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Resultados de la 
cirugía cardíaca 
mediante 
revascularización . 
coronan a 
(Experiencia de 
120 casos) 

M . Ribas Garau, 
L. Riera de Barcia, 
A. Casellas Bernat 

Introducción 

Durante más de diecisiete años 
-desde que se realizara el primer 
bypass aortocoronario en nuestro 
país, que había iniciado Favaloro un 
año antes- se han mantenido las 
modalidades de revascularización 
miocárdica. Han variado la asistencia 
quirúrgica, primero, y la postopera­
toria después en un intento de mejo­
rar los resultados a corto y a largo 
plazo. 
Asistimos sin embargo ahora a los 
albores de nuevas técnicas que per­
mitirán abordar con menor riesgo y 
aumentar la esperanza de vida a es­
tos sujetos. 
Pero antes de entrar en esta nueva 
era hemos querido recoger los resul­
tados de un grupo de enfermos que 
por sus condiciones de edad, sexo, 
socio-culturales, epidemiológicas y 
clínicas pensamos son representati­
vos . 

Policlínica Femenía . Palma de Mallorca. 
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Material y método 

Ciento veinte pacientes procedentes 
del Centro de Cardiología de la Clíni­
ca Femenía de Palma de Mallorca 
fueron intervenidos en el período 
comprendido entre los años 1968 y 
1985, de los cuales 112 (93,3 %) 
eran varones y 8 mujeres (6, 7 % ) . 
Las edades oscilaron entre los 36 y 
los 76 años, siendo la media global 
de 55,2 años; edad que con el correr 
de los tiempos se ha ido mantenien­
do gracias a la evolución de la cirugía 
coronaria (figura 1) con el despegue 
definitivo a partir de 1982, y a la 
idea de situar cada vez más alto el 
nivel de la edad para esta modalidad 
de cirugía. 1 

Epidemiología 
Se han analizado los factores de ries­
go2·3 entre esta población (tabla 1). 
Tan sólo dos pacientes no contaban 
con ninguno entre sus antecedentes, 
sin embargo cerca del 80 % eran 
portadores de 2 a 4 factores de 
riesgo, que por orden de importancia 
sitúa al tabaco en un 71, 7 % de 
frecuencia (tabla 11); a cierta distancia 
de la hipertensión arterial y la dislipe­
mia, ambos con un porcentaje cerca-

TABLA 1 

Factores de riesgo N. 0 / Paciente 

Ninguno 2 Pacientes ( 1, 7 %) 

Uno 13 Pacientes (10,8 %) 

Dos 28 Pacientes (23,3 %) 

Tres 41 Pacientes (34,2 %) 

Cuatro 26 Pacientes (2 1, 7 %) 

Cinco 7 Pacientes (5,8 %) 

Seis 3 Pacientes (2,5 %) 

TABLA 11 
FACTORES DE RIESGO CORONARIO 

Herencia 4 7 Pacientes (39,2 %) 

H. arterial 58 Pacientes (48,3 %) 

Tabaco 86 Pacientes (71 ,7 %) 

Dislipemia 56 Pacientes (46,7 %) 

Diabetes 22 Pacientes (18,3 %) 

Infarto previo 80 Pacientes (66,7 %) 
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Figura 1 
Evolución de la cirugía coronaria. 
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no al 50 %. Hemos incluido la tabula­
ción del infarto previo que creemos 
de cierta importancia para valorar los 
resultados quirúrgicos de los pacien­
tes . De los 80 pacientes, 32 lo su­
frieron durante la espera quirúrgica . 

Clase funcional previa a cirugía 
(tabla 111) 
Siguiendo la clasificación de la NYHA 
se han introducido grupos intermedios, 
de acuerdo con el consumo de nitro­
glicerina por semana y/o frecuencia 
de la crisis . La mayoría concentrados 
entre los grados 11 y 111, pero sin 
desdeñar un considerable número de 
pacientes que acudieron a la cirugía 
en situación precaria: 11 pacientes 
con angina inestable y 2 con angor 
invalidante, no controlable médica­
mente y/ o insuficiencia cardíaca gra­
ve por serio deterioro miocárdico.4 

. TABLA 111 
SITUACIÓN FUNCIONAL PREVIA A LA CIRUGÍA 

Grado 1 5 Pacientes (4,2 %) 

Grado 1/ 11 3 Pacientes (2, 5 %) 

Grado 11 37 Pacientes (30,8 %) 

Grado 11 / 111 11 Pacientes (9,2 %) 

Grado 111 33 Pacientes (27 ,5 %) 

Grado 111 /IV 11 Pacientes (9 ,2 %) 

Grado IV 20 Pacientes (16 ,7 %) 

Estudio hemodinámico 
Las figuras 2 y 3 ponen de relieve las 
lesiones anatómicas halladas por co­
ronariografía . Clara mayoría para los 
setenta y cinco pacientes con enfer­
medad de los tres vasos, la arteria 
descendente anterior fue significati­
vamente el vaso más afectado, inclu­
yendo un 94, 1 % de los pacientes. 
Se contabilizaron diecisiete pacientes 
de tronco común . 
La fracc ión de eyección ha sido fuen­
te de numerosas dudas a la hora de 
indicar la cirugía. Se aprecian (figura 
4) ciertas diferencias según el núme­
ro de vasos afectados, que llegan a 
ser importantes para el grupo de 
pacientes con afectación del tronco 
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común y de los tres vasos respecto 
a los que únicamente presentaban 
lesión aislada en un solo vaso. 
Otras anomalías de la ventriculogra­
fía : se contabilizaron 15 pacientes 
( 12, 7 %) con insuficiencia mitral sig­
nificativa y sin influencias mecáni­
cas o eléctricas que las provocaran . 
El aneurisma ventricular fue detecta­
do (23, 7 %) y sólo 8 pacientes te­
nían trombosis intracavitaria (6,8 %) .5 

Cirugía coronaria 
El 95 % de los pacientes se operaron 
en España, 6 en hospitales de nivel 
terciario y centros privados, por tan 
sólo 6 pacientes que lo fueron en el 
extranjero, antes de 1977, año del 
primer intento de despegue de la 
cirugía coronaria entre nuestra pobla­
ción . 
Al no disponer del informe quirúrgico 
de 4 pacientes, la tabulación efectua­
da indica que sobre un total de 116 
pacientes, 65 consiguieron la revas­
cularización completa , y 51 sólo la 
consiguieron de forma incompleta . 
El número de vasos revascularizados 
por paciente fue el siguiente: en 23 
pacientes se colocó 1 bypass. En 
cincuenta y seis pacientes se hicie­
ron 2 injertos coronarios, y 37 pa­
cientes tuvieron una revasculariza­
ción completa a nivel de los tres va­
sos. 
El total de lesiones no revasculariza­
das ascendió a 61 , que se repartió 
entre 51 pacientes, siendo la revas­
cularización completa en 65 de ellos. 
El número total de puentes fue de 
263 (2,26/ paciente) y si exceptua­
mos los 16 pontajes con AMI (Arte­
ria Mamaria Interna) el resto lo fue­
ron con VS (Vena Safena) con el 
siguiente reparto : 

• Arteria descendente anterior: 106 
(40,3 %). 

• Arteria circunfleja izquierda : 68 
(25 ,8 %) . 

• Arteria coronaria derecha : 73 
(27 ,7 %) . 
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Figura 3 
Coronariografía: anatomía de las lesiones. 
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Se efectuaron: 12 endarterectomías, 
13 aneurismectomías, 4 prótesis 
fueron implantadas y 2 Milking fue­
ron seccionados. 

Resultados 
Los presentamos en tres apartados 
en función del momento en que se 
practicaron los controles: 
1) Postoperatorio inmediato (a partir 

del informe quirúrgico) . 
2) Cirugía coronaria: resultados pre­

coces (primer control ambulato­
rio). 

3) Cirugía coronaria : resultados a lar­
go plazo (último control estableci ­
do : 30 de junio de 1987) . 

Postoperatorio inmediato 
El 53,4 % de los pacientes desarro­
llaron un post-operatorio sin ningún 
tipo de problemas; 35 pacientes 
(30,2 %) presentaron complicacio­
nes cardiovasculares (tabla IV) con 
un sólo caso de fallecimiento pero­
peratorio (0,8 %), siendo las más 
frecuentes las derivadas de fallo de 
bomba : arritmias ventriculares e in­
suficiencia cardíaca, precisando 4 
pacientes la colocación de un balón 
intraaórtico de contrapulsación arte­
rial . Nueve pacientes presentaron 
problemas agudos coronarios y en 5 
de ellos se detectó elevación enzi­
mática y cambios electrocardiográfi­
cos, indicativos de necrosis miocár­
dica. 

TABLA IV 
COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES EN 

EL POSTOPERATORIO 

Éxitus intraoperatorio 1 (0,8 %) 

Insuficiencia cardíaca 13 (11,2%) 

Salón de contrapulsación 4 (3 ,4 %) 

Infarto agudo de miocardio 5 (4 ,3%) 

Angina inestable 3 (2 ,5 %) 

Angina variante 1 (0,8 %) 

Arritmias 14 (12%) 

Marca pasos 3 (2,5 %) 

Pericarditis 4 (3 ,4%) 

Crisis hipertensiva 3 (2,5 %) 
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Por último, 19 pacientes mostraban 
en su informe quirúrgico otro tipo de 
complicaciones : derrame pleural, com­
plicaciones urológicas, complicacio­
nes neurológicas de la herida o sutu­
ra , etc . 

Resultados precoces 
La tabla IV es altamente demostrati­
va del cambio funcional experimenta­
do por los pacientes . Un total de 70 
pacientes quedan asintomáticos y la 
mayoría de los restantes con grados 
ligeros de incapacidad funcional. Tan 
sólo 3 pacientes denotan empeora­
miento después de operarse. 

