 

1,63 % 

Encefalopatía betalactámica . Diagnostico 

Criterios clínicos 
E.E.G. 
Antibiótico en L.C.R. 
Antibiótico en plasma 
Método experimental 

TABLA VIII 

E.V .S. Tratamiento etiológico 

Disminución niveles L.C.R. 
Disminución niveles plasmáticos 
Atención a B.H.E. 
lnactivación de la penici lina 

Tratamiento 
En los casos de EVO por inyección 
intratecal, se recomienda la punción 
lumbar evacuadora simple de 20 a 25 
ce 10 y aún mejor complementada con 
la dilución por suero salino isotónico 
lo que permitió salvar un paciente que 
había recibido dos millones de unida­
des 11 . Aparte debe instaurarse el tra­
tamiento intensivo de reanimación . 
En los casos de EVS aconsejamos la 
siguiente conducta (Tabla VIII) basa­
dos en la patogenia. 
- Disminución de los niveles del anti­
biótico en LCR por medio de la pun­
ción lumbar evacuadora simple o 
complementada con la dilución con 
suero. 
- Disminución de los niveles del anti­
biótico en plasma para lo cual debe 
suspenderse la administración o redu­
cirla a la mitad . 
- Atención a la BHE. Tratamiento 
adecuado del proceso desestructura­
dor. Hacer hincapié en la posible im-



portancia de la fiebre como factor per­
meabilizante por lo que debe comba­
tirse eficazmente desde el primer mo­
mento. 
- lnactivación del antibiótico. Consis­
te en la administración de penicilinasa 
que creemos puede convertirse en el 
método fundamental para el futuro . 
Es la enzima producida por diversos 
gérmenes para protegerse de la peni­
cilina pues la inactiva convirtiéndola 
en ácido penicilinoico. 
Raichle et al 12 estudiaron su efecto en 
gatos; les inyectaron por vía venosa 
dosis de penicilina causantes de ence­
falopatía mortal y si en el momento 
en que iniciaban las convulsiones se 
les administraba por la misma vía 1 
unidad Kersey de penicilinasa por 
cada 0,30 unidades de penicilina, las 
convulsione:c .-;esaban entre los 30 y 
60 minutos quedando el animal nor­
mal a los 90 minutos. Este hecho de­
mostró «in vivo» el efecto inactivador 
conocido «in vitro» . 
Por otra parte Westerman et al 13 han 
demostrado el efecto inactivador de 
la penicilinasa intramuscular (Neutra­
pén) en hombres sanos, voluntarios ,­
que recibían penicilina G por vía veno­
sa. 
Nosotros pensamos que si los farma­
cólogos clínicos confirman esos bri­
llantes efectos, dispondremos del an­
tídoto que deberemos administrar de 
urgencia en los casos de intoxicación 
encefálica por penicilina, pues dejará 
inactivado el antibiótico y por tanto 
curará al paciente. 

Conferencia pronunciada en la Real Academia 
de Medicina y Cirugía de Palma, el 1. 0 de marzo 
de 1983. 
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·Revisiones 

Importancia de los 
estudios con 
isótopos 
radioactivos dentro 
del contexto general 
de la medicina de 
nuestro tiempo 

A. Peñafiel Ramírez 

La Medicina Nuclear es una especia­
lidad muy joven dentro de la medicina, 
de hecho en España tenemos Entidad 
Oficial desde hace pocos años, ya que 
anteriormente estábamos incluídos 
dentro de un «cajón de sastre» llama­
do electrorradiología que comprendía 
múltiples especialidades tales como el 
Radiodiagnóstico, la Radioterapia , la 
Electroterapia y la Medicina Nuclear. 
Los orígenes de nuestra especialidad 
tendríamos que buscarlos cuando 
Henry Becquerel a finales del siglo XIX 
descubrió la radioactividad, siendo 
quizá Henry Wagner Jr. quien mejor 
la definió cuando afirmó que: «La Me­
dicina Nuclear es aquella parte de la 
Medicina que utiliza los materiales ra­
dioactivos en el diagnostico y trata­
miento de pacientes y en el estudio 
de la enfermedad humana». 
El inicio de la práctica clínica de la 
Medicina Nuclear fue en la década de 
los cuarenta cuando Cassen realizó la 
primera gammagrafía de tiroides, des-

Jefe de Sección Medicina Nuclear. Residencia 
Sanitaria Virgen de Lluc 
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de entonces hasta nuestros días la 
Medicina Nuclear se ha ido hipertro­
fiando convirtiénodse en una especia­
lidad multidisciplinaria, ya que según 
demuestran recientes estadísticas 
Norteamericanas del 30 al 40 % de 
los pacientes que ingresan en un hos­
pital americano sea cuál sea su patolo­
gía son solidarios de alguna explora­
ción dentro del Servicio de radioisóto­
pos. Estas mismas estadísticas ase­
veran también que hay especialida­
des, como son la Endocrinología, 
Cardiología y Oncología en las cuales 
la aportación de los estudios con isó­
topos son básicas para obtener un 
diagnóstico adecuado de la entidad 
patológica sujeta a estudio. 
En un intento de sistematización se 
va a subdividir esta conferencia en una 
serie de apartados: 
En primer lugar se intentará describir 
cómo es y cómo funciona un Servicio 
de Medicina Nuclear. Posteriormente 
se enumerará de una forma somera 
las diferentes aportaciones diagnósti­
cas que se pueden realizar dentro de 
cada una de las especialidades médi­
cas, haciendo un especial hincapié en 
su utilidad e indicación diagnóstica . 
Por último se aportarán una serie de 
casos clínicos concretos mediante los 
cuales se intentará desde un punto de 
vista práctico demostrar la validez de 
nuestras exploraciones. 
Un Servicio de Medicina Nuclear cons­
ta fundamentalmente de tres áreas: 
Un área de almacenamiento y manipu­
lación de substancias radioactivas, 
una zona de trabajo en donde se prac­
tican las diferentes exploraciones y 
por último un área de despachos y 
manipulación de datos. 
El lugar en donde se almacenan los 
radioisótopos se llama «cámara ca­
liente» y es una sala con paredes hor­
migonadas y con diferentes dispositi­
vos plomados en donde se pueden 
ubicar los radioisótopos una vez son 
recibidos, de tal forma que la irradia­
ción que emitan sea absorbida por las 
paredes plomadas de dichos contai-



ners y el operador que trabaja dentro 
de dicha sala no sufra peligros de irra­
diación . 
El radionúclido que tiene más impor­
tancia en la Medicina Nuclear actual 
es el tecnecio ggm, siendo este hecho 
debido fundamentalmente a dos moti­
vos: a su corto período de semidesin­
tegración (6 horas) y a que es un emi­
sor gamma puro. Precisamente por 
causa de su corta vida y teniendo pre­
sente que su origen es generalmente 
Estados Unidos llega a nuestro poder 
en forma de un generador dentro del 
cual se halla un isótopo llamado «pa­
dre» de vida radioactiva relativamente 
larga que se va desintegrando y como 
producto de esta desintegración se 
va produciendo el isótopo «hijo» que 
es el Tc-99m, de tal forma que cada 
día en el inicio de nuestra práctica co­
tidiana procedemos a «ordeñar la 
vaca», que es como denominamos al 
hecho de eluir a dicho generador, y 
extraer diariamente la cantidad nece­
saria de tecnecio para nuestro traba­
jo. 
Una vez eluido el generador procede­
mos a «marcar» con el T c-99 m a 
diferentes fármacos que tengan un 
tropismo determinado hacia los órga­
nos que queremos estudiar, ya que el 
tecnecio por sí solo tiene muy pocas 
aplicaciones clínicas concretas. Este 
trabajo es complejo y generalmente 
lo lleva a cabo un radioquímico reali­
zando estos marcajes dentro de cá­
maras estériles de flujo laminar. Pos­
teriormente con un aparato llamado 
calibrador de dosis se comprueba que 
las dosis preparadas son las necesa­
rias para cada exploración en concre­
to. 
Como es previsible en un Servicio de 
Medicina Nuclear se producen diaria­
mente múltiples desechos radioacti­
vos que son almacenados en un equi­
po que consiste en pocillos de plomo 
móviles de tal forma que no se rellena 
uno hasta que se ha completado el 
relleno del anterior. Estos resíduos 
son recogidos una vez al año por el 
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Consejo de Seguridad Nuclear y se 
supone que vertidos en la llamada 
Fosa Atlántica que tanto ha dado que 
hablar a la prensa en los últimos me­
ses. 
Una vez el radiofármaco ha sido debi­
damente preprado se administra al pa­
ciente por diferentes vías, y es eviden­
te que se precisa de un equipo que 
desde el exterior sea capaz de detec­
tar la radiación que emiten estas subs­
tancias fijadas en el órgano que quere- · 
mos estudiar, para que a través de 
esta información se puedan obtener 
datos, mediante los cuales sea posi­
ble llegar a obtener y conocer la mor­
fología y sobre todo la función de las 
vísceras sujetas a estudio. Todos es­
tos equipos detectores se basan en 
el llamado tubo de centelleo, cuya fun­
ción es convertir a la radiación gamma 
que ni se ve, ni se huele, ni se toca 
en un fotón luminoso y este, poste­
riormente, en una corriente de electro­
nes que sea posible cuantificar. 
El primer tipo de estudios que se pue­
den realizar es la cuantificación de la 
radiación que emiten muestras bioló­
gicas líquidas tales como orina o san­
gre de pacientes sujetos a estudio y 
a los cuales se le ha administrado pre­
viamente un trazador radioactivo. 
Esto se realiza con el llamado «conta­
dor de pozo» que no es más que un 
detector de centelleo, cuyo cristal tie­
ne forma de pozo, para poder ubicar 
allí las muestras líquidas y de esta for­
ma proceder al contaje de la radiación 
que emiten. Estos equipos en la actua­
lidad suelen ir acoplados a procesado­
res de datos, de tal forma que la infor­
mación nos la suministren de forma 
automática y procesada. Mediante 
este tipo de equipos se realizan todas 
las técnicas de determinación de hor­
monas en sangre y orina por radioin­
munoensayo, así como el estudio de 
la cinética de las células de la san­
gre. 
Otro de los equipos importantes den­
tro de la Medicina Nuclear es el llama­
do gamágrafo lineal, que es el que 



realiza las llamadas gammagrafías. 
Este equipo tiene un detector de cen­
telleo relativamente pequeño, por lo 
que para explorar la zona a estudiar 
tiene que realizar un barrido en el tiem­
po y en el espacio de dicha área, obte­
niendo de esta forma la imagen del 
órgano. Sin embargo en la actualidad 
el equipo que tiene más importancia 
dentro de la Medicina Nuclear es la 
gammacámara . La diferencia funda-:­
mental éon el gammágrafo es el tama­
ño de su cristal detector, que abarca 
generalmente toda la zona del pacien­
te que queremos explorar, con esto 
se consigue por un lado acelerar la 
obtención de imágenes y por otro el 
poder realizar imágenes secuenciales, 
los llamados estudios dinámicos, que 
aportan no sólo información morfoló­
gica del órgano sino también funcio­
nal. Todos los datos que aporta la 
gammacámara son grabados en cinta 
magnética y posteriormente procesa­
dos mediante computador. De esta 
forma es posible conseguir informa­
ciones mucho más fidedignas que las 
obtenidas en forma analógica . 
La imagen gammagráfica ya sea mor­
fológica o dinámica siempre es morfo­
funcional, ya que la fijación del fárma­
co administrado a nivel de la zona a 
explorar es debida siempre a un meca­
nismo fisiológico, con lo cual se ob­
serva, dependiendo de los casos, lo 
que fisiológicamente funciona bien o 
mal. Este hecho es de vital importan­
cia y para mejor comprensión se ex­
pondrán dos ejemplos: en la gamma­
grafía hepática el trazador empleado 
se concentra a nivel del sistema re­
tículoendotelial de dicho órgano, con 
lo cual en la imagen gammagráfica se 
observa la parte del hígado que fun­
ciona correctamente, ya que si existe 
una lesión, a su nivel no se podrá fijar 
el radiotrazador, con lo cual dicha área 
aparecerá «fría» con respecto al tejido 
hepático normal. Por el contrario en 
la gammagrafía cerebral y debido a la 
existencia de la barrera hematoence­
fálica el trazador utilizado no podrá 
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«penetrar» dentro del tejido cerebral 
y éste si es normal aparecerá gamma­
graficamente «frío», mientras que si 
existe una lesión, como a su nivel la 
barrera hematoencefálica estará dis­
minuida, el radiofármaco podrá pene­
trar dentro de ella y aparecerá en la 
gammagrafía como una imagen más 
«caliente» que el tejido cerebral nor­
mal. 
Como se puede ir deduciendo de todo 
lo expuesto anteri0rmente nuestra es­
pecialidad es totalmente diferente a la 
radiología , tal y como aseveró David 
Presten en sus célebres aforismos: 
1 . 0 La Medicina Nuclear es la fisiología 
mientras que el Radiodiagnóstico es 
la anatomía . 
2. 0 Los cambios fisiológicos y bioquí­
micos ocurren siempre, excepto en 
traumatología, antes que los cambios 
anatómicos. 
3. 0 La Medicina Nuclear tiene el poten­
cial para seleccionar enfermedades no 
destructivas antes que den cambios 
anatómicos, por lo tanto será posible 
detectar enfermedades cuando aún 
son reversibles. · 
Se expondrá a continuación una rela­
ción de las principales aplicaciones de 
la MedicinaNuclear sin que se preten­
da que sea exhaustiva sino más bien 
informativa . Esta relación se dividirá 
en tres grandes apartados: Aplicacio­
nes diagnósticas, laboratorio nuclear 
y aplicaciones terapéuticas de los ra­
dionúclidos. 
Dentro de las aplicaciones diangósti­
cas la primera de ellas son los estu­
dios de la glándula tiroides con radio­
núclidos imprescindibles hoy en día 
para el diagnóstico de cualquier ano­
malía en la función y morfología de 
dicho órgano. 
En el Sistema Nervioso Central los ra­
dioisótopos tienen una importancia vi­
tal en el diagnóstico diferencial de to­
das las lesiones cerebrales . Recientes 
trabajos han demostrado que es posi­
ble en el 90 % de los casos llegar al 
diagnóstico etiológico, e incluso his­
tológico, de la lesión intracerebral se-



gún el comportamiento gammagráfico 
que está presente. Asimismo es posi­
ble hoy en día cuantificar el flujo regio­
nal cerebral y realizar estudios dinámi­
cos del flujo cefalorraquídeo, locali­
zando posibles pérdidas por fístulas 
de origen traumático. 
Dentro de la hepatología los estudios 
gammagráficos son importantes a la 
hora de establecer el diagnóstico dife­
rencial de las lesiones ocupantes de 
espacio intrahepáticas. En un trabajo 
personal presentado al X Congreso 
Británico de Medicina Nuclear hemos 
demostrado que mediante la combi­
nación de estudios radioisotópicos es 
posible en el 94 % de los casos llegar 
al diagnóstico de la lesión expansiva 
intrahepática. En la actualidad asimis­
mo han adquirido gran in:iportancia los 
estudios de las vías biliares con deri­
vados del ácido imidoacético marcado 
con tecnecio, sobre todo en el diag­
nóstico de la colecistitis aguda, sien­
do la sensibilidad de dicha exploracín 
del 100 %. 
La Medicina Nuclear actual puede rea­
lizar estudios de la ventilación pulmo­
nar con gases radioactivos, así como 
de la perfusión de dichos órganos con 
substancias que produzcan microem­
bolizaciones a nivel de sus capilares. 
Del estudio cuantitativo de estos co­
cientes se obtienen diagnosticas pre­
cisos en cuanto a la patología pulmo­
nar. El más conocido de ellos sería el 
diagnóstico precoz del tromboembo­
lismo pulmonar. 
Dentro del aparato genitourinario la 
gammagrafía renal tiene valor en la 
detección de lesiones ocupantes de 
espacio intrarrenales, en el estudio de 
la hipertensión de origen renovascular 
y en la realización de las llamadas pie­
lografías isotópicas en pacientes con 
alergias a los contrastes yodados. 
También es posible estudiar con isó­
topos el flujo plasmático renal, así 
como el filtrado glomerular. Ultima­
mente ha adquirido también importan­
cia el control de los enfermos tras­
plantados renales con plaquetas mar-
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cadas con lndio-111. 
La gammagrafía ósea. es qu1zas una 
de las exploraciones más vigentes en 
la actualidad ya que ha demostrado 
que tienen una gran precocidad en la 
detección de lesiones de hueso. Re­
cientes estadísticas han demostrado 
que con esta exploración podemos 
detectar alteraciones óseas 6 meses 
antes de que den signos radiológi­
cos. 
Dentro del aparato cardiocirculatorio 
los estudios con radioisótopos han 
adquirido hoy en día una importancia 
esencial. Es posible en la actualidad 
por medios incruentos detectar mal­
formaciones congénitas cardíacas, la 
existencia de shunts, así como cálcu­
los muy sofisticados en cuanto a ta­
maño y volumen de las cavidades car­
díacas y estudios cuantificados de la 
fracción de eyección de los ventrícu­
los izquierdo y derecho. La detección 
del infarto agudo de miocardio es tam­
bién una de las facetas más importan­
tes de nuestra especialidad, así como 
el estudio de los pacientes afectos de 
insuficiencia miocárdica en los cuales 
los estudios con radioisótopos han 
demostrado que son muy superiores 
incluso al electrocardiograma de es­
fuerzo. Es posible también realizar ar­
teriografías y flebografías isotópicas, 
estas últimas con fibrinógeno marca­
do con tecnecio, con resultados muy 
satisfactorios. 
El aparato digestivo es también una 
de las esferas en donde el radioisoto­
pista puede aportar mayor informa­
ción. Entre otras exploraciones es po­
sible realizar las gammagrafías de 
glándulas salivales y páncreas, estu­
dios de absorción de grasas, proteí­
nas y carbohidratos y fundamental­
mente dos exploraciones que en la 
actualidad tienen una gran importan­
cia, como son la detección de pérdi­
das hemáticas a nivel del tubo digesti­
vo, en donde los estudios con radioi­
sótopos son inlcuso más efectivos 
que la arteriografía y la detección de 
mucosa gástrica ectópica, tanto a ni-



vel del divert!culo de Meckel como el 
esófago de Barret. 
Es posible con técnicas relativamente 
sencillas marcar con radioisótopos 
praéticamente a todas las células san­
guíneas con lo cual podemos obtener 
datos fidedignos de su comporta­
miento en el cuerpo humano. Asimis­
mo se pueden determinar desde el 
punto de vista isotópico los volúme­
nes sanguíneos y administrando al en­
fermo hierro radioactivo se puede se­
guir su metabolismo desde el exterior. 
El bazo y la médula ósea son asimis­
mo asequibles con fármacos marca­
dos. 
Las glándulas suprarrenales pueden 
ser también exploradas con radioisó­
topos, siendo posible poder diferen­
ciar, tanto en el Cushing, como en el 
aldoesterodismo, si la enfermedad su­
prarrenal es bilateral o afecta exclusi­
vamente a una de las dos cápsulas 
adrenales, con lo cual cambia total­
mente el pronóstico y tratamiento de 
dicha afección . 
Por último citemos uno de los campos 
en los cuales la Medicina Nuclear tiene 
quizás un mayor porvenir: La detec­
ción positiva de tumores . 
Aparte de las técnicas de diagnóstico 
«in vivo» descritas hasta ahora, otro 
de los campos dentro de los cuales 
la Medicina Nuclear ha alcanzado un 
gran relieve es en la determinación 
cuantitativa de las hormonas circulan­
tes en sangre por medio de las técni­
cas del radioinmunoanálisis. En la ac­
tualidad es posible determinar prácti­
camente la totalidad de las hormonas 
existentes en el cuerpo humano. 
Si bien la Medicina Nuclear es una es­
pecialidad fundamentalmente diag­
nóstica, también el radioisotopista 
realiza terapéutica con las substancias 
radioactivas no capsuladas, son los 
llamados tratamientos metabólicos 
que se basan en administrar un radio­
núclido y este, por un mecanismo fi­
siológico determinado, se localiza de 
forma exclusiva en el área u ofgano 
del cuerpo que queremos irradiar. Los 
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ejemplos más conocidos de este tipo 
de terapia serían el tratamiento del hi­
pertiroidismo y del cáncer tiroideo con 
radioyodo y el tratamiento de la plici­
temia vera con fósforo-32 . 
La terapéutica metabólica puede dar 
un giro de 360° al tratamiento de cán­
cer. En Estados Unidos se están reali­
zando ensayos controlados mediante 
anticuerpos marcados con substan­
cias radioactivas y específcas de las 
células del tumor que padece el pa­
ciente sujeto a terapéutica. Si los re­
sultados son positivos, este tipo de 
tratamiento desplazaría de forma total 
a la radioterapia y quimioterapia ac­
tuales . 
La última fase de la Conferencia se va 
a dedicar a mostrar una serie de casos 
clínicos, en forma de miscelánea, que 
sirvan para demostrar con algunos 
ejemplos concretos la utilidad diag­
nostica de las exploraciones con 
substancias radioactivas . 
El primer paciente que se presenta te­
nía una clínica compatible con un cata­
rro bronquial y al practicársele la ra­
diiografía de tórax se le observó la 
existencia de una masa a nivel de su 
mediastino superior. El diagnostico di­
ferencial a establecer en estos casos 
es si se trata de un tumor o de la 
existencia de una víscera cervical , 
concretamente el tiroides, qeu se halle 
situada en una situación más baja de 
lo habitual. La gammagrafía tiroidea 
demostró la existencia de un bocio 
retroesternal responsable de la ima­
gen radiológica comentada . 
El siguiente caso es un paciente afecto 
de una neoplasia prostática que al 
practicársele radiografías de su es­
queleto se apreciaron la existencia de 
varias imágenes osteocondensantes. 
El radiólogo que atendía al paciente 
no pudo definirse totalmente en el 
sentido de si aquellas imágenes eran 
debidas a metástasis o bien a una en­
fermedad de Paget, por este motivo 
fue remitido a la Unidad de Medicina 
Nuclear para que ésta estableciera di­
cho diagnóstico diferencial, ya que el 



patrón gammagráfico de ambas enfer­
medades es totalmente diferente. Al 
realizar la gammagrafía se obtuvo una 
imagen típica de enfermedad de Pa­
get: el depósito patológico del traza­
dor era muy intenso y abarcaba de 
forma difusa y homogénea las diferen­
tes áreas afectas . El patrón gamma­
gráfico de las metástasis, por contra, 
es totalmente diferente ya que los de­
pósitos del trazador se distribuyen de 
forma anárquica por todo el esqueleto 
del paciente y son de una intensidad 
relativamente más baja que las que se 
observan a nivel de la enfermedad an­
teriormente comentada. 
Los dos siguientes casos muestran el 
valor de la gammagrafía ósea en el 
diagnóstico diferencial de procesos 
inflamatorios óseos o que exclusiva­
mente afecten a partes blandas. En 
estas situaciones, realizamos la llama­
da gammagrafía ósea en tres tiempos, 
que consiste en administrar el traza­
dor radioactivo, que normalmente se 
utiliza en la gammagrafía ósea conven­
cional, en forma de bolus y obtener 
imágenes secuenciales de su paso por 
el área afecta, a esta primera fase de 
la exploración se le llama angiografía 
isotópica, posteriormente cuando di­
cho trazador se equilibra con la sangre 
del sujeto se obtiene la imagen llama­
da de Blood-Pool. A las tres horas de 
comenzada la exploración se realiza 
por último la tercera fase del estudio 
gammagráfico, que no es más que la 
gammagrafía ósea convencional. 
El primero de los dos casos era una 
niña con dolor en el muslo, sospecha 
clínica de osteomielitis y radiología 
inespecífica . La angiogammagrafía 
mostró la existencia de un área hiper­
vascular localizada en la porción cen­
tral de su muslo. La imagen en fase 
de Blood-Pool mostró un patrón muy 
similar al descrito para la angiografía 
isotópica, para posteriormente la ima­
gen tardía demostrar la existencia de 
un intenso depósito patológico del 
trazador a nivel del tercio inferior de 
la diáfisis femoral izquierda. Con este 