Resultados tardíos 
El seguimiento medio por paciente 
ha sido de 6 años y 8 meses sobre 
un total de 116 pacientes (3 enfer­
mos sin noticias de ellos y otro que 

TABLA V 
CIRUGÍA CORONARIA. RESULTADOS A 

LARGO PLAZO 

Grado N. 0 Pacientes Seguimiento medio 

Grado O 64 (54,7 %) 4A + 10M 

Grado 1 25 (21,4 %) 3A+8M 

Grado 11 10 (8,5 %) 6A+4M 

Grado 111 3 (2, 6 %) 2A+3M 

Grado IV 1 (0,8 %) 6A+5M 

Fallecidos 14 (12 %) 5A+8M 

Perdidos 3 (2,6 %) 3A+ 1M 

falleció en el acto quirúrgico comple­
tan los 120 iniciales) . 
En la tabla V se puede contemplar la 
situación funcional por los resultados 
obtenidos: 
La mortalidad global fue del 12 % 
(incluyendo el éxitus intraoperat orio) 
con un seguimiento medio de 5 años 
y 8 meses. Fueron 14 los pacient es 
fallecidos; 9 de los cuales tenían 
antecedentes de IAM . Siete habían 
recibido una revascularización com­
pleta: 4 fallecieron por causa cardía­
ca y los 3 restantes por otros pro­
blemas no relacionados con la enfer­
medad . Cuatro de estos pacientes 
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tuvieron una supervivencia de 1 O 
años. 
Los otros 7 pacientes, con revascu­
larización incompleta, fallecieron en 
su totalidad por causa cardíaca . 
Contamos con 60 pacientes asinto­
máticos y sin tratamiento médico; y 
veinticinco lo precisan para seguir 
libres de síntomas. Estos dos grupos 
aglutinan el 76 % de la población es­
tudiada. 

Discusión 

La cirugía coronaria en nuestro me­
dio continúa siendo un handicap im­
portante. Los habitantes de las islas 
Baleares seguimos desasistidos ante 
unas perspectivas que mundialmente 
colocan al tratamiento quirúrgico 
como el de elección de la cardiopatía 
isquémica, no sólo porque mejora la 
calidad de vida del paciente sino 
también la supervivencia. 
Se han analizado las diversas cir­
cunstancias que pueden influir en los 
resultados . Comenzando por la 
edad, hemos observado cómo los 
pacientes que presentan complica­
ciones cardiovasculares en el posto­
peratorio inmediato pertenecen a un 
grupo con una media de edad de 
2,5 años superior a la global. El 
estadio funcional prequirúrgico pre­
cario (clase 111 y IV) y el antecedente 
de IAM son denominadores comu­
nes. La enfermedad ·de tres vasos 
fue para 28 de los 35 pacientes y 
tan sólo 13 recibieron una revascula­
rización completa . 
Nuestra mortalidad hospitalaria en la 
que incluimos al único paciente falle­
cido en el acto quirúrgico fue del 
0 ,8 %, muy inferior al 9 % observa­
do en el seguimiento de derivaCión 
coronaria de la SEC. 9 

El promedio de puentes fue de 2,26 
por paciente, similar al comunicado 
por el CASS en el tratamiento de la 
angina inestable (2,3 por paciente) y 
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superior al 2,09 comunicado en Es­
paña, aunque no se alcanzaron las 
cifras de 2,9 y 3,4 vasos por pacien­
te que son los comunicados por el 
Texas Heart lnstitute y por la Univer­
sidad de Alabama. 
El índice de revascularización com­
pleta en nuestro estudio fue del 
56 %, inferior al encontrado en Espa­
ña por Valle Tudela y A. Pajarón, y 
muy por debajo del 82 % publicado 
por la Cleveland Clinic. 
Sólo contabilizamos 16 injertos de 
AMI. En la actualidad, ahora que co­
menzamos a conocer los resultados 
de esta modalidad de puente, están 
aumentando considerablemente. En 
el estudio de 576 pacientes presen­
tado por Galiñanes7 en el XX Congre­
so Nacional de Cardiografía , celebra­
do en Málaga, la utilización de AMI 
aumentó de un 22,6 % en 1983 al 
64,2 % en 1986, entre los pacientes 
que recibieron revascularización ais­
lada por vez primera . Este tipo de 
injerto mejora los resultados a causa 
de la relativa inmunidad de la arteria 
mamaria interna a sufrir arterioescle­
rosis e hiperplasia intima!. 
La mayor incidencia por número de 
lesiones correspondió a la enferme­
dad de tres vasos, con un 72 % de 
la población estudiada, si añadimos 
además aquellos sujetos con afecta­
ción del tronco común, datos que no 
se asemejan a los publicados por 
Hurst que nos habla de un 42 % ; la 
razón fundamental de esta gran dife­
rencia creemos encontrarla en la lar­
ga espera quirúrgica que sufrieron 
muchos de nuestros enfermos. Sin 
embargo, los vasos más dañados 
fueron los mismos que los encontra­
dos en los otros estudios consulta­
dos (Gensini) . 
La cirugía de resección del aneurisma 
ventricular ha cambiado considera­
blemente el pronóstico de estos pa­
cientes portadores de esta anomalía 
ventricular. Loop y col. han estudia­
do un grupo de 392 pacientes a los 
que se practicó aneurismectomía 



ventricular con revascularización aso­
ciada o sin ella, comprobando que el 
76 % sobreviven más de 4 años. 
Mejoraron sintomáticamente el 83 % 
de los supervivientes que presenta­
ron insuficiencia cardíaca previa; el 
91 % de los que sufrían angina de 
pecho y el 77 % de los que padecían 
arritmias ventriculares recurrentes . 
Los resultados son mejores, por lo 
general, cuando las lesiones de ate­
rosclerosis coronaria se limitan a la 
arteria descendente anterior. 
En el capítulo de resultados hemos 
analizado la situación funcional de 
los pacientes, comparativamente 
con el que presentaban antes de la 
cirugía . Y a tenor de los datos reco­
gidos, nuestras estadísticas no se 
apartan de las que fueron presenta­
das por el grupo CASS, 13 según el 
seguimiento medio por paciente y la 
clasificación inicial por el grado de 
severidad de la angina . 

Resumen y conclusiones 

Entre los factores de riesgo corona­
rio encontramos que la edad de los 
pacientes interviene como uno más; 
de tal modo que el número de lesio­
nes halladas en la coronariografía au­
menta con aquella. Sin embargo, no 
es un índice predictivo sobre la mor­
talidad , a largo plazo, pues a pesar 
de no contar con ningún fallecimien­
to en sujetos menores de 45 años, 
tampoco los hubo entre los pacien­
tes con edades por encima de los 65 
años . 
El IAM previo tampoco constituyó 
valor pronóstico y si el 64,3 % de 
los fallecimientos contaban con este 
ascendente, el 74,2 % de los pacien­
tes que habían sufrido algún episodio 
de insuficiencia coronaria aguda es­
tán asintomáticos. 
La espera quirúrgica fue un handicap 
importante: el 53 % de los pacientes 
que debutan en grado 1 y 11 llegan a 
cirugía habiendo sufrido algún infarto 
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en este período. El tiempo que media 
entre el primer síntoma y la cirugía 
se ha reducido ostensiblemente: si 
en los años 78, 79 y 80 se situaba 
entre los 3 y los 4 años, para los 
años 1984 y 1985 era ya tan sólo 
de 8 y 3 meses, respectivamente . 
La situación funcional que experi­
mentan los pacientes a corto y largo 
plazo se ve muy mejorada, especial­
mente entre los pacientes con enfer­
medad de tres vasos y para la moda­
lidad de bypass con AMI. 
A pesar de las críticas que inicial­
mente recibió el método nuestra ca­
suística coincide con la de la mayoría 
de los autores, 5•11 •13 es decir que la 
cirugía de revascularización miocárdi­
ca no sólo mejora sensiblemente la 
calidad de vida de estos pacientes 
sino también la supervivencia de los 
mismos . 
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Infarto del 
ventrículo derecho 
A . Gómez Jaume, 
M. Barrera Bustillos 

Introducción 

El infarto del ventrículo derecho (IVD) 
es una entidad de suma importancia, 
con características clínicas propias y 
un tratamiento específico, distinto al 
del infarto ventricular izquierdo (IVI), 
que hacen muy importante el conoci­
miento del cuadro y su diagnóstico 
correcto . 
Aislado aparece raramente, del 1, 7 
al 3 % de los casos. 1·2 Sin embargo, 
sí es frecuente asociado al IVI , con el 
que se relaciona entre un 3 y un 
43 % de los casos, 1 e incluso, según 
el sistema de selección de los pa­
cientes , hasta un 90 %.3 
En el 85 % de los corazones, la coro­
naria derecha (CD), es responsable 
de la irrigación de la cara posteroin­
ferior del ventrículo izquierdo (VI), y 
del tercio posterior del tabique inter­
ventricular. Esta arteria es, práctica­
mente siempre, la responsable del 
aporte de sangre al ventrículo dere­
cho (VD) .4 ·5 

Por este motivo el IVD se asocia, 
con muy alta frecuencia , a la necro­
sis del VI de las zonas antes citadas . 
Por ello y dado lo raro de su apari­
ción aislada, cuando a lo largo de 
esta exposición hablemos del IVD lo 
supondremos como una extensión 
de uno posteroinferior del VI. 
La coronaria izquierda, CI, aporta úni­
camente ramos colaterales para la 

Médicos becarios del 1.N. Cardiología Ignacio 
Chávez (México) . 
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1rngac1on del VD, responsables en 
escasa importancia, de la nutrición 
de éste . Por ello, cuando por oclu­
sión de esta arteria aparezca necro­
sis VD ésta no tendrá importancia 
clínica, pues el cuadro estará presidi­
do por las manifestaciones de la fa­
lla ventricular izquierda . En estos ca­
sos el IVD no podrá ser diagnostica­
do ni clínica ni electrocardiográfica­
mente . 1 ·6 
Existen ciertas dificultades para que 
se produzca el IVD. En el VD, dado 
que la presión aórtica es mayor que 
la intraventricular durante todo el ci­
clo, el flujo sanguíneo se realiza tan­
to en sístole como en diástole, a 
diferencia de lo que ocurre en el VI 
en donde se realiza sólo en diásto­
le. La compresión de los vasos intra­
murales del VD es también menor, 
existen menos necesidades metabó­
licas, siendo más fácil que se desa­
rrolle una circulación colateral sufi­
ciente . 1 ·3·6·7 ·8 

Sin embargo, existen ciertas circuns­
tancias que se oponen a estos facto­
res y facilitan el IVD, entre ellas, la 
hipertrofia ventricular derecha, bas­
tante discutida; 1 la existencia de le­
siones obstructivas en la coronaria 
de.recha que en la mayor parte de los 
reportes de IVD son superiores al 
75 %; la brusquedad con que esta 
obstrucción aparezca favorece tam­
bién el IVD al no permitir el desarro­
llo de circulación colateral. Es impor­
tante el estado de la coronaria iz­
quierda que en un número elevado 
de casos aparece obstruida impi­
diéndose el apartado de sangre a 
través de colaterales .1,3,6.7 
En el caso de que detectemos IVD, 
éste será transmural, asociado a in­
fartos transmurales de cara poste­
roinferior del VI y del tercio posterior 
del séptum interventricular, sin po­
derse predecir la cantidad de VD que 
se va a necrosar en función de la 
masa del VI infartada .1,7-9 
lsner y Roberts9 establecieron una 
clasificación de IVD que estaba en 



función del grado anatómico de afec­
tación del VD por la necrosis, en 
cuatro grupos, a los que López Sen­
dón y colaboradores 10 añadieron un 
quinto grupo . (Figura 1 .) 