36 

patrón se emitió el diagnóstico de os­
teomielitis, que fue confirmada poste­
riormente mediante punción biopsia. 
Al cabo de tres meses de realizar la 
paciente un tratamiento a base de an­
tibióticos fue de nuevo remitida a 
nuestra Unidad para que se valorase 
el resultado de la terapéutica instaura­
da. La nueva exploración mostró la 
existencia de un depósito del trazador 
a nivel de la región anteriormente co­
mentada, aunque de menor intensi­
dad, pero sobre todo demostró en las 
fases iniciales de la exploración, que 
ya no existía hipervascularización de 
la zona . De esta forma se pudo cons­
tatar la evolución favorable de su en­
fermedad . 
La siguiente paciente también era una 
niña con una clínica prácticamente 
idéntica a la descrita en el caso ante­
rior. En este caso la angiografía isotó­
pica y las imágenes en fase de Pool 
mostraron asimismo la existencia de 
un área hipervascular a nivel de su. 
muslo, aunque de situación más peri­
férica que en el caso anterior. La ima­
gen estática tardía demostró un total 
y absoluto respecto de la integridad 
de la diáfasis femoral. Ante este tipo 
de comportamiento se pudo realizar 
el diagnóstico de celulitis. 
A la vista de lo expuesto hasta ahora 
se puede ir deduciendo que la Medici­
na Nuclear actual tiende a realizar es­
tudios complejos, o bien con gamma­
grafías en diferentes fases en el tiem­
po, o bien mediante la combinación 
de estudios con diferentes radioisóto­
pos en un mismo órgano, ya que se 
ha demostrado que este tipo de expe­
riencias dan resultados superiores a 
las gammagrafías simples. El siguien­
te caso ilustra lo anteriormente ex­
puesto y se trata de un paciente pro­
cedente del Servicio de Traumatología 
al cual se le había realizado una im­
plantación de prótesis de cadera, y 
que en transcurso del post operatorio 
presentó un proceso de dolor agudo 
en hemitorax izquierdo con radiología 
inespecífica. Para establecer el diag-



nóstico de la posible existencia de un 
tromboembolismo pulmonar fue remi­
tido a nuestro Servicio en donde se 
le practicó una gammagrafía de perfu­
sión pulmo,nar, en la cual se evidenció 
la existencia de múltiples defectos en 
la irrigación del pulmón izquierdo de 
tipo segmentario. Este tipo de patrón 
es relativamente típico de la enferme­
dad tromboembólica aunque no es 
posible tener la certeza diagnóstica, 
ya que cualquier defecto en la ventila­
ción de los pulmones, por reflejo de 
Euler, provoca un defecto asociado de 
la perfusión. Por el contrario las altera­
ciones en la irrigación pulmonar no 
conllevan a la existencia de alteracio­
nes ventilatorias. Por este motivo se 
realizó asimiso un estudio de la venti­
lación pulmonar con un gas radioacti­
vo, concretamente el xenón-133. La 
gammagrafía de ventilación fue total­
mente normal, con lo que se confirmó 
la existencia de un tromboembolismo 
pulmonar que afectaba al pulmón iz­
quierdo. 
Los dos siguientes casos que pasa­
mos a exponer demuestran que si bien 
los estudios radioisotópicos pueden 
tener una gran sensiblidad y eficacia 
en la detección de determinadas enti­
dades patológicas, hay que tener cier­
tas precauciones a la hora de emitir 
un diagnóstico, ya que las imágenes 
isotópicas al ser básicamente fisioló­
gicas pueden prestarse a cierto confu­
sionismo debido fundamentalmente, a 
que los médicos por desgracia no co­
nocemos la fisiología del ente humano 
tan bien como su anatomía. El primer 
paciente presentaba una hipertensión 
arterial y fue remitido a nuestra Unidad 
para descartar una posible estenosis 
de la arteria renal que fuese la respon­
sable de dicha hipertensión. La angi­
nografía isotópica mostró una buena 
vascularización del riñón izquierdo, no 
visualizándose sin embargo imagen 
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«vascular» del riñón derecho. Por con­
tra en un área situada inmediatamente 

· por encima del lugar correspondiente 
a dicho riñón se observó una masa 
hipervascularizada. Ante este hecho 
sugerimos la necesidad de una deter­
minación de catecolaminas y a la vista 
del resultado obtenido se emitió el 
diagnóstico de probable feocromoci­
toma, que fue confirmado mediante 
la arteriografía radiológica, que asi­
mismo demostró la ausencia de vas­
cularización fina a nivel del riñón dere­
cho debido a una anulación funcional 
provocada por una hidronefrosis cró­
nica. 
El siguiente caso presentaba una clíni­
ca similar al descrito anteriormente 
observándose también en la angio­
gammagrafía la existencia de una 
masa hipervascular localizada por en­
cima del polo superior del riñón dere­
cho. Este paciente dio la casualidad, 
además, de que nos fue remitido po­
cos días después del caso comentado 
anteriormente y quizás, debido a este 
hecho se realizó un diagnostico de las 
mismas características al emitido en 
el caso anterior. La arteriografía de­
mostró que se había incurrido en diag­
nóstico erróneo ya que la imagen ob­
servada en la exploración isotópica 
exclusivamente era debida a una mal­
formación poco común de la arteria 
supra hepática. 
Permítanme para terminar un pequeño 
pecado de orgullo profesional recor­
dando una frase-profecía de Claude 
Bernard a la que los radioisotopistas 
hemos contribuido sea una realidad 
en la actualidad. Claude Bernard dijo 
hace bastantes años: «Nous saurons 
la physiologie lorsque nous pourrons 
suivre pas a pas une molecule de car­
bone ou d'azote, faire son histoire, 
raconter son voyage dans le corps 
d'un chien depuis son entrée jusqu'a 
sa sortie». 

Conferencia pronunciada en la Real Academia 
de Medicina y Cirugía de Palma, el 15 de febrero 
de 1983. 
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Examen doppler en 
la insuficiencia 
valvular mitral: 
nuevos aspectos de 
un viejo problema 

G. Pons Liado 

Introducción 
La regurgitación sistólica de la válvula 
mit ral es un fenómeno anormal cuya 
trascendencia fisiopatológica es varia­
ble . Existen casos en que la cuantía 
del volumen regurgitante es tal que la 
sobrecarga impuesta al corazón iz­
quierdo condiciona el cuadro clínico 
del paciente, mientras que en otros 
es un trastorno secundario, y, en es­
tos casos, no siempre es identificable 
una anomalía morfológica en la propia 
válvula que justifique esa regurgita­
c1on , habitualmente de grado ligero. 
La etiología de la insuficiencia mitral 
(IM) es múltiple, hecho que se explica 
por el número de estructuras cardía­
cas que intervienen en el cierre de la 
válvula: las valvas en sí, el anillo val­
vular, las cuerdas tendinosas, los 
músculos papilares y el estado del 
propio ventrículo izquierdo. La valvu­
lopatla reumática sigue s·iendo un fac­
tor etiológico a tener en cuenta, aun­
que hoy en día, cuantitativamente, 
son más importantes el prolapso val­
vular mitral y la cardiopatía isquémica 
como causas de IM en el adulto 1 • 

Nos proponemos, en el presente tra­
bajo, discutir nuevos aspectos de la 
fisiopatología de la IM que han surgido 

Gabinete de Ecocardiografía Doppler Hospital 
de Sant Pau. Barcelona . 
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recientemente al aplicar en el estudio 
de la misma un nuevo método de ca­
racterízación del flujo sanguíneo, 
como es el examen Doppler. 

Técnicas Doppler en 
Cardiología 
El impacto de una onda sonora con 
un objeto en movimiento condiciona 
un cambio en la frecuencia de dicha 
onda que es proporcional a la veloci­
dad del objeto. La frecuencia de onda 
resultante es, a la vez, superior o infe­
rior a la inicial , según el objeto se acer­
que o se aleje del foco emisor sonoro . 
Este fenómeno físico se denomina 
Doppler en honor a su descubridor, y 
ha encontrado gran aplicación en me­
dicina para el estudio de flujos sanguí­
neos intracardíacos o periféricos. En 
nuestro medio, el foco emisor es un 
transductor de ultrasonidos emit iendo 
a una frecuencia conocida, y el objeto 
son los propios hematíes circulantes, 
cuya velocidad y dirección desviará la 
frecuencia de emisión inicial en un de­
terminado sentido. Esta magnitud se 
recoge por el mismo transductor 
como un eco, siendo relativamente fá­
cil entonces el cálculo de la velocidad 
de la sangre. 
La señal obtenida al enfocar un trans­
ductor de ultrasonidos Doppler sobre 
una corriente sanguínea proporciona 
información sobre tres parámetros 
(Figura 1 ): la dirección del flujo, la ve­
locidad de la sangre a lo largo del 
tiempo y las características de lamina­
ridad o turbulencia del flujo en sí, o, 
dicho de otra manera, si la mayoría 
de los elementos (hematíes) que com­
ponen ese flujo viajan con la misma 
velocidad y dirección (flujo laminar) o 
sí, por el contrario, existen amplias 
variaciones de estos parámetros entre 
los elementos considerados en la 
muestra de estudio (flujo turbulento) . 
Esta información se consigue gracias 
al análisis espectral de la señal , que 
indica instantáneamente la dispersión 
de frecuencias en el flujo . 
Dos sistemas Doppler se utilizan en 
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Fig. 1 

Examen Doppler del flujo intraventricular iz­
quierdo captado desde una proyección apical. 
El ECG simultáneo (arriba) permite una correla­
ción con el ciclo cardíaco. Se observa una curva 
de flujo sistólico negativa, por debajo de la línea 
de cero, que corresponde al flujo de eyección, 
que se aleja del transductor; la curva diastólica 
positiva corresponde al flujo de entrada mitral, 
en dirección al transductor, y muestra una for­
ma característica bimodal. La escala graduada 
de la derecha permite la estimación de la veloci­
dad en cualquier punto de la curva. El análisis 
espectral de la señal muestra un agrupamiento 
de las frecuencias en una banda relativamente 
estrecha, como corresponde a un flujo laminar 
normal. 

Cardiología: el Doppler de onda pulsa­
da (DOP) y el de onda contínua (DOC). 
No entraremos en las diferencias téc­
nicas entre ambos, pero sí en las de 
orden práctico. 
El DOP (Figura 2) permite estudiar se­
lectivamente el flujo en una región de­
terminada, definida por el llamado 
«volumen de muestra», manejable a 
voluntad y que, integrado en un equi­
po de ecocardiografía bidimensional 
(20) convencional, posibilita una ex­
ploración del flujo · intracardíaco ex­
haustiva. La principal utilidad de la téc­
nica es la localización de flujos anor­
males de regurgitación valvular. En 
esta modalidad el transductor emite 
pulsos de ultrasonidos intermitente­
mente, al tiempo que recibe las seña­
les reflejadas; dado que la velocidad 
de propagación del sonido en los teji­
dos es constante, no resulta difícil 
analizar las señales de una determina-
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Fig. 2 

a) Proyección apical longitudinal del corazón iz­
quierdo. El volumen de muestra (flecha) del 
Doppler pulsado se halla en la cámara de salida 
del ventrfculo izquierdo. b) El análisis Doppler 
del flujo en la posición indicada muestra un flujo 
sistólico normal, que se aleja del transductor, 
cuyo pico máximo alcanza casi el límite de velo­
cidad del sistema en este caso (87 cm/seg); 
el perfil del flujo es claramente laminar. VI: ven­
trículo izquierdo; Al: aurícula izquierda; AO: aor­
ta. 

da profundidad teniendo en cuenta el 
tiempo transcurrido entre emisión y 
recepción del pulso sonoro. El DOP 
tiene, no obstante, una gran limita­
ción, como es la imposibilidad técnica 
de captar velocidades sanguíneas por 
encima de un determinado nivel, de­
pendiente de la profundidad a que se 
muestrea y de la frecuencia de emi­
sión del transductor (Figura 2). 
En la modalidad de DOC el transductor 
no emite por pulsos sino contínua­
mente, al tiempo que recibe señales 
reflejadas, con lo que no es posible 
delimitar una muestra en profundidad, 
sino que la señal recibida proviene de 
todo el flujo ~on. qu_e haya impactado 



el haz ultrasónico a todo lo largo de 
su recorrido. El DOC permite el cálculo 
de la velocidad máxima sin limitacio­
nes (Figura 3), parámetro imprescindi­
ble para valorar una estenosis valvu­
lar, ya que la severidad de la misma 
se relaciona directamente con la velo­
cidad que adquiere la sangre al atrave­
sarla. 
En cualquier caso, la técnica Doppler 
está completamente validada2 y se ha 
convertido en un método de primera 
línea en cualquier laboratorio de diag­
nóstico cardiológico no invasivo. 

El examen Doppler en la 
insuficiencia mitral 
El diagnóstico de la presencia de una 
IM por DOP se basa en la demostra­
ción de una señal de flujo sistólico 
turbulento y de alta velocidad al situar 
el volumen de muestra en la aurícula 
izquierda, justo detrás del punto de 
cierre de la válvula mitral (Figura 4) . 
......... "i::2. ................ T.::::. .................... ;= ....................... ,'-== 
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Fig. 3 

Examen Doppler de onda contínua (CW) en un 
caso de estenosis aórtica (AS) desde una pro­
yección apical. Las altas velocidades que alcan­
za el chorro eyectivo en este caso (casi 5m/seg) 
sólo pueden registrarse por~/ método de DOC. 

Nuestro grupo ha llevado a cabo un 
estudio3 sobre la utilidad de la técnica 
de DOP en la detección y cuantifica­
ción de la IM por comparación con la 
ventriculografía de contraste, dado 
que éste método hemodinámico es el 
aceptado como standard en la evalua­
ción de la lesión. 
El grupo de estudio constaba de 64 
pacientes sometidos a cateterismo ru-
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Fig. 4 

Plano bidimensional apical de cuatro cámaras, 
que muestra el cursor del DOP a lo largo de las 
cavidades izquierdas y con el volumen de mues­
tra (círculo) situado en la aurícula izquierda (Al), 
justo detrás del punto de cierre de la válvula 
mitral. VI: ventrículo izquierdo; AD: aurícula de­
recha; VD: ventrículo derecho. 

Fig. 5 

Examen Doppler de onda pulsada (PW) de un 
caso de insuficiencia mitral (MR). La señal de 
turbulencia sistólica en Ja aurícula izquierda (fle­
cha) se halla claramente limitada al tiempo pro­
tosistólico (tipo /) y se aprecia como positiva 
y negativa debido a que la alta velocidad del 
chorro rebasa ampliamente el límite para el sis­
tema DOP y las señales que se pierden por 
debajo reaparecen por Ja parte superior (fenó­
meno de aliasing) . El flujo diastólico positivo es 
normal y representa el flujo de entrada mitral. 

tinario a causa de cardiopatía reu­
mática e isquémica principalmente. A 
todos ellos se practicó un examen 
eco/Doppler durante las 24 horas pre­
vias al estudio hemodinámico. En 9 
pacientes ( 15 %) no se pudieron esta­
blecer correlaciones, 6 de ellos a cau­
sa de una ventriculografía deficiente 
y 3 por un estudio eco/Doppler técni­
camente incompleto. La sensibilidad 
del DOP en la detección de la lesión 
fue del 89 % y la especificidad del 
88 %. Para la cuantificación de la mis-



Fig. 6 
Examen DOP que muestra una señal de IM que 
se prolonga a lo largo de toda la sístole pero 
cuya intensidad es claramente decreciente has­
ta que, en telesístole casi no se capta flujo (tipo 
//) . 

Fig. 7 
Señal de IM pansistólica y de intensidad homo­
génea (tipo 111) . 
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Correlación entre los patrones Doppler descri­
tos (ordenadas) y el grado angiográfico de seve­
ridad de la lesión (abscisas). Se aprecian 3 ca­
sos de falsos positivos y 4 falsos negativos. 

ma se consideraron tres diferentes 
patrones de la propia señal anómala 
auricular izquierda: en el llamado tipo 
1 (Figura 5) el flujo de regurgitación se 
limita al período protosistólico, ne 
captándose señal durante el resto de 
la sistóle; el tipo 11 (Figura 6) corres-
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ponde a un flujo pansistólico, aunque 
con una señal de intensidad claramen­
te decreciente a lo largo del tiempo 
sistólico; en el tipo 111 (Figura 7) la se­
ñal de regurgitación sistólica es homo­
génea en intensidad durante toda la 
sístole. Nuestra hipótesis era que es­
tos patrones Doppler debían estar re­
lacionados con el volumen regurgitan­
te. La comparación de los mismos con 
los patrones de severidad estableci­
dos a partir de la ventriculografía por 
observadores independientes mostró 
la distribución que se observa en la 
Figura 8, donde se confirma que una 
IM ligera a menudo muestra patrones 
Doppler protosistólicos o de intensi­
dad sistólica decreciente, mientras 
que aquellas lesiones de grado impor­
tante se acompañaban de patrones 
pansistólicos tipo 111. 

Discusión 
Cabe un comentario sobre los casos 
falsos positivos y negativos del exa­
men DOP. Como se observa en la Fi­
gura 8, en los pocos casos de IM an­
giográfica que no se detectaron por 
DOP, la lesión fue catalogada como 
de grado mínimo o ligero; no pode­
mos excluir aquí la posibilidad de que 
el DOP fuera incapaz de detectar un 
pequeño chorro de regurgitación, 
pero, en todo caso, sí podemos dedu­
cir que, caso de que la IM sea signifi­
cativa, siempre se capta una señal por 
Doppler. Aquellos casos positivos al 
DOP en los que no se visualizó IM en 
la ventriculografía resultan más intere­
santes: está aceptado4 que pueden 
existir pequeñas IM con un chorro ex­
céntrico que, en la ventriculografía 
pase desapercibido por superposición 
de la propia sombra ventricular iz­
quierda, mientras que otra explica­
ción, más especulativa, sería el hecho, 
también referido5, de que la IM es una 
lesión dinámica, cuya severidad es va­
riable y puede depender de varios fac­
tores, especialmente de las condicio­
nes de trabajo ventricular izquierdo. 



Un hallazgo peculiar lo constituye el 
tipo 1 de IM por DOP (Figura 5), que 
se observó en 8 pacientes. La existen­
cia de una regurgitación exclusiva­
mente limitada a la protosístole no ha 
sido considerada hasta ahora sino en 
condiciones experimentales6 , proba­
blemente por el hecho de que la ven­
triculografía de contraste no posee 
suficiente resolución temporal para un 
estudio detallado de ese fenómeno. 
El número de casos en que nosotros 
lo hemos observado creemos autoriza 
a considerar el hecho de que, con fre­
cuencia, la IM de grado ligero se limita 
a la protosístole, pudiendo aquí espe­
cular sobre la contracción del anillo 
mitral como factor limitante del orificio 
de regurgitación. El patrón de tipo 11 
(Figura 6) apoya aún más esta hipóte­
sis, al observarse una señal DOP de 
intensidad máxima en protosístole, 
pero claramente decreciente: la con­
tracción anular y la progresiva caída 
de la postcarga ventricular en sístole 
probablemente tienden a limitar el ori­
ficio regurgitante, con la consiguiente 
reducción del volumen de regurgita­
ción a lo largo de la sístole. Sólo de 
esta manera se explica que se reduzca 
la cuantía de la IM mientras se mantie­
ne en sístole el elevado gradiente de 
presión entre ventrículo y aurícula iz­
quierda, a favor del cual, y si el orificio 
regurgitante fuera fijo, la IM debería 
ser máxima y sostenida . En el tipo 111 
(Figura 7) la señal DOP es la homogé-
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nea, siendo la IM en estos casos an­
giográficamente importante, lo qL!e 
sugiere que el orificio regurgitante es 
amplio y no puede ser limitado a lo 
largo de la contracción . 
En todo caso, creemos que estos re­
sultados permiten una amplia utiliza­
ción del examen Doppler en el diag­
nóstico y cuantificación de la IM, refle­
jando además, en cada caso, los fac­
tores dinámicos que probablemente 
tienen efecto sobre la lesión. 
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Medicina rural 