Figura 1 
Cortes transversa/es de ventrículos cardíacos 
que ilustran el esquema utilizado para medir fa 
amplitud del infarto ventricular derecho (/VD) . 
(De lsner, et al.). 

1) Necrosis menor del 50 % de la 
pared posterior del VD. 
2) Necrosis mayor del 50 % de la 
pared posterior del VD. 
3) Necrosis mayor del 50 % de la 
pared posterior del VD y menor del 
50 % de la pared lateral de este ven­
trículo. 
4) Necrosis mayor del 50 % de la 
pared posterior del VD y mayor del 
50 % de la pared lateral. 
5) Necrosis aislada de la pared late­
ral sin afectación de la cara poste­
rior . 
Cárdenas y cols .3 realizaron algunas 
modificaciones dividiendo las pare­
des en segmentos, sin que existan 
diferencias importantes entre ambas 
clasificaciones . 

Clínica 

En una parte importante de los ca­
sos, las manifestaciones clínicas van 
a ser las de un evento isquémico 
agudo (dolor retroesternal opresivo, 
manifestaciones vegetativas , etc ... ) 
no diferenciables del IVI. En estos 
casos el hallazgo de IVD será elec­
trocardiográfico y con él se harán las 

25 

modificaciones en el tratamiento de 
las que hablaremos oportunamen­
te. 7,B, 11 

Cuando el IVD tenga repercusión he­
modinámica encontraremos los sig­
nos clínicos descritos como clásicos 
en éste, conocidos desde que San­
ders en 1930 describió el primer 
caso. 12 Estos signos son : 

1) Plétora yugular. Por el ésta sis re­
trógrado a partir de un VD incapaz 
de impulsar sangre hacia adelante . 
2) Hipotensión arterial. Por este mis­
mo motivo el VI recibe menor can­
tidad de sangre, lo que dificulta 
el mantenimiento de tensiones ade­
cuadas . 
3) Pulmones «limpios» . Al no existir 
éstasis en cavidades izquierdas no 
aparecen estertores y la auscultación 
pulmonar es normal. 
4) Signo de Kussmaul. (Aumento de 
la presión venosa durante la inspira­
ción, que se expresa por ingurgita­
ción yugular aumentada al realizar 
esta maniobra). Este signo se ha 
encontrado en algún reporte con 
sensibilidad y especificidad hasta el 
100 % una vez descartada pericardi­
tis constrictiva, taponamiento cardía­
co , embolismo pulmonar, insuficien­
cia biventricular crónica y EPOC con 
cor pulmonale. 1 

5) Bradicardia . Altamente frecuente 
por la asociación de IVD con altera­
ciones de la conducción aurículo­
ventricular por la dependencia del 
nodo A-V de la coronaria derecha. 13 

6) Pulso paradójica . Es decir, una 
exageración del descenso de la ten­
sión arterial durante la inspiración . 
7) Regurgitación tricuspídea . La cual 
se presenta por dilatación anular o 
por necrosis del aparato subvalvular. 
Si bien se considera que es poco 
frecuente D' Arcy y Nanda, 16 por téc­
nica de doppler lo encontraron en 8 
de 1 O pacientes con IVD. La regurgi ­
tación tricuspídea no suele ser grave 
y rara vez se precisa la sustitución 
de ésta por una prótesis . 14. 15 , 17 



8) La presencia de tercer y cuarto 
ruido derecho. Difíciles de diferenciar 
de los originados en el VI, aun con 
maniobras respiratorias . 

Electrocardiograma 

Los signos del ECG en el IVD fueron 
ignorados durante mucho tiempo, ya 
que el diagnóstico por este método 
se considera imposible.18• 19 La expli­
cación teórica argumentada pra res­
tarle valor diagnóstico al ECG consis­
tió en considerar que el trazo que se 
obtiene en la punta de la cavidad del 
VD impide el reconocimiento de una 
onda patológica en los trazos de 
superficie, al transmitirse a las deri­
vaciones afrontadas a la zona de 
necrosis derecha (V3R a V6R), ya 
que la onda r es producto del primer 
vector septal, que no está afectado, 
en tanto que en el trazo de superficie 
se suma la actividad breve de la zona 
trabeculada del VD, que al destruirse 
sólo podría involucrar al voltaje de la 
onda r inicial. 7•2º 
En 1976 Erhart y cols.2 1 señalaron la 
presencia de una onda en la lesión 
registrada en una derivación bipolar 
situada en V 4R en pacientes con 
infarto posteroinferior con extensión 
al VD . Sin embargo, estos hallazgos 
pueden ser secundarios a pericarditis 
reactiva que tan frecuentemente se 
asocia a infartos transmurales, 22 así 
por este hallazgo aislado se debe ser 
cauto en su interpretación como 
consecuencia de IVD. 
Medra no y De Michelli, 23·24 provoca­
ron el IVD aislado en el perro y 
encontraron que la necrosis producía 
disminución de la positividad normal 
inicial del complejo QRS dando com­
plejos OS, OR, rS o W con empasta­
miento y duración aumentada, en 
presencia o no de bloqueo de rama 
de haz de Hiss. Estos hallazgos apa­
recían en las derivaciones de V3R a 
V6R y en corazones horizontalizados 
en las derivaciones abdominales alta 
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derecha y abdominal ep1gastrica, 
descritas por Medrana y localizadas 
en la intersección de la línea medicla­
vicular derecha con el borde inferior 
de las costillas y a esa misma altura 
en la línea esternal media respectiva­
mente. La utilidad de estas derivacio­
nes no es sin embargo diagnóstica, 
sino que ayuda para confirmar el 
diagnóstico de IVD en los casos en 
los que aparezcan trastornos en las 
derivaciones derechas, de V3R a 
V6R, que se ·localizan en el mismo 
lugar que sus homólogas izquierdas 
en el hemitórax contrario. 
En estas derivaciones esperamos en­
contrar los trastornos electrocardio­
gráficos típicos de la necrosis; con 
aparición de una pérdida de fuerzas 
iniciales expresadas por una onda O. 
Una zona de lesión expresada por la 
elevación del ST en estas derivacio­
nes y motivado por la polarización 
diastólica de la masa miocárdica le­
sionada. El eje del vector de lesión 
se desplaza de arriba abajo y de 
atrás adelante. Recientemente Vir­
gós y cols. demostraron que esta 
desviación del eje de lesión motivaba 
la aparición de un infradesnivel del 
ST de las derivaciones DI y A VL, 
existiendo excelente correlación es­
tadística entre ambos datos; por ello 

Figura 2 



en presencia de infarto posteroinfe­
rior del VI con infradesnivel del ST 
en DI y A VL se debe sospechar el 
que exista IVD y deberán tomarse 
siempre las derivaciones precordia­
les derechas. Junto a estos trastor­
nos aparece además una onda de 
isquemia, expresada por una onda T 
invertida de V3R a V6R. (Figura 2 .) 

Hemodinámica 

Las alteraciones hemodinámicas que 
producen la extensión al VD de IVI 
han sido objeto de múltiples publica­
ciones. 2,9 ,30,31 

Estas alteraciones están en relación 
con la masa del VD destruida y las 
lesiones preexistentes. 
La necrosis del VD se caracteriza 
hemodinámicamente por un aumento 
de la presión telediastólica de dicho 
ventrículo, con disminución de la 
presión sistólica; como consecuen­
cia hay un aumento importante de la 
presión venosa central (PVC) con 
disminución de las presiones sistóli­
ca, media y diastólica de la arteria 
pulmonar, cayendo la presión de lle­
nado del VI a no ser que exista 
insuficiencia cardíaca izquierda. (Fi­
gura 3.) 

Figura 3 
Características hemodinámicas del infarto del 
ventrículo derecho. (Tomado de Cárdenas M y 
col.: El infarto del ventrículo derecho, Arch /ns 
Cardio/, vol 50, pág 295, 1980). 

De este modo toda la circulación 
derecha se hace a través de cavida­
des y vasos que tienden a ser isobá-
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ricos. Por todo ello se explica fácil ­
mente la caída del gasto cardíaco y 
la plétora retrógrada que se produce 
en el IVD.3 ·32 

Así se explican los hallazgos clínicos 
de hipotensión con pulmones «lim­
pios» y manifestaciones de éstasis 
retrógrada en los pacientes con in­
farto extendido al VD . 
Las presiones pulmonares se mantie­
nen en general bajas a pesar de que 
existe casi siempre un aumento de 
las resistencias pulmonares. 
La morfología de la curva de presión 
intraauricular derecha es similar a la 
de la arteria pulmonar, lo que expre­
sa el que las cavidades derechas se 
comportan como una vía isobárica 
de paso de san~re . Coma Canella y 
López Sendón3 describieron una 
morfología típica de la curva de pre­
sión intraauricular derecha consisten­
te en un descenso Y mayor o igual 
que el descenso X que sin la necesi­
dad de coexistencia de PVC altas 
puede ponerse de manifiesto tanto 
con la administración de líquidos 
como con la inspiración profunda, 
esta curva de presión traduce una 
pobre distensibilidad del ventrículo 
derecho . 
La alteración de la distensibilidad 
puede también ponerse de manifies­
to mediante la curva de presión intra­
ventricular derecha que dibuja el sig­
no de la raíz cuadrada o de Dip y 
Plateau tan característico de la peri­
carditis constrictiva . Este signo apa­
rece por la existencia de presión 
diastólica final muy elevada con im­
portante caída al principio de la diás­
tole . La diferencia con la pericarditis 
constrictiva se establece por que en 
ésta la presión sistólica es normal o 
alta mientras que en el IVD es ba­
ja , como consecuencia de la dismi­
nución de la capacidad contráctil 
del ventrículo que el infarto pro­
voca. 1,3 ,35 

En la clínic'a se ha hecho mención a 
la normalización de las curvas auricu­
lares en siete días;34 otros hacen 



hincapié en la normalización de las 
curvas de presión después de tres a 
seis semanas cuando el infarto no 
cursa con síndrome de gasto bajo. 31 

Ecocardiografía 

Mediante el ECO 2D en su vista sub­
costal se visualiza el VD y se ofrece 
la mejor imagen de la pared libre de 
este ventrículo, si esta no es del 
todo satisfactoria se puede recurrir al 
eje paraesternal o al apical de cuatro 
cámaras. 36 