Nuestros problemas 
J . Peris 

En el momento actual, con los proble­
mas que presenta la medicina rural y 
tras años de esperanzas, que una tras 
otra se han ido frustrando, es difícil 
enfocar o simplemente hablar de la 
situación de esta parcela de la medici­
na, sin mencionar el total abandono 
que desde las sucesivas administra­
ciones ha habido hacia la misma. De 
ahí que el presente artículo no preten­
de más que de una manera un tanto 
aséptica apuntar algunos cambios que 
aparentemente simples, esto es con 
poca «resonancia política», desaperci­
bidos para la masa de la gente, sin 
embargo creo que pueden tener una 
incidencia práctica considerable sobre 
todo teniendo en cuenta que no repre­
sentan ni grandes cambios ni grandes 
desembolsos. Hasta el momento pre­
sente la medicina rural se ha caracteri­
zado por una constante: la improvisa­
ción en la absoluta precariedad. Des­
de la administración se ha ignorado o 
querido ignorar la realidad de la medi­
cina rural. El médico debe arreglárse­
las como pueda en una total carencia 
de medios: se supone que él debe 
«ponerlo todo»: vivienda, vehículo, 
despacho, material y sobre todo, el 
día entero dispuesto para lo que 
sea ... 
Con el escepticismo de tres lustros 
viviendo esta situación, con promesas 
de cambios que nunca llegan, sólo 
puedo ya creer en soluciones parcia­
les que de forma progresiva se intro­
duzcan para lentamente y sin aparien­
cia de gran cmabio ir modificando sus­
tancialmente la asistencia en el medio 
rural. De la práctica diaria y sin ánimo 
de ser excluyente he recogido algunas 
de ellas que ahora la Real Academia 
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de Medicina de Baleares me brinda la 
oportunidad de exponer. En todo caso 
si he reparado en ellas es porque han 
surgido de los problemas de la prácti­
ca diaria y no de teorizaciones que se 
suelen hacer en los despachos de los 
políticos sin preguntar a los interesa­
dos. Veámoslas: 
En primer lugar, implantar un modelo 
de Historia Clínica completa , que in­
cluya necesariamente los datos per­
sonales, familiares, antecedentes, en­
fermedad actual, exploraciones gene­
rales, y por aparatos, juicios, diagnós­
ticos, tratamientos, y finalmente se­
guimiento evolutivo. Dichos impresos 
deberán seguir un sistema único de 
archivo y manejo. Siendo Baleares, lu­
gar de estancia para tiempo limitado, 
de muchos visitantes a los que tam­
bién hay que atender, creo que debe­
ría existir un modelo más reducido 
para estos últimos y utilizar el primero 
para los residentes habituales del mu­
nicipio. Mediante esto conseguiría­
mos: 
- Mejores diagnósticos. 
- Facilidad para las sustituciones en-
tre médicos. 
- Obtención de datos, indispensables 
para cualquier trabajo estadístico. 
Para realizar todo esto es necesario 
contar con un consultorio dotado, he­
cho que actualmente existe en todas 
las poblaciones y que creo que debe 
constar, de unas instalaciones y una 
financiación económica : local amplio 
y bien iluminado, bien emplazado y 
con buen acceso, dotado de calefac­
ción y refrigeración y teléfono. Debe 
haber como mínimo: sala de espera 
(con W .C.), sala de consulta y una 
sala separada (o con cortinas de plo­
mo) para curas. En la sala de curas, 
lavabo bajo y duchas, buena ilumina­
ción y material quirúrgico para peque­
ña cirugía así como un equipo stan­
dard de asistencia para casos urgen­
tes que incluirá el aprendizaje para su 
manejo asistiendo a cursos en hospi­
tales. También: aparato Ax, ECG, 
equipo de esterilización, mesa de ex-



ploración taburetes, mesa y archivo 
para las historias clínicas, radiogra­
fías, etc . Por último la presencia de 
una persona auxiliar que ayude al mé­
dico en su organización y trabajo. 
De la misma forma que los médicos 
de un hospital están adscritos a un 
consultor o «Consultant», también los 
médicos rurales deberían estarlo asis­
tiendo periódicamente a un centro 
hospitalario. Ello traería beneficios: 
1. º Resolvería el problema más impor­
tante del médico rural : el aislamien­
to. 
2 .0 Mejoraría la formación del médico 
de manera constante. 
3. 0 Permitiría el seguimiento de los en­
fermos del pueblo ingresados en el 
hospital, por parte del médico rural. 
4 .0 Desde el hospital se pueden dirigir 
y organizar trabajos, que el médico 
rural puede realizar a partir de su patri­
monio clínico (historias clínicas) y que 
difícilmente, él sólo, los realizaría. 
5 .° Con todo ello estaría en condicio­
nes de recibir en el medio rural a un 
post-graduado para que realizase 
prácticas con él para un tiempo con­
creto. 
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Creo que este sistema es mejor que 
los cursos de reciclaje o actualización 
que suelen consistir en lecciones o 
conferencias que se escuchan pasiva­
mente y que se pueden leer en letra 
impresa . 
Es necesario también para la medicina 
rural y .sobre todo por causa de los 
accidentes de tráfico organizar el sis­
tema de evacuación de enfermos me­
diante un servicio de ambulancias sin 
improvisaciones en el medio rural : ca­
rreteras y teléfono fundamentalmen­
te . 
Por último quiero hablar del «horario 
total» del médico rural y los turnos de 
guardia . Sin entrar en el tema, sólo 
quiero decir que con un sistema de 
historias clínicas standard, consulto­
rio y medios también standard y rela­
ción con un centro hospitalario, los 
turnos de guardia serían algo fácil de 
realizar y no la improvisación actual 
de manera que un sólo médico se po­
dría realmente ocupar del servicio ur­
gente de varios municipios al contar 
todos estos una misma infraestructu­
ra ya conocida . 



Historia 

La «cirugía 
antisépti·ca» en 
Mallorca 

J . M .ª R. Tejerina 

En el número uno de la Revista Balear 
de Medicina, Farmacia y Veterinaria, 
aparecido el día 1 de enero de 1885, 
comenzaron a darse a conocer, de 
manera científica, los descubrimien­
tos de Lister, que marcaban un hito 
trascendental en la práctica de la Ciru­
gía . 
~oseph Lister había publicado sus tra­
bajos en 1867, es decir, 18 años an­
tes, en la revista médica The Lancet, 
bajo el título, On the Antiseptic Princi­
pie in the Practice of Surgery. Pero 
sus revolucionarios métodos no llega­
ron a divulgarse en Mallorca hasta que 
lo hizo don Rafael Ribas Sampol en 
cuatro artículos sucesivos aparecidos 
en la inolvidable Revista Balear de Me­
dicina, Farmacia y Veterinaria . 
En el primero de ellos el doctor Ribas, 
tras proclamar que el desideratum de 
la Cirugía es el de lograr con prontitud 
la cicatrización de las heridas evitando 
las supuraciones, hace historia de los 
agentes usados como antisépticos y 
desinfectantes locales desde las más 
lejanas épocas. Cita la arena, el fango , 
las serpientes, los gusanos, la grasa 
humana, las curas retardadas de La­
rrey, la cura algodonada, la trementi­
na, el vino, el aguardiente, el alumbre, 
la sal común, el áloe, el nogal, las cata­
plasmas de harina de linaza; el alcohol , 
propuesto por Bataille y Le Coeur y 
defendido a ultranza por Nélaton . Para 
arribar, al fin , al insustituible ácido fé­
nico divulgado por Joseph Lister. 
Los experimentos de Pasteur habían 
inaugurado una nueva era en las Cien-
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cias Naturales. Lister estaba convenci­
do de que la atmósfera ejercía una 
influencia muy perniciosa sobre las 
heridas al hallarse repleta de micro­
bios patógenos que había que cazar 
y destruir, «como si fueran pájaros vo­
lando en el aire», con pulverizaciones 
de ácido fénico . 
Además de evitar la «irritación _produci­
da por los gérmenes de la atmósfera 
sobre las heridas», había que rehuir 
«el exceso de tensión de los tejidos 
suturados», y, asimismo, la «irritación 
directa de ellos por la presencia de 
cuerpos extraños» . 
Joseph Lister, pues, según nos va in­
formando en sus artículos don Rafael 
Ribas Sampol, recomienda el drainage 
de las heridas para evitar el exceso 
de tensión, el uso de catgut como 
material, inocuo, de sutura; la destruc­
ción de «los gérmenes y organismos 
vivientes», antes, durante y después 
de la operación . 
Antes de cualquier intervención qui­
rúrgica deben desinfectarse los instru­
mentos a utilizar, las esponjas, las 
compresas, con dos soluciones de 
ácido fénico, una fuerte, al 5 % y otra 
débil, al 2,5 %. El campo operatorio 
se desinfecta, a su vez, con la solu­
ción fuerte de ácido fénico, y las ma­
nos del cirujano y de los ayudantes, 
con la débil. 
Después de la operación se volvía a 
lavar la herida operatoria con la solu­
ción fuerte y se tapaba con gasas de­
bidamente fenicadas. 
El doctor Ribas Sampol había compro­
bado las excelencias del método liste­
riano en París, con ocasión de un viaje 
de estudios que hizo a los hospitales 
de la capital de Francia . En todos ellos 
se cumplían las instrucciones de Lis­
ter, defendidas tesoneramente por 
Lucas-Championiere. Tan sólo en un 
Servicio de Cirugía muy célebre su 
jefe, «un notabilísimo cirujano», recha­
zaba el uso del ácido fénico porque 
le molestaba su olor. 
-9a sent mauvais- decía . 
Y no se percataba , en cambio, del 



hedor que exhalaban las heridas infec­
tadas de sus operados. 
En Mallorca, a partir de 1885, los des­
cubrimientos de Lister fueron acepta­
dos paulatinamente. Don Bernardo 
Riera Alemany los aplicó para comba­
tir las septicemias puerperales, ha­
ciendo lavados vaginales, y aún in­
trauterinos, en las recién paridas con 
soluciones de ácido fénico . 
También don Juan Mercant Barceló 
dio fe de la bondad del método en la 
práctica ginecológica . Otros decididos 
propulsores de las ideas de Joseph 
Lister fueron los conocidos médicos 
palmesanos, Julián Alvarez Aleñar, 
Jaime Font y Monteros, Pedro Jaume 
Matas, Tomás Darder. 
Pero tropezaron con la resistencia a 
su apl icación por parte de don Anto­
nio Frontera Bauzá. 
Don Antonio Frontera Bauzá, que ha­
bía nacido en Sóller en 1838, fue, sin 
duda alguna, la figura más representa­
tiva de la cirugía decimonónica en Ma­
llorca. 
Don Antonio no admitió nunca la ne­
cesidad de la «Cirugía Antiséptica». 
Se burlaba de ella. Don Antonio era 
un hombrón de carácter muy entero. 
Había estudiado en Montpellier y se 
doctoró en París con una tesis sobre 
Obstretricia . En su práctica privada se 
dedicaba a cualquier especialidad, 
mas en el Hospital General desempe­
ñaba la plaza de Cirujano de la Sala 
de Hombres y practicaba, sobre todo, 
de forma magistral , como operación 
prínceps, la talla perineal por cálculos 
vesicales . 
En su diaria visita a los enfermos del 
Hospital era acompañado por un prac­
t icante, don Ramón Morey, por una 
monja, sor Juliana, un topiquero que 
portaba colgado del cuello un cajón 
muy grande con hilas, trapos, espo(l­
jas, pomadas de diversos colores y 
ungüento de storaque, y, un último 
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enfermero que llevaba una jofaina con 
agua fenicada en la que flotaba una 
gran esponja . Esponja con la que se 
lavaba las heridas a todos los pacien­
tes, sin cambiarla jamás, con lo que 
los casos de erisepela eran harto fre­
cuentes . 
Don Antonio Frontera Bauzá, siempre 
despectivo con los métodos de Lister, 
llevaba a cabo su famosa operación 
de la talla perineal con un instrumental 
que tenía los mangos de ebonita y 
pendía, sin desinfectar, claro está, del 
cinturón de su larga bata blanca. 
Hasta 1908, fecha en la que su hijo, 
Luis Frontera Estelrich, le sustituye en 
el Servicio de Cirugía del Hospital Ge­
neral, no se realizan las operaciones 
guirúrgicas según las estrictas normas 
de la Cirugía Antiséptica. 
Pero los viejos practicantes, don Ra­
món Morey, don Sebastián Sampol, 
los veteranos enfermeros, enbut idos 
en sus toscas y sucias batas azules, 
las monjas bajo sus grandes t ocas al­
midonadas, continúan, todavía , co­
mentando socarronamente los méto­
dos del joven doctor, tan distintos a 
los de su padre. 
Lentamente, sin embargo, las ideas 
listerianas se van abriendo paso en 
Mallorca . Merced también, y así debe 
consignarse, al eco despertado por la 
publicación, en Barcelona, del Manual 
Práctico de Cirugía Antiséptica del que 
es autor el Dr. Cardenal, «hábil micró­
grafo y notable cirujano director del 
Hospital de Nuestra Señora del Sagra­
do Corazón», de la ciudad condal. 
Tampoco deben olvidarse los desve­
los renovadores de don Pedro Jaume 
Matas. 
Cuando en 1918 llega al Hospital Ge­
neral como cirujano don Miguel Fe­
rrando, la «Cirugía Antiséptica» mo­
dernizada es ya una práctica corriente, 
totalmente aceptada por todos los fa­
cultativos mallorquines. 