Por este método se puede observar 
la dilatación del VD, que aunque 
poco sensible, es un dato común en 
el IVD con importante afectación he­
modinámica. 35 ·37 

López Sendón y colaboradores37 

describieron en 1983 el hallazgo de 
movimiento paradójico del séptum 
en ocho de diecinueve pacientes con 
IVD y consideran que esto pudiera 
ser secundario a la sobrecarga ven­
tricu lar derecña, a -ra existencia de 
insuficiencia tricuspídea o a la mala 
distensibilidad del VD. 
Pueden también aparecer alteracio­
nes segmentarias de la motilidad pa­
rietal por acinesa o hipocinesia . 
Como datos indirectos que pueden 
obtenerse en ECO modo M son, la 
apertura precoz de la válvula pulmo­
nar, por elevación de la presión te­
lediastólica del VD que supera a la 
diastólica pulmonar y la disminución 
de la pendiente E-F secundaria a la 
caída del gasto cardíaco. 6 

Medicina nuclear 

La cent ellografía con fosfatos ra­
dioactivos ha demostrado ser poco 
sensible aunque muy específica en el 
diagnóstico del IVD.38 Por éste mé­
todo se detectan entre el 25 y el 
40 % de los infartos posteroinferio­
res con extensión al VD; la proyec-
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ción usada para este fin es la oblicua 
anterior izquierda . 39 

En esta proyección puede observar­
se la imagen del tres acostado des­
crita por Cárdenas y cols .3 ·39 y que 
otros autores han llamado de la E 
acostado o de la omega . 
La utilidad del procedimiento es prin­
cipalmente durante el tercer y cuarto 
día, siendo válido en los cinco prime­
ros días . 
La angiografía por radionúclidos pue~ 
de evidenciar disfunción del VD s1 
existen : dilatación del VD, acinesia o 
discinesia del VD y una fracción de 
expulsión menor del 40 % en pre­
sencia de positividad para la prueba 
del tecnecio . 
En los pacientes con deterioro de la 
fracción de expulsión en estudios a 
largo plazo se observa que ésta se 
recupera en el curso de dos meses. 7 

Tratamiento 

La alta mortalidad que produce el 
IVD puede disminuirse con un trata­
miento oportuno y adecuado. 
El tratamiento más preconizado en la 
literatura para el IVD ha sido la infu­
sión de líquidos en cavidades dere­
chas, con la finalidad de mantener un 
aporte sanguíneo suficiente hacia el 
VI. El lugar de infusión de estos 
líquidos fue en principio la aurícula 
derecha , sin embargo, Verdejo, Cár­
denas y colaboradores3 .4° propusie­
ron que ésta se realizara a nivel de la 
arteria pulmonar, con el fin de no 
sobrecargar volumétricamente el VD, 
obteniendo con este sistema de infu­
sión una reducción de la PVC hasta 
en un 30 %, un aumento de la pre­
sión diastólica pulmonar de hasta un 
25 % y un aumento del índice cardía­
co en un 30 %. La cantidad de líqui­
dos o plasma administrados oscilan 
entre tres y ocho litros día, a una 
velocidad de infusión de alrededor 
de 100 ce hora, guiándose por la 
presión diastólica de la arteria pul-



monar, a la que mantuvieron en valo­
res entre 12 y 16 mmHg. 
El aporte de líquidos debe ser paula­
tino ya que si se sobrecarga de for­
ma brusca un VD muscularmente de­
teriorado puede deprimirse su fun­
ción, dilatarse y aumentar sus reque­
rimientos de oxígeno, agravándose 
con ello la insuficiencia coronaria . 
El uso de vasodilatadores del tipo de 
nitroprusiato u otros debe realizarse 
con mucha cautela, dado que puede 
producir hipotensión arterial y reducir 
la perfusión coronaria , por ello su 
uso debe reservarse a aquellos ca­
sos en que exista aumento de las 
resistencias periféricas. 
El uso de drogas inotrópicas, princi­
palmente dobutamina, puede ser 
muy útil en estos pacientes .41.44.45 
La recanalización mediante tromboli­
sis se ha demostrado eficaz en el 
caso de que la obstrucción sea pro­
ximal de la coronaria derecha , sin 
que existan modificaciones en los 
resultados cuando la trombolisis se 
aplica a pacientes con obstrucciones 
distales. 16.42 
En el uso del balón de contrapulsa­
ción pulmonar para el tratamiento de 
la insuficiencia cardíaca derecha no 
se posee a juicio de la mayor parte 
de autores experiencia clínica en 
cuanto a su eficacia . 46-48 
El uso de marcapaso temporal para 
la corrección de la bradicardia o del 
bloqueo auriculoventricular se man­
tiene según las indicaciones habitua­
les; se ha demostrado una mayor 
eficacia en cuanto a los marcapasos 
secuenciales al conservar el orden 

TABLA 1 

habitual de contracción auriculoven­
tricular respecto al marcapaso ventri­
cular. 

Evolución 

En fase aguda 
La evolución en fase aguda del IVD 
tiene un pronóstico bastante pobre, 
se ha calculado que existe una mor­
talidad de alrededor del 20 % . 6. 15.49 
En realidad, ésta no difiere de la 
mortalidad por la IVI, considerada 
globalmente . Sin embargo, conside­
rando el IVI afectando únicamente a 
la cara posteroinferior, la mortalidad 
se reduce alrededor del 2 %.15,50 
Coma Canella49 calculó retrospecti­
v~mente la incidencia de complica­
ciones en el IVD en comparación al 
IVI, encontrando mayor porcentaje 
de shock en los pacientes con ne­
crosis del VD en relación a los que 
ésta se había limitado al VI. Estos 
resultados son semejantes a los ob­
servados en otros estudios .15 
La mortalidad en el curso del shock 
f~e, sin embargo, menor en los pa­
cientes con IVD (31 %) que en los 
que tenían IVI y shock (71 %); según 
el estudio de Coma Canella. 
Las complicaciones del tipo de la 
ruptura de la pared libre o del sép­
tum, embolismos sistémicos y pul­
monares, disfunción papilar y peri­
carditis fueron también significati ­
vamente mayores en los pacientes 
con extensión al VD de su infarto 
del VI . 

INFARTO DEL VENTRÍCULO DERECHO 

Coma-Gane/la Legrand Haines /ne. Toca/ 

n % n % n % n % n % 
Mortalidad 6 8 6 12 3 11 2 5 17 9 
Reinfarto 4 5 11 22 2 7 5 14 22 11 
Angina 20 26 13 26 3 11 12 33 48 25 
lnsuf. card . d . 4 5 2 4 o o 6 3 
lnsuf. tricusp. o o 1 2 1 3 2 1 
N. 0 pacientes 78 49 27 36 190 
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TABLA 11 
INFARTO DEL VENTRÍCULO DERECHO 

EVOLUCIÓN A LARGO PLAZO CON GRAVE DISFUNCIÓN V .D. 

Mortalidad lnsuf. card. D. 

Coma-Can ella 4 (12 %) 4 (12 %) 

Haines 1 (7 %) NI 

lnc . o (0 %) o (0 %) 

Total (n = 60) 5 (8 %) 4 (9 %) 

En este estudio también se encontró 
relación entre la edad y el sexo con 
la mortalidad, concluyendo que, a 
mayor edad, fundamentalmente por 
encima de los 60 años, mayor mor­
talidad y que en las mujeres también 
era más frecuente este hecho . 
La incidencia de trastornos del ritmo 
por alteraciones de la conducción 
auriculoventricular fue también ma­
yor en estos pacientes que en los 
que tenían IVI aislado, 13 sin que esto 
se relacionara con una mayor morta­
lidad . 

Evolución a largo plazo 
Una vez superada la fase aguda, 
existe franca mejoría en el pronósti­
co de estos pacientes. Virgós y cola­
boradores 15 estudiaron a 36 pacien­
tes diagnosticados de IVD con un 
seguimiento de unos 39 meses de 
promedio. El diagnóstico se realizó 
por datos clínicos y electrocardiográ­
ficos (tablas 1 y 11). 
Estos autores encontraron una mor­
talidad del 5 %, semejante a la des-
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Consideracions generals 

Un deis millors parametres per medir 
el benestar d 'una comunitat és la 
prevalenc;a de malaltia tuberculosa i 
d'infecció tuberculosa . 
La lluita antituberculosa es represen­
tada essencialment pel descobriment 
de tots els individus portadors de 
bacils i també pel seu tractament 
correcte. 
L' estudi de la sensibilitat a la tuber-

TAULA 1 

culina és el test més fidel per medir 
la difusió de la infecció tuberculosa a 
una població . Habitualment és efec­
tuada als nins perque es considera 
una població de risc . Així podem 
calcular la prevalenc;a i la incidencia. 
Per estudiar la incidencia farem I' es­
tudi deis convertors (que seran el 
nombre de nins que en el curs d'un 
període determinat es fan positius a 
la prava) . 

Material i metodes 

La investigació tuberculínica que es 
realitza a la població de les escales 
públiques de Palma compren una po­
blació de 2 .987 nins apraximada­
ment i es realitza a cinc edats dife­
rents : 
Estudi d'incidencia/convertors als 8 
anys i 2 anys (curs 1985-86) o sigui 
Estudi d'incidencia/convectors als 8 
anys i 2 anys (curs 1985-86) o sigui 
els nins que als 6 anys i 1 any foren 
negatius a la prava (Taula 11) . 
En tots els casos la prava es realitza 
previa autorització deis pares . 
S'utilitza la prava de tuberculina es­
tandard amb 2 UT de tuberculina 
RT 23 del Serum lnstitut de Cope­
nhagen . 
S'ha considerat positiva quan la in­
duració de la papula ha estat igual o 

DISTRIBUCIÓ PER EDATS DELS MANTOUX PRACTICATS 1 DELS NO PRACTICATS 

EDAT TOTAL A NO ABSENTS A LA % TOTAL TOTAL 

PRACTICAR AUTORITZA TS % /NOCULACIÓ MANTOUX % MANTOUX % 

LA PROVA 

1 any 142 65 45 ,77 

6 anys 2.096 461 22 

14 anys 1.767 330 18,67 

TOTAL 4 .005 856 21 ,37 

Equip Sanitari del Servei de Salut Escolar. 
Ajuntament de Palma 

16 

98 

48 

162 

33 

NO PRACTICA TS PRACTICATS 

11 ,27 81 57 ,04 61 42 ,90 

4,67 559 26 ,67 1.537 73 ,33 

2 ,72 378 21 ,37 1.389 78 ,61 

4,04 1.018 25,42 2.987 74,58 

superior a 6 mm de diametre i de 15 
mm en els casos vacunats . 



TAULA 11 

ESTUDI DELS CASOS CONVERTORS 

EDAT NBRE. MANTOUX NBRE. MANTOUX 

PREVISTS PRACTICATS 

2 anys 155 33 

8 anys 1.312 735 

Nins que varen ésser negatius a l'any i als 6 anys. 

Respecte als vacunats hem de dir 
que dins l'estudi no hem fet separa­
ció de grups referents a si eren o no 
vacunats, pero tan sois resta pobla­
ció vacunada en I' edat de 13 anys ja 
que la vacunació massiva amb BCG 
es deixa de fer l'any 1978. 
Els positius es deriven al Dispensari 
de Malalties del Tórax pel seu 
diagnostic i tractament. 
Tots ells són seguits des del Servei 
de Salut Escolar bé sigui amb la 
comprovació de la visita al DMT o en 
el seu defecte amb contactes telefo­
nics o personals amb les famílies. 
(Taules 111 a V) . 

Discussió 

La prospecció tuberculínica ha donat 
una prevalen<;:a de tuberculin-positius 
a les escales públiques de Palma de 
I' 1,34 % (Taula 111) . Aquesta dada és 
inferior a la trabada a la resta de 
pa'lsos. Per exemple, a Holanda a 
l'any 1980 tenien una prevalern;:a de 
tuberculin-positius a la població es-

% MANTOUX NBRE. MANTOUX % NO PRACTICA TS 

PRACTICATS NO PRACTICA TS 

21 ,29 122 78,71 

56 ,02 577 43,98 

colar de set a catorze anys del 
2,4 %, 10 a New York a l'any 1984 
era del 2,26 %.11 Per una altra ban­
da, a Barcelona a l'any 1980 als 7 
anys, teníem una prevalen<;:a del 
2 ,8 % i als 14 anys la prevalen<;:a 
de tuberculin positius va ser del 
10 %. 9 

Les dades trobades a la Conselleria 
de Sanitat i Seguretat Social a les 
escales concertades de Palma varen 
ser al curs 1984-85 del 2,5 % i al 
curs 86-87 de I' 1, 16 % 12 molt simi­
lars a les nostres . 
L' evo lució de la prevalenc;a de man­
toux positius trobats al nostre servei 
ha anat disminuint des de l'any 1984 
al 1986 (figura 1 ); també han dismi­
nu'it les dades trobades a l'estudi de 
convertors des de I' any 1983 al 
1986 (figura 2) . 
Fent l'evolució del mantoux positiu 
segons I' edat a dos cursos escolars 
( 1985-85 i 1985-86) també es veu 
que ha disminu'it d'un any a l'altre; 
pero es manté que els nins de cator­
ze anys tenen una prevalenc;a més 
alta que els escolars de 6 anys (figu­
ra 3). 

TAULA 111 

DISTRIBUCIÓ PER EDATS DEL RESULTAT DE LA PROVA DE LA TUBERCULINA 

EDAT NBRE. ALUMNES NEGATIUS % POSITIUS % ABSENT LECTURA % 

1 any 61 55 90, 16 o - 6 9 ,84 

6 anys 1.537 1.445 94,01 21 1,36 71 4,62 

14 anys 1.389 1.336 96 , 18 19 1,37 34 2,45 

TOTAL 2 .987 2 .836 94,94 40 1,34 111 3 ,72 
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TAULA IV 

ESTUDI DELS CASOS CONVERTORS, DISTRIBUCIÓ PER EDATS DEL RESULTAT DE LA PROVA 

EDAT NBRE. MANTOUX 

2 anys 

8 anys 

l'ftEVAl(f'fCA MANTOUX 

'°'""" 

' ' 

º" 
º·' 

º·' 
"' 
0 ,3 

'o.2 

Figura 1 

PRACTICATS 
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NEGAT/US 

29 

699 
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POSITIUS" 
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Figura 2 

% ABSENT % 
LECTURA 

4 12,1 

0,65 31 4 ,22 

85-88 

ANV·CURS 

Evolució de la prevalen<;a de mantoux positius 
trobats al nostre servei durant dos cursos es­
colars . 

Evolució del mantoux pos1t1u a /'estudi de 
convertors durant dos cursos escolars. 

TAULA V 

SEGUIMENT DELS CASOS TUBERCULIN-POSITIUS, DISTRIBUCIÓ PER EDATS DE LA CONDUCTA 

SEGUIDA PER LES FAMÍLIES 

EDAT HAN CONSULTAT AL TRES NO HAN NO 

AL DISPENSAR/ % INST/TUC/ONS % CONSULTAT % LOCA -

DE MALAL TIES LIZATS 

DEL TÓRAX 

6 anys 12 57, 14 3 14,29 1 4,76 5 23 ,28 

8 anys 2 40 - - - - 3 60 

14 anys 13 68,42 - - 1 5,26 5 26 ,31 

TOTAL 27 60 3 6,67 2 4,44 13 28 ,89 
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Evolució del mantoux positiu segons /'edat de 
dos cursos esco/ars. 

Una explicació d'aquesta baixa pre­
valen9a comparada amb altres llocs i 
a la vegada aquesta tendencia que 
s'observa d'anar disminuint des de 
l'any 1983 al 1986 podria ser el fet 
que Balears és la segona regió en la 
renda per capita més elevada d'Es­
panya. 
La població perduda a la qual estava 
prevista realitzar la prava és del 
25,42 % (Taula 1). Si considerassim 
que no han aconseguit l'autorització 
deis pares perque són famílies amb 
un baix índex socio-economic i sani­
tari, aquests nins podrien ser els 
causants de la baixa prevalen9a de 
mantoux positius, (aixo no ho hem 
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comprovat) . Varem fer un seguiment 
deis nins tuberculin-positius, 13 nins 
no varen ser localitzats (28,89 %) i 
no hauríen consultat el 4,44 % (Tau­
la V) . Es va recollir informació sobre 
el diagnostic i tractament rebuts deis 
30 nins localitzats, essent tots diag­
nosticats d'infecció tuberculosa i cap 
de malaltia tuberculosa (Taula VI) . 

TAULA VI 

SEGUIMENT DELS CASOS 

TUBERCULIN-POSITIUS. RESULTATS DEL 

SEGUIMENT 

INFECTATS O MALALTIA 

RESERVOR/S TUBERCULOSA 

30 o 

Prevalenc;a d'infectats o reservoris . 

Els infectats (mantoux positius amb 
una radiografía de tórax normal) són 
un reservori que potencialment pot 
transformar-se en font d'infecció si 
es fa bacilífer. Un total del 5-15 % 
deis infectats presenten manifesta­
cions tuberculoses clíniques durant 
els 5 primers anys i un altre 3 a 5 % 
emmalalteixen durant la resta de la 
seva vida. 5 Així, amb el descobri­
ment i tractament deis malalts i els 
infectats de la comunitat aconseguim 
eliminar les fonts d'infecció . 
Per una altra banda, el control i trac­
tament deis contactes d' aquests 
nins mantoux positius descoberts 
ens permetra evitar la difusió del 
germen en la comunitat. 
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Ausencia de 
gonadotropina . , . 
conon1ca en 
suero de mujeres 
portadoras de 
dispositivos 
intrauterinos 

J .M .ª Verges , A. Forteza, 
R. Aguiló, M . Durán, M . Lluch 

En el Servicio de T ocoginecología 
del Hospital General llevamos a cabo 
un estudio controlado para determi­
nar si se producen de forma rutinaria 
gestaciones ocultas en mujeres por­
tadoras de DIUs . 
Conocemos que los DIUs reducen el 
riesgo de gestación a 2 embara­
zos x 100 mujeres año de uso o algo 
menos , existiendo entre otras la teo­
ría de que los DIUs actúan a través 
de un mecanismo abortivo impidien­
do la implantación de blastocito. 
En estudios animales los efectos pu­
blicados de un cuerpo extraño intrau­
terino van desde la alteración de la 
función endometrial y prevención de 
la fertilidad , a la creación de un en­
torno uterino que es hostil al desa­
rrollo de los blastocitos . 1-5 Estos ha­
llazgos son difíciles de correlacionar 
con la situación humana . 
Por ello recogimos muestras de san­
gre en mujeres portadoras de DIUs 
que menstruaban regularmente y que 
no utilizaban ningún método anticon-

Servicio de Toco-Ginecología y Laboratorio 
de l Hospital General de Mall orca. 
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ceptivo asociado al DIU ; estas mues­
tras de suero se analizaron por RIA 
(radio-inmunoanálisis) para el estudio 
de BHG y progesterona plasmática el 
día 25 del ciclo menstrual ; asimismo 
determinamos BHCG el 25 día del 
ciclo en 15 mujeres sin anticoncep­
ción que menstruaban regularmente . 
Ninguna de las muestras de suero 
estud iadas en portadoras de DIU dio 
resultado positivo para BHCG. Por el 
contrario, 2 de las 15 mujeres sin 
anticonceptivos dio resultado positi­
vo para BHCG. 
Estas observaciones no pueden dilu­
cidar hechos a los pocos días des­
pués de la fertilización , antes de la 
producción de HCG por el blastocito 
en desarrollo, pero este breve perío­
do de tiempo no ha sido nunca impli­
cado en el efecto contraceptivo de 
los DIUs .2 •3 ·5-7 De todas formas no 
hay modo conocido que permita de­
tectar la presencia de un huevo fe­
cundado antes del aumento de nive­
les detectables de HCG. 
Estudiamos 90 ciclos de mujeres 
con DIU que distribuimos en tres 
grupos según la edad : 
- Grupo A : menores 30 años 
- Grupo B: entre 30-35 años 
- Grupo C: mayores 35 años 
Los resultados fueron los siguientes : 

Grupo A : el tiempo promedio de DIU 
in situ fue de 12,06 meses ; la BHCG 
promedio fue de 1,95 (0, 10-2,97). 
Progesterona plasmática, promedio 
13,6 . 
Grupo B: el tiempo promedio de DIU 
in situ fue de 19,86 meses . La BHCG 
promedio, 1,64 (0, 1-4, 1 ). Progeste­
rona plasmática, promedio 1O,7 2 . 
Grupo C: el tiempo promedio de DIU 
in situ fue de 17 ,96 meses . La BHCG 
promedio, 1,76 (0,08-4, 15) . Proges­
terona plasmática, promedio 9 ,33 . 