Historia 

Epidemiología de la 
tuberculosis en 
Baleares 

J. Manera Rovira . 

Vamos a exponer brevemente la si­
tuación de la endemia tuberculosa en 
España y nuestra provincia antes del 
estudio epidemiológico de la tuber­
culosis en Baleares efectuado desde 
marzo de 1965 al 31 de diciembre de 
1970. 
En España en los años 1958, 1959 y . 
1960, de todas las enfermedades in­
fecto parasitarias, murieron alrededor 
de 12.000 personas, en cada anuali­
dad y de ellas debido a la tuberculosis 
entre 7. 700 y 8.000 enfermos tu­
berculosos. O sea que era en España 
la más mortífera de las enfermedades 
infecto-contagiosas . 
Nuestra tasa de mortalidad por 
100.000 habitantes era de 22,5, cifra 
muy alta en comparación con la de 
3,6 de los Países Bajos o 4 de Dina­
marca. 
A las Baleares en 1950 con 422.000 
habitantes, le correspondió una mor­
talidad por tuberculosis de 270 enfer­
mos, o sea una tasa por 100.000 ha­
bitantes de 64, cifra elevadísimma. En 
1960 con 443 .000 habitantes, la 
mortalidad fue de 105, que en tasa 
por 100.000 habitantes le correspon­
den 23, 7, ya se apreciaba un descen­
so debido al uso de los quimio-anti­
bióticos. 

· Según el Fichero Nacional de Tubercu­
losos del P.N .A. la cifra de morbilidad 
por tuberculosis era en mayo de 1965 
de 60.884 enfermos y de los cuales 
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eran bacilíferos 33.486 o sea un 55 % 
del total. 
Estas cifras verdaderamente aterrado­
ras, hicieron que el Estado decidiera 
conocer el estado epidemiológico res­
pecto a la tuberculosis en todas las 
provincias españolas . 
Me correspondió a mí como Director 
del Dispensario Antituberculoso Cen­
tral de la Provincia, dependiente del 
P.N.A. y el organizar y dirigir las cam­
pañas llamadas de Tuberculina y 
B.C.G. y de Fotoseriación que nos lle­
varía a conocer él , estado epidemioló­
gico respecto a la tuberculosis de la 
Provincia . Esta campaña como hemos 
dicho antes comenzó en marzo de 
1965 y terminó el 31 de diciembre 
de 1970. Costando al Estado toda la 
campaña 5 .000 millones de pese­
tas. 
Se formaron dos equipos de Tubercu­
lina y B.C.G. formados por dos enfer­
meras cada una debidamente adies­
tradas mediante un Curso en Madrid . 
Un Médico Coordinador que fue el Dr. 
Jaime Cifre y para la Campaña de Fo­
toseriación se utilizó el fotoseriador 
fijo del Dispensario y un equipo móvil 
remitido por Madrid, con un Médico 
el Dr. Rivas y enfermeras especializa­
das auxiliares. Todos los equipos ac­
tuaron coordinadamente en la obten­
ción de datos, con el fin de evitar pér­
didas de tiempo . 
La campaña de Tuberculina y B.C.G. 
orientada a investigar la reacción tu­
berculínica en niños y jóvenes hasta 
los 15 años. En casos especiales en 
indivíduos hasta los 24 años y excep­
cionalmente hasta los 31 años. Se vi­
sitaron todos los colegios estatales y 
privados de las Baleares así como las 
guarderías infantiles. Vacunar a los tu­
berculinas negativos. 
El estudio de la infección tuberculosa 
mediante la reacción tuberculínica , 
constituye la técnica ideal del moder­
no epidemiólogo, pues despista a los 
infectados por el bacilo de Koch, inclu­
so en la fase latente y silenciosa, lo 
que permite una acción profiláctica. 



Despista a los infectados que consti­
tuye el nudo gordiano de todo proble­
ma de erradicación, ya que nos descu­
bre a los infectados como hemos di­
cho antes en la fase silenciosa en que 
nada los distingue del resto de la po­
blación . 
Las pruebas tuberculínicas, se efec­
tuaban con una tuberculina estandari­
zada, recomendada por la O.M.S. y 
preparada a requerimiento de la UNl­
CEF. Elaborada a partir de la mezcla 
de 95 lotes de tuberculina purificada, 
extraída de los cultivos de siete cepas 
de bacilos de Koch humanos virulen­
tos. Con esta Tuberculina llamada 
P.P.D. de las iniciales de Protein Puri­
fied Derivate, se eliminan las variacio­
nes de actividad de otras tuberculi­
nas. 
El modus operandi era el siguiente: Se 
inyecta en la cara anterior del antebra­
zo según técnica de Mantoux, una dé­
cima de e.e. de tuberculina que equi­
vale a una unidad. La lectura de la 
reacción se hace a las 7 2 horas de la 
inoculación, midiendo en milímetros 
utilizando una regla transperente la in­
filtración o induración, no el eritema, 
alrededor de la punción. Con este cri­
terio se dividen las induraciones: 
Negativos con pápula inferior a 5 mm. 
Positivos con pápula entre 6 y 13 mm. 
Positivos hiperérgicos con pápula ma­
yor de 13 mm. 
La conducta a seguir a continuación 
era la siguiente: 
A los no reactores o sea con indura­
ción menor de 6 mm, se les vacunaba 
mediante la inyección intradérmica de 
una décima de ce. en la región deltoi­
dea de vacuna B.C.G. liofilizada. 
En los reactores con pápulas de 6 a 
13 mm. se procedía a su fotoseria­
ción. Si dicho examen era negativo, 
se aconsejaba examen anual. Si la in­
duración era mayor de 14 mm. con 
imagen radiológica negativa, se hacía 
quimioprolifaxis con lsoniacida a dosis 
de 1 O miligramos por Kgr. de peso y 
examen periódico a Rayos X. 
En los casos de fotoseriación positiva, 
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se procedía a exámenes complemen­
tarios y tratamiento específico comu­
nicando a la familia y su médico el 
resultado del examen . 
Los resultados de la campaña de tu­
berculina fueron los siguientes en 
nuestra provincia, con una población 
de algo menos de 500.000 habitan­
tes. 
Desde marzo de 1965 al 31 de di­
ciembre de 1970, se hicieron 
165.432 pruebas tuberculínicas, con 
153.990 lecturas a las 72 horas que 
dieron el siguiente resultado: 
Con induración menor de 6 mm. el 
94,4 % 
Con induración mayor de 6 mm. 
En todos los grupos de edad el 
5,5 % 
En grupo de niños de 7 años: 
Induración menor de 6 mm. el 
96, 1 % 
Induración mayor de 6 mm. el 
3,8 % 
En grupos de niños de 14 años: 
Induración menor de 6 mm. el 
90, 1 % 
Induración mayor de 6 mm. el 
9,8 % 
También se estudió mediante la Tu­
berculina, un grupo de productores 
hasta los 31 años, su número fue de 
4.695 indivíduos. Los resultados fue­
ron los siguientes: 
Induración menor de 6 mm. 2.911 o 
sea el 62 % 
Induración mayor de 6 mm. 1. 784 o 
sea el 37,9 % 
Vemos pues que en los adultos el nú­
mero de infectados se eleva notable­
mente, pasa del 9,8 % en los niños 
al 37 ,9 %. Además en dichos adultos 
el número de hiperérgicos o sea con 
induración mayor de 13 mm. fue de 
978, o sea el 20 %. Esto confirma 
que con la edad aumentan los infecta­
dos hiperérgicos o sea de posibles en­
fermos. 
En lo que respecta a la campaña de 
Fotoseriación, los exámenes se efec­
tuaron con película de 70 x 70 milí­
metros, en individuos desde los 15 



años en adelante, sin límite de edad, 
con el aparato fijo del Dispensario y 
el equipo móvil que se desplazaba a 
los diferentes pueblos de la Provincia 
que eran previamente avisados. 
Las imágenes obtenidas eran estudia­
das mediante aparato con visor ampli­
ficador de la imagen por el Dr. Rivas 
y por mí, pero en forma independien­
te, con el fin de reducir las causas de 
error. 
Los resultados obtenidos fueron los 
siguientes : 
Personas examinadas 
184.984 
Sin imagen sospechosa de T.P. 
163.293 o sea el 88,2 % 
Con imagen sospechosa de T .P. resi­
dual inactiva 

19.054 o sea el 10,3 % 
Con imagen sospechosa de activi­
dad 

1.836 o sea el 0,9 % 
Con imagen segura de actividad 

801 o sea el 0,4 % 
Los individuos con examen sospecho­
so o seguro de actividad, fueron so­
metidos a los exámenes complemen­
tarios: Radiografía, Tomografía, análi­
sis de esputos, incluso cultivos, etc. 
Si estos exámenes confirmaban la 
existencia de T .P. activa, se le comu­
nicaba a su Médico y a la familia, acon­
sejando el tratamiento oportuno. 
Del estudio de las cifras obtenidas, 
sacamos las siguientes conclusiones: 
El número total de 165.432 exámenes 
tuberculínicos, más los 184.984 ra­
diológicos hacen un total de 350.416 
personas examinadas, de una cifra de 
algo menos de 500.000 habitantes 
de las tres Islas. Por lo tanto se con­
troló a los dos tercios de la población 
activa, lo que nos da una gran fiabili­
dad de las cifras obtenidas. 
Otro sí, que la Tuberculosis en el ar­
chipiélago todavía tiene una gran im­
portancia, pues nuestras cifras obteni-

51 

das mediante las pruebas tuberculíni­
cas, nos dan un índice de infección, 
en los niños de 7 y 14 años sumando 
los porcentajes de ambas edades nos 
da una media de 6,3 %, cifra muy alta 
comparada con las cifras que da el 
Dr. John Holm de la O.M.S. el cual 
considera que una cifra de infección 
de 2,5 % es ya alta , una de 1 % es 
mediana y una de O, 1 es baja. Debe­
mos pues intensificar el diagnóstico 
precoz de la Tuberculosis ya que las 
formas iniciales curan tratadas ade­
cuadamente en intensidad y tiempo 
curan en un cien por cien de casos , 
evitándose así los contagios . 
Respecto a la Campaña profiláctica 
mediante la vacuna B.C.G., se efec­
tuaron 11O.163 vacunaciones en ni­
ños y adultos, además de 17 .253 en 
recién nacidos, lo que nos da un total 
de 127.416 vacunaciones. 
Consecuencia de esta vacunación ma­
siva ha sido que en la actualidad existe 
un número muy elevado de personas 
adultas que son tuberculin positivas 
por el hecho de su vacunación, por lo 
que se enmascara el diagnóstico tu­
berculinico de la enfermedad, pues es 
difícil diferenciar la positividad vacuna! 
de posibles infecciones diríamos «na­
turales» ulteriores. 
Por este hecho actualmente se piensa 
en sustituir la profilaxis de disposición 
mediante la vacuna B.C.G. por la de 
exposición mediante la quimio-profila­
xis medicamentosa con lsoniacida y 
los tratamientos específicos. Si es 
caso quedaría el uso de la vacuna 
B.C.G. para usarla en los países sub­
desarrollados. 
Esta era la situación epidemiológica 
respecto a la Tuberculosis en Baleares 
en 1974, fecha de mi jubilación por 
edad del cargo de Director del Dispen­
sario Antituberculoso y del Hospital 
Sanatorio Juan March. 





Retratos 

Pedro Alcover 
Su reda 

J. Tomás Monserrat 

1-:::;;¡iiiiiiii~-i D. Pedro Alcover 
Sureda, licenciado 
en medicina y ciru­
gía, en 1915, por la 
Universidad de Ma­
drid, es el decano 
del Colegio Oficial 
de Médicos de Ba­
leares . Tiene 92 

años y el número 21 O de colegiado 
(9 de febrero de 1918). 
Para que nos hablase de su larga vida 
profesional acudimos a su domicilio 
palmesano de la calle Poeta Taus y 
Maroto. 
-Nací en Palma, el 30 de octubre de 
1893, en la calle de Santo Domingo 
32, en una familia donde no existía 
tradición de médicos. Mi padre era 
notario. Poco después de mi naci­
miento se trasladó a vivir a la calle 
Puigdorfila donde fuímos convencinos 
de los famosos médicos D. Luis y D. 
Francisco Frontera. A buen seguro que 
ellos influyeron en mi futura voca­
ción . 
-Cursé el bachillerato en el Instituto 
Balear. ¡Con qué cariño me vienen a 
la memoria los nombres de los profe­
sores Llopis Galvis y Verdaguer de 
Travesí! 
-Los estudios de Medicina los inicié 
en Palma, por libre, estudiando con 
Pep Rover y Emilio Darder, bajo la di­
rección de D. José Sampol. Nos exa­
minábamos en Barcelona. 
-Después, sin saber exactamente 

Académico Numerario de la Real de Medicina 
y Cirugía de Palma de Mallorca. 
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porqué, quizás por instinto, fui a reali­
zar los cursos de Medicina Clínica a 
Madrid, tal vez por creer que la Univer­
sidad de la capital era la mejor dotada. 
Viví en dos o tres pensiones y com-· 
partí aquellos años juveniles con Jai­
me Ferrer, futuro dentista, Carlos Ga­
rau estudiante de Ingeniero de cami­
nos y con mi amigo Antonio Moner, 
otorrino. 
-Con una preparación que juzgo esca­
sa, terminé la carrera a los 22 años, 
en 191 5 . Ello me llevó a pasar una 
larga temporada en Barcelona donde 
conviví con mi hermano mayor Guiller­
mo, notario en la ciudad condal. Los 
médicos de hoy acaban los estudios, 
creo, con mayor formación . 
-Al año siguiente permanecí casi un 
año en París para ampliar conocimien­
tos de cirugía esquelética en el Hospi­
tal Beaujons con el profesor Leonardo 
Tuffier. 
Sentado en una cómoda butaca, junto 
a su hijo José, arquitecto, con buena 
memoria aunque algo debilitada últi­
mamente, sigue, con nostalgia el largo 
camino profesional no interrumpido. 
-Nunca dejé el ejercicio de la medici­
na, si bien solo en plan famil iar última­
mente ¿Quién buscaría los consejos y 
decisiones de un nonagenario? Pero 
soy médico y sigo siendo médico. 
Con memoria fiel y palabra segura 
continúa: 
- Terminados los estudios en París 
viajé a Suiza para conocer los hospita­
les de Lausane, Davos y Geneve. Allí 
tuve ocasión de tratar a César Roux, 
el famoso profesor de Traumatología 
y Ortopedia . 
¿Cuándo recaló en Mallorca, Don Pe­
dro? 
-Fue a raíz de la muerte de mi padre 
en 1918 víctima de la conocida gripe. 
Trabajé en un principio en el barrio 
del Puig de Sant Pere y, más tarde, 
en el pueblo de Sineu durante los me­
ses de la epidemia. 
-Mi afición a la cirugía me llevó des­
pués al Hospital Provincial para cola­
borar con Pedro Jaume y Matas. Ahí 



estaba también, rec1en titulado, Mi­
guel Ferrando, de Montuiri . 
-Compartí el ejercicio en aquel centro 
público con el trabajo en mi clínica de 
Son Españolet, en la calle Alzina, en 
una casa de planta baja. Después, con 
la ilusión de los años jóvenes, quise 
construir una gran policlínica quirúrgi­
ca en la actual plaza Hornabeque, n. º 
5 . Para ello el arquitecto Francisco Ca­
sas diseñó el edificio , que aún subsis­
te, junto a la Riera . Al no prosperar 
la idea entre los compañeros lo vendí 
a Magín Marqués, quien lo habilitó 
para viviendas. 
-Sin duda donde desarrollé mayor ac­
tividad fue en el Hospital Provincial. 
Sucedí a D. José Sampol y Vidal en 
la jefatura de la clínica de cirugía . Si 
tuve buenos maestros, nunca olvidaré 
Es metge Matas, conté con buenos 
ayudantes. Ramón Rotger fue uno de 
ellos. 
-De aquella época guardo esta radio­
dermitis crónica e incurable en mi 
mano izquierda testimonio de las pla­
cas realizadas debajo del foco de los 
Rayos X sin la debida protección. Co­
sas de la época y de su falta de me­
dios. 
-De aquellos años recuerdo especial­
mente las toracoplastias prodigadas 
a la vuelta de Suiza . Pero al final no 
dieron los resultados que se soña­
ban . 
A Don Pedro se le iluminan los ojos 
y los recuerdos acuden a sus labios. 
-He sido gran aficionado a la caza y 
sobre todo a los viajes. Recuerdo con 
especial cariño las ciudades de Vene­
cia y Río de Janeiro, y he de decir que 
me gustaría volver a visitar Río. ¡Qué 
embrujo el de Brasil! 

-Fui médico cirujano por vocación . 
También por los años treinta me tentó 
el tema de la sanidad ciudadana . Por 
ello pronuncié la conferencia inaugural 
del curso 1929, del Colegio de Médi­
cos, con un trabajo titulado Conside­
raciones sanitarias sobre el problema 
de las aguas en Palma. 
A los cuarenta años de la contienda 
civil de 1936-39, que nos diría de 
ello? 
- Trabajé, estampillado de capitán, en 
el Hospital Militar de Palma y en un 
improvisado hospital de sangre, en 
Manacor, donde sufrí la experiencia 
de una bomba que apenas causó da­
ños personales ni materiales. 
-No recordemos momentos doloro­
sos que jamás deberían repetirse. 
-Voy a morir pronto, aunque he de 
decir que pertenezco a una familia de 
longevos. 
El diálogo, a pesar de la leve sordera 
de Don Pedro, no acabaría nunca. Se 
agolpan los recuerdos . 
-Mi madre Dolores vivió 103 años, 
mi hermano Guillermo, notario, 93, mi 
hermana Teresa uno menos y, actual­
mente, vivimos cuatro: una hermana 
de 87, religiosa del Sagrado Corazón, 
otra que convive con nosotros de 84 
y el menor que ya ha sobrepasado los 
81. 
Así, con la gloriosa carga de 92 años 
y 71 de titulación, el decano de nues­
tros médicos, vive, apartado de la 
vida pública, en la quietud del piso fa­
miliar. 
Gracias, Don Pedro, por la amabilidad 
en responder a lo que no es, como 
ha dicho, «un atraco a su memoria». 
¡Qué Dios le conceda el gozo de su 
centenario! 

P.S. Desgraciadamente el Dr. Alcover falleció el 19 de abril de 1986, 
veintidós días después de realizar esta entrevista. 
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Noticies 

Amb la col·laboració de la Conselleria de Sanitat i Seguretat Social de les llles 
Balears, tindran lloc a la Ciutat de Mallorca els següents Congressos durant el mes 
de maig de 1986. 

- 11 Congreso de la Federación Espa­
ñola de Asociaciones de Educado­
res en Diabetes (F.E.A.E.D.) . Días 2 
y 3 de mayo. 

- VIII Congreso Nacional de Medicina 
Rural y Asistencia Primaria. Días 5 
al 7 de mayo. 

- XII Congreso Nacional de Medicina 
Nuclear. Del 2~ al 24 de mayo. 

- 11 Congreso de la Sociedad Españo­
la de Enfermedades Infecciosas y 
Microbiología Clínica. Symposium 
European Society of Clinic Micro­
biology. Del 26 al 28 de mayo. 
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RELACION NOMINAL DE LOS SEÑORES ACADEMICOS POR 
ORDEN DE ANTIGÜEDAD 

Académicos de Honor 
1. D. Severo Ochoa de Albornoz 
2 . D. Ramón Castroviejo Briones 

Académicos Numerarios 
1. D. Francisco Medina Martí 
2. D. José M .ª Mulet Fiol 
3. D. Juan Manera Rovira 
4 . D. Santiago Forteza Forteza 
5. D. Andrés Torrens Pastor 
6 . D. Victoriano Fernández Vilá 
7 . O. Bartolomé Darder He vi a 
8 . D. Miguel Manera Rovira 
9 . D. José Llobet Munné 

1 O. D. Bartolomé Mestre Mestre 
11 . D. Pedro Aguiló Aguiló 
12. D. José M . Rodríguez Tejerina 
13. D. Santiago Luelmo Román 
14. D. Miguel Munar Qués 
15. D.ª Juana M.ª Román Piñana 
16 . D. Nicolás Pascual Piris 
17 . D. José Tomás Monserrat 
18. D. Miguel Llobera Andrés 
19. D. Guillermo Mateu Mateu 
20. D. Arnaldo Casellas Bernat 
21 . D. Bartolomé Cabrer Barbosa 
22. D. José Miró Nicolau 

Académicos Electos 
1. D. Feliciano Fuster Jaume 
2 . D. Bartolomé González Fuster 
3 . D. Antonio Montis Suau 

Académicos Correspondientes 
Nacionales 
Por Premio 

1. D. Pedro de Pablo Aparicio 
2 . D. Antonio Nadal Valldaura 
3 . D. Gabriel Capellá Bujosa 
4 . D. Angel Casas Carnicero 
5. D. Ramón O'Dogherty Sánchez 
6. D. Claudio Feijoo Fernández 
8. D. Segundo Puente Veloso. 
9 . D. Abel Lizarbe Lamana 

10. D. Lucas Bermudo Fernández 
11. D. Juan Esplugues Requena 
12. D. Bartolomé Mestre Mestre (hijo) 
13. D. Manuel Roig Tarín 
14. D. Jaime F. Cifre Sastre 
15. D. Juan Soler Ramón 
16 . D. Jaime Mulet Meliá 
17. D. Juan Pedro Moreno González 

18. D. Francisco Bujosa Homar 
19. Sr. D. José F. Forteza Alberti 

Por elección 
1. D. José M .ª Cañadell Vida! 
2 . D. Juan Sala Roig 
3 . D. Jorge Guasch Sagrera 
4 . D. Francisco Antolí Candela Cebrián 
5 . D. Bias Llopis Faner 
6. D. Juan Beltrán Codina 
7 . D. César Pérez Vitoria 
8 . D. José Alsina Bofill 
9 . D. Alfonso Balcells Gorina 