En los ciclos control (mujeres sin 
anticoncepción) obtuvimos 2 resulta ­
dos de BHCG significativos de emba­
razo . 



En ninguno de los 90 ciclos estudia­
dos en portadoras de DIU se obtuvo 
evidencia bioquímica de embarazo, 
menstruando todas ellas entre el 3 .0 

y 10.0 día después del estudio. 
Con el uso de la densidad distributi­
va binomial acumulativa hemos com­
parado la posibilidad exacta de ob­
servar incidencia de embarazos en 
portadoras de DIU y en grupo con­
trol. 

F 

GRUPO EMB O, 16 0,26 0,33 

DIU o 30 0 ,005 0,0007 0 ,000 
GRUPO 
CONTROL 2 15 0,56 0,23 0,003 

Posibilidad de observar embarazos en dos 
grupos de asunción de fertilidad. 

Las columnas F corresponden a la 
posibilidad actual de concepción en 
1 mes sin anticoncepción (fertilidad 
natural) . 
La posibilidad de no observar emba­
razos en 30 ciclos de exposición en 
la población con fertilidad natural 
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está calculada según distintos auto­
res entre 1 .200 y 1. 100.000. 1-6 . 

Siguiendo las muestras de asunción 
de fertilidad más conservadoras, 
que da en los ciclos naturales un 
índice de embarazos de O, 16;5 ,

7,a 
los ciclos de cada grupo estudiados 
en portadoras de DIUs sin ningún 
embarazo dan una tasa de asunción 
de fertilidad de 0,005; por contra, el 
hecho de que en 15 ciclos de fertili­
dad natural haya 2 embarazos da un 
índice de asunción de fertilidad de 
0,5, lo cual demuestra que el DIU 
disminuye el índice de fertilidad de la 
mujer . 
Este estudio demuestra, sobre la 
base de presencia o ausencia de 
BHCG en sangre en la fase lútea del 
ciclo menstrual, que las mujeres con 
DIUs no mantienen su fertilidad natu­
ral y que los DIUs no actúan como 
abortivos. 
Si se confirma la existencia de un 
embarazo en una mujer portadora de 
DIU puede aceptarse como un fallo 
aislado de fallo contraceptivo . 
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Casos clínicos 

Recuperación 
espontánea 
después de 
interrumpir las 
maniobras de 
resucitación tras 
parada cardíaca. 
A propósito de 
un caso 
J .M . Cano,* J .I. Casas,** 
J. lbáñez,*** V . Torres, **** 
R. Sánchez del Campo,**** 
P. Garrido,**** L. Aliaga,** 
J. M . Villar-Landeira** 

Introducción 

La reversión espontánea de una fibri­
lación ventricular y de la asistolia, 
tras parada cardíaca, aunque proba­
blemente sea un hecho infrecuente, 
ha sido descrito 1-3 por Wetherill 1 y 
por Harden .2 El cese espontáneo se 
produjo mientras aún se mantenía el 
masaje cardíaco . En el primer caso 
coincidió con un cuadro de hiperpo­
tasemia y no fue utilizado el desfribri-

• Servicio de Anestesiología, Reanimación 
y Clínica del Dolor. Hospital General de 
Mallorca. Palma de Mallorca. 

•• Servicio de Anestesiología, Reanimación 
y Clínica del Dolor. Hospital de la Santa 
Creu i Sant Pau. Barcelona . 

••• Servicio Unidad de Cuidados Intensivos . 
Hospital General Virgen de Lluch . Palma 
de Mallorca . 

•••• Servicio de Anestesiología y 
Reanimación . Hospital General Virgen de 
Lluch. Palma de Mallorca . 
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lador. El paciente de Harden era un 
enfermo que presentaba una acido­
sis metabólica que no respondió a la 
desfribrilación, pero sí a la adminis­
tración de 20 mEq de bicarbonato 
sódico. Horas después consiguió de 
la misma forma la finalización de una 
taquicardia ventricular . Ninguno de 
los dos enfermos presentó signos 
de fallecimiento . Ambos trabajos 
fueron publicados hace más de 20 
años y estaban relativamente próxi­
mos a la introducción en 1960 del 
masaje cardíaco externo por Kou­
wenhoven et al.4 

Creemos que en ninguno de los 2 
enfermos se puede hablar propia­
mente de reversión espontánea, o en 
todo caso hay notables diferencias 
con los 3 casos descritos por Linko 
et al. 3 -v con el que seguidamente 
describiremos nosotros-, en los que 
la recuperación del paciente se pro­
dujo tras haber transcurrido un inter­
valo de tiempo variable (de hasta 20 
min) desde que fueron finalizadas las 
maniobras de reanimación cardiopul­
monar (RCP). La suspensión del tra­
tamiento se decretó ante los eviden­
tes signos de éxitus . Queremos aña­
dir que nuestro paciente, al igual que 
uno de los descritos por Linko et al., 
no tuvo déficit neurológico alguno . 

Caso clínico 

Paciente varón, de 64 años de edad, 
con antecedentes de EPOC y ulcus 
gástrico desde hacía 7 años . Acudió 
a Urgencias por presentar desde 2 
meses antes historia de dolor abdo­
minal difuso, con vómitos y hemate­
mesis. A la exploración se trataba de 
un paciente en mal estado general , 
con signos de deshidratación, con 
un abdomen doloroso y defendido. 
La auscultación cardiorrespiratoria 
denotó la existencia de roncus dise­
minados . El pulso era rítmico y la 
frecuencia de 90 pm . Presentaba una 
tensión arterial (TA) de 90/70 . En la 



analítica destacaba una glucemia de 
1,46 gr /1, urea 0 ,56 gr /1 y Na 134 
mEq/I con un K normal. Se le admi­
nist raron 500 ce de una solución de 
lactatorringer y 500 ce de una solu­
ción macromolecular. Fue conducido 
a quirófano -con el diagnóstico de 
perforación de víscera hueca- donde 
se monitorizó el ECG y se le coloca­
ron 3 catéteres venosos periféricos. 
Después de premedicar con 0 ,5 mg 
de atropina, se realizó la inducción 
anestésica con 250 mg de t iopental 
y tras la administración de 50 mg de 
succinilcolina se intubó con un Rusch 
del 36. El mantenimiento se hizo con 
0 2 /N20 al 50 %, fue relajado con 4 
mg de bromuro de pancuronio y se 
utilizó el fentanil como analgésico . 
Iniciada la laparotomía desarrolló fi­
brilación ventricular que evolucionó 
rápidamente a asistolia . De inmedia­
to fueron iniciadas las maniobras de 
reanimación (tabla 1), las cuales se 

TABLA 1 
MANIOBRAS Y FÁRMACOS UTILIZADOS EN 

LA REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR 

Tiempo transcurrido desde 
la inducc ión al paro (minutos) 1 O 

Ven tilación (intubación, oxígeno al 100 %) + 
Masaje cardíaco (interno) + 
Monitor ECG + 
Desfribrilación 
Sueroterapia .. + 
Adrenalina (mg) 1 
Bicarbonato sódico (mmol) J 80 
lsoproterenol (mg) 0 ,4 
A tropina (mg) 1,5 · 
Cloruro cá lcico (mg) 500 
Lidocaína 
Dopamina 
Hidrocort isona (mg) · · ' 1.000 
Tiempo de reanimación (minutos) 15 

suspendieron ante la falta de res­
puesta y observarse signos de éxi­
tus : apnea, midriasis arrefléxica, au­
sencia total de pulsos centrales (ca­
rótida y femoral), TA, respiración y 
de latido cardíaco , que podía el ciru­
jano palpar directamente. Se extubó 
al paciente y se le extrajeron las 
sondas, catéteres y electrodos elec­
trocardiográficos. 
A los 15 minutos aproximadamente, 
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se observó que el enfermo presenta­
ba leves movimientos respiratorios, 
así como débiles parpadeos . Fue de 
nuevo reintubado, monitorizado y se 
obtuvieron nuevas venoclisis . El pa­
ciente presentaba un pulso rítmico, 
una TA de 100 /60 y el ECG mostra­
ba ritmo sinusal . La coloración de 
piel y mucosa se normalizó ráp ida­
mente y se intervino al paciente, 
apreciándose un ulcus gástrico per­
forado con salida de 6 .000 ce de 
pus a tensión . 
Finalizada la intervención se trasladó 
al paciente -intubado y relajado- a la 
UCI, donde ingresó con una puntua­
ción de la escala de Glasgow de 5 
(tabla 11), el pulso, la TA y el ECG 

Hora 

A pertura 
de 

ojos 

Mejor 
respuesta 

verbal 

Mejor 
respuesta 

motora 

TABLA 11 
ESCALA DE COMA 

2 1 3 

1 3 

T T 

3 5 

T : tubo endotraqueal. 

9 

4 

5 

6 

fueron normales. A las pocas horas 
tenía una buena respiración espontá­
nea, presentando una gasometría 
normal respirando aire ambiente , por 
lo que fue extubadó. Estaba cons­
ciente, orientado y obedecía órdenes 
(escala de Glasgow: 15). Fue dado 
de alta a la planta , donde falleció 3 
días después. No se practicó necrop­
sia , aunque en el momento del falle­
cimiento estaba en una situación de 
insuficiencia renal aguda . 

Discusión 

La RCP fue suspendida en el momen­
to que se consideró que el paciente 
era irresucitable, y que presentaba 



signos persistentes de fallecimiento, 
silencio absoluto cardiorrespiratorio, 
midriasis arrefléxica, ausencia de pul­
so carotídeo y TA, desaparición del 
latido cardíaco, coloración pálido­
grisácea, etc. La posibilidad de equi­
vocación respecto a los signos de 
éxitus puede parecer, aparentemen­
te, totalmente improbable, especial­
mente si tenemos en cuenta que la 
reanimación fue realizada por un 
equipo médico-sanitario familiarizado 
con estas situaciones. Sin embargo, 
creemos que debemos llamar la 
atención en que existe una mayor 
dificultad de diagnóstico de muerte 
cerebral después de RCP por parada 
cardiorrespiratoria, en enfermos bajo 
anestesia general. 5 Algunos signos, 
en un enfermo anestesiado, pueden 
perder su valor absoluto: así la ap­
nea es poco valorable en un enfermo 
relajado con bromuro de pancuronio. 
La midriasis arrefléxica puede ser se­
cundaria a la administración de medi­
camentos. La ausencia de pulso, o la 
imposibilidad de detección de la TA 
por un oscilómetro puede ser obser­
vada . en situaciones de bajo gasto . 
De igual modo, puede ser explicada 
la existencia de un débil latido, que 
tras el diafragma, sería de difícil pal­
pación por el cirujano . La coloración 
de la piel puede estar modificada por 
una descarga adrenérgica o la admi­
nistración de fármacos vasoactivos . 
Asimismo, es modificable por la 
temperatura corporal. Diversas situa­
ciones clínicas se pueden acompañar 
de cambios en el color de la piel 
(EPOC, insuficiencia corticosuprarre­
nal, etc.) . 
El inicio de la recuperación espontá­
nea de la respiración pudo coincidir 
con el cese de los efectos anestési­
cos (bromuro de pancuronio, fenta­
nil ... ) al dar por finalizada la RCP. 

Otra posibilidad sería un fallo mecá­
nico del monitor, desconexión de 
electrodos, etc ., aunque normalmen­
te es de fácil detección y diferencia-
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ción, no debe descartarse que en 
ocasiones pueda dar lugar a confu­
sión con arritmias, fibrilación ... 
La RCP puede producir alteraciones 
fisiológicas, que desaparecen al dar 
por terminada la reanimación. Así, es 
bien conocida la relación que hay 
entre la manipulación de las vías áe­
reas, intubación, etc ., y la coinciden­
cia de arritmias cardíacas.6-9 La esti­
mulación mecánica de las vías aéreas 
-por estímulos y reflejos neurovege­
tativos- pueden ser causa de bradi­
cardia, inhibición de la ventilación, 
laringoespasmo, asistolia y, en gene­
ral, a un incremento de la vulnerabili­
dad del ventrículo a la fibrilación. Ha 
sido descrita la finalización de una 
taquicardia ventricular por extuba­
ción.10 
Asímismo, es posible la presencia de 
una alcalosis en el curso de la RCP, 
que podría originarse por hiperventi­
lación o por administración de bicar­
bonato en exceso. Efectos perjudi­
ciales de la alcalosis son: hiperosmo­
laridad plasmática e hipernatremia, 
disminución del flujo coronario, 12 de­
presión miocárdica, 13 aumento de la 
afinidad de la Hb por el 0 2 con la 
consiguiente reducción de su libera­
ción a nivel periférico, 11 incremento 
de la resistencia vascular cerebral y 
descenso del flujo cerebral, 11 agra­
vamiento de la acidosis intracelular y 
marcada disociación entre el pH arte­
rial alcalótico y el pH del LCR. 13, 14 
Sin embargo, la alcalinización incre­
menta la respuesta a las aminas 
adrenérgicas . 11 

Por otra parte, un pH alcalino dado 
no regresa a un pH no alcalótico 
hasta tardíamente en el curso de la 
RCP. De igual manera, la disminución 
de la PC02 por hiperventilación es 
rápida y su reposición por subventi­
lación es lenta. 15 

Por el contrario, podría ocurrir que el 
paciente estuviese acidótico y en hi­
percapnia . Una elevación de la PC02 
incrementa el flujo sanguíneo cere­
bral y coronario, lo cual podría mejo-



rar la acc1on de los medicamen­
tos . 12. 16 

Es bien conocido que en una situa­
ción de acidosis se produce un des­
plazamiento de la curva de Hb, dis­
minuyendo su afinidad por el 0 2, con 
la consiguiente mejor cesión de 0 2 a 
los tejidos. 
Se ha observado que en una hiper­
capnia moderada hay una elevación 
proporcional de la adrenalina y nora­
drenalina, pero ante una gran hiper­
capnia (PC02 de más de 2 7 kPa o 
200 mmHg) se produce una brusca 
elevación de la adrenalina . Cambios 
similares, aunque variables, han sido 
obtenidos en un ámbito inferior de la 
PC02 en sujetos humanos volunta­
rios que inhalaban mezclas de anhí­
drido carbónico .16 
Recordemos que nuestro paciente 
no sufrió déficit neurológico alguno, 
lo que entraña un flujo cerebral y 
coronario al menos suficiente. En tra­
bajos experimentales recientes, se 
sugiere que los niveles endógenos 
de adrenalina y noradrenalina están 
muy incrementados durante un paro 
cardíaco y se afirma la importancia 
de estos agentes simpaticomiméti­
cos en el mantenimiento de un ade­
cuado riego coronario y cerebral. 17 

La adrenalina mejora el flujo sanguí­
neo miocárdico, pues éste depende 
de la presión de perfusión miocárdi­
ca generada por las maniobras de 
RCP y la adrenalina incrementa esta 
presión de perfusión, así como el 
flujo sanguíneo del ventrículo izquier­
do. 1 B 

Es bien conocida la posibilidad de 
que un corazón que ha fibrilado pue­
da, al cabo de un período de tiempo, 
latir con eficacia. Asímismo, es ob­
servable, en unidades de reanima­
ción o cuidados intensivos, que en­
fermos irrecuperables a los que se 
desconecta el respirador pueden tar­
dar un cierto tiempo en hacer silen­
cio eléctrico . Ya en el año 1936, 
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Kountz, mediante perfusiones artifi­
ciales, conseguía restablecer la acti­
vidad cardíaca satisfactoriamente en 
corazones de cadáveres, incluso 6 
horas después de la muerte, durante 
al menos 2 horas, especialmente en 
individuos fallecidos de tuberculosis. 
Por ello, Kountz consideraba proba­
ble que la hipoxemia crónica fuese 
una circunstancia favorable de la re­
sucitación. 19 

Por otra parte, ha sido bien estudia­
do el efecto estimulante del C02 so­
bre la respiración, que es máximo a 
una PCO entre 13 ,3-20 kPa ( 100-
150 mm~g) . A niveles mayores la 
estimulación está reducida, mientras 
que a niveles muy altos está deprimi­
da y, más tarde, cesa en su totali­
dad . Sin embargo, se ha observado 
que perros mantenidos a una PC02 
muy alta (por encima de 46, 7 kPa o 
350 mmHg) aparentemente empeza­
ban a respirar de nuevo. La respira­
ción era jadeante, pero suficiente 
para mantenerlos con vida durante al 
menos una hora sin necesidad de 
ayudar artificialmente a la ventila­
ción . 16 
Existen pruebas de que la hipófisis 
anterior se encuentra estimulada por 
el anhídrido carbónico, provocando 
un aumento de la secreción de 
ACTH .16 

Un factor de gran importancia en la 
preservación de lesiones celulares 
irreversibles, tanto cardíacas como 
cerebrales, es la temperatura corpo­
ral. Desgraciadamente, en nuestro 
enfermo no fue monitorizada, por lo 
que no disponemos de datos . 
En la mayoría de los pacientes baja la 
temperatura durante la intervención , 
tanto porque la anestesia hace dis­
minuir el metabolismo como porque 
la anestesia incrementa el flujo san­
guíneo de la piel. Este aumento, cau­
sado por la anestesia, disminuye la 
temperatura esofágica alrededor de 
0,5-1 ºC, mediante el paso de calor 
del interior del cuerpo a la piel, en los 



primeros 15 minutos, después de 
aplicada la anestesia. También se 
pierde calor en las intervenciones de 
la cavidad peritoneal y por la admi­
nistración de líquidos fríos . Pacientes 
normotérmicos en el preoperatorio a 
menudo se enfrían de manera inad­
vertida hasta 35 ºC, y hasta 31 ºC 
durante la intervención. 20 Además, 
los enfermos de más de 65 años 
tienden a presentar temperaturas 
corporales en relación a la tempera­
tura ambiente, pudiendo haber des­
censos progresivos y excesivos de 
la temperatura corporal incluso en un 
medio ambiente moderadamente 
frío . 21 La vasoconstricción periférica 
retarda el ritmo de enfriamiento. 
La hipotermia provoca reducciones 
intensas en el consumo de oxígeno, 
con valores aproximadamente del 
50 % de los basales a 31 ºC. Parece 
ser que el metabolismo cerebral dis­
minuye de una manera exponencial. 
Ello es de interés, porque incluso 
reducciones muy ligeras de la tempe­
ratura, en circunstancias clínicas, 
ejercerán un efecto importante al dis­
minui.r la necesidad de oxígeno por el 
cerebro. Efecto principal será el alar­
gamiento del período de superviven­
cia sin lesiones de las células en 
caso de provocarse o producirse un 
paro circulatorio. Además, disminu­
ye el desarrollo de edema .16,22-24 
La hipotermia disminuye la concen­
tración alveolar mínima (CAM) de to­
dos los agentes, aunque la cantidad 
recucida por grado de temperatura 
corporal varía según el agente. Es 
decir, los enfermos hipotérmicos ne­
cesitan menos anestésicos y la ter­
minación (o la recuperación) de la 
anestesia es más dificultosa . 2º 
La hipertermia tiene, generalmente, 
efectos contrarios a la reducción de 
temperatura . 

Creemos que también debemos 
mencionar la importante y conocida 
influencia de la anestesia general so­
bre la circulación cerebral y sus me-
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canismos de control, no sólo por las 
modificaciones que ocurren a menu­
do de la TA, PVC, P02, PC02, visco­
sidad sanguínea, temperatura, etc ., 
durante la anestesia general, sino 
también por los efectos de los distin­
tos agentes empleados . De los anes­
tésicos utilizados en nuestro caso , 
probablemente sean los barbitúricos 
los más extensamente estudiados en 
el campo de la protección neurológi­
ca en diferentes formas de isquemia 
cerebral. 
La más clara acción de los barbitúri­
cos sobre el SNC es una depresión 
reversible de la función neurológica. 
Aünque los precisos mecanismos de 
acción son desconocidos, parece ser 
que suprime la transmisión sinápti­
ca . 25·26 Asociado a ello se produce 
una reducción de la actividad meta­
bólica cerebral y flujo cerebral. La 
supresión de la actividad sináptica se 
asocia con máximas reducciones en 
el consumo cerebral de O y flujo 
sanguíneo de un 50 %.27·28 ta reduc­
ción del flujo se acompaña de incre­
mentos de la resistencia vascular ce­
rebral y reducciones en el volumen 
sanguíneo, lo que presumiblemente 
explique su acción en el descenso de 
la presión intracraneal (PIC) . 25.29 
La protección producida por los bar­
bitúricos se explica comúnmente 
como consecuencia de la reducción 
del consumo de 0 2 y de la depresión 
del metabolismo cerebral. 30 Sin em­
bargo, es preciso que persista cierto 
grado de actividad eléctrica para que 
puedan ejercer su acción.28 

Numerosas teorías han surgido para 
explicar la capacidad de los barbitúri­
cos en la prevención o tratamiento 
de la isquemia cerebral. No existen 
pruebas de que el mecanismo pro­
tector sea único y es posible que, a 
través de una combinación de accio­
nes, se pueda prevenir o reducir los 
efectos de la isquemia cerebral. 25 El 
mecanismo molecular íntimo está 
por descubrir. 25·26 