10. D. Juan Galmés Toribio 
11 . D. Emilio Roviralta Astoult 
12. D. Luis M.ª Pomar Pomar 
13. D. Antonio Salvá Abalos 
14. D. Antonio Rabassa Oliver 
15. D. Luis García lbáñez 
16 . D. Gonzalo Orejudo Cebada 
17. D. Mario Castro Llorens 
18. D. Emilio de la Peña Pineda 
19. D. Ju1n Rof Carballo 
20. D. Constancia Marco Clemente 
21 . D. Francisco Vilardell Viñas 
22. D. José Lancha de Lara 
23. D. Fernando Solsona Motrel 
24. D. Alfonso Nadal Sauquet 
25 . D. Juan E. Brazis Llompart 
26 . D. José M.ª Gil Vernet 
27 . D. Antonio Caralps Riera 
28. D. Joé Bonnín Bonnín 
29. D. Carlos Martínez Almoyna 
30. D. Manuel Barrios Bauzá 
31. D. José M .ª Massóns Esplugas 
32. D. Bartolomé Ribas Ozonas 
33 . D. José A . Curtó Cardús 
34. D. Francisco Barceló Gomila 
35 . D. Felipe A . Cid Rafael 
36 . D. Santiago Martínez Fornés 
37 . D.ª Juana M.ª Sureda Trujillo 
38 . D. Santiago Moral Ferreira 
39 . D. Antonio Contreras Mas 
40. D. Javier Lentini Marugán 
41. D. Pedro Ventayol Aguiló 
42. D. Carlos M. Almoyna Rullán 
43 . D. Juan Gil Xamena 
44. D. Antonio Alastuey Pruneda 
45 . D. Faustino Díaz de Beunsa 
46. D. Juan Franch Serra 
47 . D. Enrique Pifarré Sanahuja 

57 



Académicos Correspondientes 
Extranjeros 
1. D. Florin Cismigiu 
2 . D. Carl Hilding Bjorn 
3 . D. Victor Johnson 
4 . D. Ricardo Archila Medina 
5. D. Carlos Dante Heredia García 

JUNTA DE GOBIERNO 
Presidente 
D. José M . Rodríguez Tejerina 

Vicepresidente 
D. Victoriano Fernández Vilá 

Secretario General Perpetuo 
D. Santiago Forteza Forteza 

Vicesecretario 
D.ª Juana M.ª Román Piñana 

Tesorero 
D. José M.ª Mulet Fiol 

Bibliotecario 
D. Bartolomé Mestre Mestre 

SECCIONES 
1 . ª Fundamentales 
Presidente : D. Miguel Manera Rovira 
Vocal : D. Miguel Munar Ques 
Vocal: Guillermo Mateu Mateu 
Secretario : D. José Miró Nicolau 

2.ª Medicina 
Presidente : D. Francisco Medina Martí 
Vocal : D. José M .ª Mulet Fiol 
Vocal : D. Bartolomé Darder Hevia 
Vocal : D. Miguel Munar Qués 
Secretario: D. ª Juana M.ª Román Piñana 
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3.ª Cirugía 
Presidente: D. Santiago Forteza Forteza 
Vocal : D. Victoriano Fernández Vilá 
Vocal : D. José Llobet Munné 
Vocal : D. Pedro Aguiló Aguiló 
Vocal : D. Santiago Luelmo Román 
Secretario : D. Miguel Llobera Andrés 

4. ª Higiene y Medicina social 
Presidente : D. Juan Manera Rovira 
Vocal : D. Andrés Torrens Pastor 
Vocal : D. Nicolás Pascual Piris 
Secretario : D. Bartolomé Cabrer Barbosa 

5.ª Farmacología y Terapéutica 
Presidente: Vacante 
Vocal : Vacante 
Secretario : Vacante 

6.ª Medicina legal. Psiquitaría e 
Historia de la Medicina 
Presidente : D. Bartolomé Mestre Mestre 
Vocal : D. José M . Rodríguez Tejerina 
Vocal : D. José Tomás Monserrat 
Secretario : D. Arnaldo Casellas Bernat 

COMISIONES 
1 . ª Presupuestos 
Presidente: D. José M .ª Mulet Fiol 
Vocal : D. Juan Manera Rovira 
Secretario : D. Bartolomé Darder Hevia 

2.ª Publicaciones y corrección de 
estilo 
Presidente: D. Victoriano Fernández Vilá 
Vocal: D. José M . Rodríguez Tejerina 
Secretario : D.ª Juana M.ª Román Piñana 

3.ª Redacción de Diccionario 
Tecnológico de Medicina 
Presidente: Vacante 
Vocal : D. Andrés Torrens Pastor 
Secretario : D. Bartolomé Mestre Mestre 



Normas para la publicación de trabajos 

1 . Los trabajos originales que se deseen pu­
blicar en la Revista Balear deberán ser envia­
dos a la Redacción de la revista . 

2. Los trabajos deben presentarse mecano­
grafiados a doble espacio, en hoja de tamaño 
holandés, empleando una sola cara de las 
hojas y dejando un margen a la izquierda de 
cinco centímetros; las hojas deben ir nume­
radas . En la primera página deben colocarse 
en el orden que aquí se cita: título del original, 
nombre y apellidos del autor o autores. Al 
pie de la primera página se harán constar el 
nombre del centro de trabajo y población, 
y, si se quiere, hacer mención de los cargos 
que tienen los autores. 

3. Los trabajos estarán divididos en los co­
rrespondientes apartados, que deben indi­
carse claramente, siendo de desear que el 
esquema general sea el siguiente: introduc­
ción y método, resultados, discusión. 

4. Las fotografías deben ser seleccionadas 
cuidadosamente, escogiéndolas de buena 
calidad y omitiendo aquéllas que no contribu­
yan a la mejor comprensión del texto. La 
revista aconseja un máximo de seis fotogra­
fías por artículo, salvo excepciones muy jus­
tificadas; sólo se admiten ilustraciones en 
color previo acuerdo económico. Las foto­
grafías deben estar numeradas al dorso, /le­
vando además los nombres de los autores 
e indicando su parte superior con una flecha. 
Se presentarán por separado sin ir pegadas 
a las hojas mecanografiadas del artículo, y 
sus pies (leyendas) irán mecanografiadas a 
doble espacio en hoja aparte. 

5. Los dibujos gráficos (hasta un máximo de 
seis) deben hacerse preferentemente con tin­
ta china negra, y deben tenerse en cuenta 
las mismas normas que hemos dado en el 
apartado 4 para las fotografías. Las fotogra-
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fías, los dibujos y las gráficas deben llevar 
una numeración correlativa conjunta. 

6. Las tablas se entregarán también en hoja 
aparte; deben ser claras y sin rectificaciones; 
si ocupan más de una hoja holandesa, debe­
rán repetirse nuevamente los encabezamien­
tos. Todas ellas deben estar numeradas in­
dependientemente de las figuras de los epí­
grafes 4 y 5 con numeración romana, y con­
tener el correspondiente título. La Revista 
admitirá tablas que ocupen hasta un máximo 
de una página impresa de la misma. 

7. Todos los artículos deben ir acompaña­
dos de la correspondiente bibliografía, que 
debe referirse a los trabajos citados en el 
texto. La bibliografía se recogerá en hoja 
aparte al final del artículo. Esta relación se 
dispondrá según orden de aparición en el 
texto, llevando la numeración correlativa co­
rrespondfr,mte; en el interior del texto consta­
rá siempre la numeración de la cita, vaya o 
no acompañada del nombre de los auto­
res. 
Las citas deben ajustarse a las normas vigen­
tes en nuestra Revista: 

a) apellidos e inicial de. /os nombres de todos 
los autores del artículo; 

b) título del trabajo en la lengua original; 
c) abreviatura de la revista, según el patrón 

internacional; y 
d) número del volumen, página y año; y todo 

ello con la puntuación establecida en el 
siguiente ejemplo: 

BURSCH, J. C., CALDWELL, K. P. S.: The 
electoral control of sphincter incompetence. 
Lancet, 2 : 174- 175 (1963). 

Si se trata de citar un libro, seguir el siguiente 
orden: 
apellido e inicial del nombre de los autores, 
título en el idioma original, página de la cita, 
editorial, ciudad en castellano y año. 
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Bloquea 
el proceso 
trombótico 

Descripción: . 
DISGREN es un inhibidor de la agregación pla· 
quetaria sintetizado y desarrollado en el Centro 
de Investigación Uriach, que posee una acusada 
actividad antitrombótica puesta de manifiesto en 
la experimentación farmacológica y clínica. 
La actividad antiagr-cgante y antitrombótica de 
DISGREN constituye la base fisiológica de su cíi· 
cacia en la pro íiloxis y troto miento de las enfer­
medades trombocrnbólicas y de los procesos 
patológicos originados o que cursan con una hi­
peractividad de las plaquetas. 

Composición: 
300 mg de trifusal (DCli por cápsula. 

Indicaciones: 
Tratamiento y profilaxis de la enfermedad trom· 
b oembólicn y de todos los procesos patológicos 
asociados con hiperactividad de las plaquetas. 
Tratamiento y proíilaxis de los tras tornos vos· 
culocerebrales isquémicos y de sus recidivas. 
Tratamiento y profilaxis de las vasculopotios pe· 
rifé ricas. 
Prevención de las trombosis venosas profun· 
das y de los accidentes trombóticos en el posto· 

peratorio de la cirugía vascuJar periférica y de la 
cirugía traumatológica 
Situaciones de riesgo trombótico. 
Complemento de la terapia anticoagulante en pa· 
cientes mal descoagulados. 
Hipercoagulabilidad. 
Posología: 
1·3 cápsulas diarias, durante o al íinal de las 
comidas. 
Dosis preventivo: 1 cápsula diaria. 
Dos is de mantenimiento: 2 cápsulas diarias. 
Dosis en situaciones d e alto riesgo:3 cápsulas 
diarias. 
Presentaciones: 
Disgren 50 cápsulas (P.V.P. 4.677,- ptas.) 
Disgren 30 cápsulas (P.V.P. 2.811,- ptas.( 
Disgren Envase Clfnico 500 cápsulas. 

Interacciones: 
Potencia a los anticoagulantes, AAS y sulíonilu· 
reas. Asociado al dipiridamol se potencia lo oc· 
ción de ambos fármacos. 
Contraindicaciones: 
Deberá administrarse con precaución en la úlce­
ra péplica y en pacientes con sensibilidad a los 

salicilatos. No está demostrada su inocuidad en 
el e mbaraz.o. 
Efectos secundarios: 
En raros casos molestias gástricas que se evitan 
administrando el medicamento con las comidas­
y que ceden con antiácidos. 
Intoxicación: 
No se han descrito fenómenos tóxicos inéluso a 
dosificaciones de 1.800 mg diarios. En caso de in· 
toxicación accidental los síntomas son: excitación 
o depresión del SNC, alteraciones circulatorias 
y respiratorias y del equilibrio electrolítico, he· 
morragias digestivas y diarreas. Tratamiento con 
carbón activo, eliminación del fármaco {vómito, 
aspiración, lavado}, prestando a tención al equi· 
librio electrolilico e instaurando tratamiento sin· 
tomático. 

@ 
J. URIACH & Cla, S.A. 

Decano Bahl, 59 
08026 Barcelona 