Han sido bien estudiados los efectos 



beneficiosos de los barbitúricos en la 
isquemia focal, es decir, cuando la 
hipoxia no es completa o el flujo no 
es nulo.31 -36 

Es, precisamente, en la isquemia ce­
rebral global donde existe mayor 
controversia. 37-41 Así, Blayaert et 
al., con dosis masivas de barbitúri­
cos obtuvieron resultados promete­
dores, 37 pero posteriormente Gis­
vold et al. fueron incapaces de obte­
ner efectos beneficiosos de tio~ental 
tras isquemia cerebral global. 8 Re­
cientemente, Abramson et al., en un 
estudio internacional multicéntrico 
randomizado después del uso de tio­
pental en 281 pacientes tras parada 
cardiopulmonar, no encontraron dife­
rencias entre los pacientes tratados 
con tiopental y los que recibieron un 
tratamiento estándar. 39 

Diversas drogas han sido propuestas 
para su uso en la isquemia cerebral: 
calcioantagonistas, etomidato, mida­
zolán, althesin, gammahidroxibutira­
to , isofluorano, naloxone, indometa­
cina, etc. 42-44 De todos ellos, única­
mente fueron utilizados los corticoi­
des en la reanimación de nuestro 
paciente, sin embargo, la eficacia de 
estas drogas en el tratamiento de la 
isquemia cerebral es controvertida y 
ninguna de ellas puede ser presenta­
da hoy en día como de valor abso­
luto . 43 

Conclusiones 

La reanimación cardiopulmonar de­
berá ser adecuada, precoz y prolon­
gada .24.45-49 Aunque es improbable 
que pacientes que han precisado una 
RCP superior a los 15 minutos so­
brevivan, 17.49·5º opinamos que el pe­
ríodo de tiempo durante el cual fue­
ron aplicadas maniobras de resucita­
ción a nuestro paciente fue pequeño 
(tabla 1) . Creemos que en aquellos 
pacientes que estén bajo efectos de 
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fármacos depresores, anestésicos, 
hipotermia, etc ., el tiempo de resuci­
tación ha de ser mayor. 
En la decisión para abandonar la 
RCP, es corriente que influyan un 
conjunto de factores arbitrarios o 
subjetivos: duración de la reanima­
ción, edad del paciente, valoración 
de la patología previa o asociada, 
etc.; junto a la presencia de determi­
nados criterios clínicos de pronósti­
co ominoso: ausencia de respiración 
espontánea, pupilas fijas y dilatadas 
durante más de quince minutos, falta 
de respuesta del sistema cardiovas­
cular, nivel de conciencia ... Sin em­
bargo, muchos de estos signos pue­
den estar enmascarados por la anes­
tesia general. En todo caso no son 
signos infalibles de muerte cere­
bral . 5.48 
Es errónea la creencia de que la 
presencia persistente de pupilas dila­
tadas y arreactivas en el curso de la 
RCP indica lesión cerebral y justifica 
el abandono del tratamiento .17·5º La 
ausencia de respiración deberá com­
probarse que no es secundaria a 
fármacos relajantes . La falta de res­
puesta del sistema cardiovascular 
puede ser equivalente a definir que el 
corazón ha muerto, pero no indica el 
estado neurológico del paciente. 
El concepto de muerte cerebral impli­
ca la ausencia de. todos los reflejos 
del tallo cerebral : pupilas fijas, falta 
de reflejo corneal y vestíbulo-ocular, 
ausencia de respuesta motora a estí­
mulos nociceptivos, no hay reflejo 
de respuesta a la estimulación bron­
quial por un catéter, los movimientos 
respiratorios estarán ausentes con 
unos niveles de PC02 suficientes 
para estimular la respiración . 5,51 -54 
La recuperación del ritmo cardiorres­
piratorio espontáneamente, después 
del abandono de la reanimación tras 
parada cardíaca, es una posibilidad a 
tener en cuenta. Por ello, debe ase­
gurarse antes de considerar a un 
enfermo como irresucitable, que la 
depresión del tallo cerebral no se 



debe a la administración de medica­
mentos, descenso de la temperatu-
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Casos clínicos 

Enuresis primaria 
en una joven de 
16 años 
C. Serra Oliver, C. Martín lzard 

Introducción 

Es frecuente en psiquiatría encontrar­
se con enfermos cuyos síntomas no 
ceden con la misma facilidad con 
que lo hacen otros pacientes de aná­
loga patología. Se trata de pacientes 
que no remiten de sus síntomas con 
los tratamientos biológicos habitua­
les, ni con psicoterapias individuales, 
de grupo o institucionales. 
Otros enfermos mejoran su cuadro 
clínico mientras están hospitalizados 
y vuelven a empeorar rápidamente 
en su medio . Se trata de personas 
poco individualizadas, muy depen­
dientes y con escasa autonomía de 
su sistema familiar, 1 medio escolar, 
laboral, etc. 
Fue la Escuela de Palo Alto (Califor­
nia)2 la que puso en evidencia, en la 
década de los 50, un hecho funda­
mental. Los enfermos psicóticos tra­
tados con neurolépticos remitían de 
sus cuadros clínicos con relativa faci­
lidad, se les daba de alta y volvían a 
empeorar en su medio familiar, sien­
do de nuevo reingresados en el hos­
pital. 
Los psiquiatras estudiaron lo que pa­
saba en estas familias y se percata­
ron que había familias en las que se 
producían unas crisis con gran ten­
sión que hacían difícil la vida familiar. 

Especialistas en psiquiatría y psicoterapia 
infantil y de adultos . 
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Una vez ingresado un miembro de la 
familia, ésta se compensaba de nue­
vo, reestableciéndose la homeosta­
sis . Es decir, como si en la familia el 
paciente designado constituyera el 
síntoma familiar, siendo el «enfermo» 
un chivo expiatorio que permitía, una 
vez hospitalizado, la supervivencia 
psíquica de la familia . 
Selvini y cols. 3 llevan años en Milán 
tratando con éxito casos graves de 
anorexia mental utilizando la terapia 
familiar. 
Estas experiencias y otras que no 
desarrollamos por su exhaustividad, 
estuvieron centradas en casos psi­
quiátricos graves. 
En 1 ~ actualidad se trabaja en la pre­
vención de las enfermedades menta­
les con actuaciones puntuales sobre 
el sistema familiar o incidiendo en la 
relación madre/hijo en edades más 
precoces. 3 En efecto, existen inter­
acciones circulares entre padres e 
hijos. En función de nuestras obser­
vaciones clínicas, podremos definir 
la estrategia de nuestras intervencio­
nes a nivel de las interacciones recí­
procas entre padres e hijos durante 
el desarrollo .4 El fin de nuestra ac­
ción psicoterapéutica consistirá en 
reducir las proyecciones, 5 introyec­
ciones e identificaciones regresivas 
que interfieren con el proceso de 
individualización de los hijos, parasi­
tando la autonomía de los selfs res­
pectivos . 

Método 

Podemos enfocar al enfermo utilizan­
do diferentes aparatos conceptuales 
que podemos clasificar (tabla 1) . 
En nuestra exposición utilizaremos 
una comprensión global del proble­
ma para, a continuación, organizar 
una estrategia y trabajar al nivel 
que consideramos más eficaz o 
rentable . 
El caso clínico con el que vamos a 
ilustrar nuestra exposición fue, en 



TABLA 1 
ENFOQUE DEL ENFERMO: ALGUNOS MODELOS 

MODELOS OBJETO DE ESTUDIO 

MEDICiNA Organismo biológico humano: (cuerpo entero y órganos aislados). La enfermedad es 
SOMÁTICA considerada como el resultado de una alteración somática. La medicina consiste en 

prevenir y frenar estas enfermedades. La psiquiatría puede ser concebida como una 
especialidad de la medicina biológica. 

PSICOANÁLISIS Psiquismo humano: (investigación de los procesos psíquicos, independientemente de 
PUR05·7 su base orgánica). Admite la existencia de factores somáticos, constituciona les o 

congénitos, pero estos últimos escapan a la investigación psicoanalítica . 

PSICOLOGÍA Relación médico-enfermo: 
MÉDICA8 a) Balint (referencia psicoanalítica). actitudes del paciente, contenido latente de la 

demanda, contraactitud del médico. 
b) Modelos tipo de relación : apoyo, reparación , entrevista psicoterapéutica , etc. 

SISTÉMICO 1 •2·3 Conjuntos: conjunto médico-enfermo considerado como una unidad, familia del 
enfermo considerada como un todo . 

primer lugar, abordado desde el pun­
to de vista clín ico-biológico . En un 
segundo tiempo se trabajó con un 
modelo de comprensión psicodiná­
mica. 

Caso clínico 

Se trata de una chica de 1 6 años del 
medio rural que nos ha sido remitida 
por un neurólogo que, después de 
un examen neurológico completo, 
descarta toda organicidad . 
En la primera consulta se presenta 
con su madre que coge el mando de 
la entrevista hablando del síntoma 
«enuresis», por el que viene consul­
tando de forma intermitente desde 
que su hija tenía 3 años. A esta edad 
consultó los urólogos más prestigio­
sos de la capital de su provincia y 
más tarde los de Barcelona . Todos 
ellos le aseguraron que su hija era 
normal. Seguidamente, nos habla es­
pontáneamente de la bondad de su 
hija, que no quiere salir ni casarse, ni 
frecuentar discotecas. A continua­
ción nos describe sus proyectos 
para el futuro. Su hija dispondrá de 
un piso construido en la parte supe­
rior del de su madre para que puedan 
estar cerca la una de la otra. Pregun­
tada sobre la infancia y la escolari-
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dad de su hija, nos dice que todo fue 
bien menos la escuela con la que 
tuvo problemas, hasta el extremo 
que la madre la sacó del colegio y le 
puso un profesor particular . En la 
actualidad, ayuda a su madre en 
atender un negocio de comestibles. 
En la época de los problemas escola­
res, consultó de nuevo a los médi­
cos que siguen las vivencias de la 
madre, la tranquilizan sobre la <<nor­
malidad» de su hija . Se le practicaron 
EEG y se le pasaron tests psicológi­
cos. 
En la segunda consulta la madre em­
pieza de nuevo con la «bondad» de la 
«niña», en contraste con el hermano, 
al que describe de forma totalmente 
negativa. 
Al parecer, los conflictos de la ma­
dre con el hijo varón alcanzaron tal 
envergadura que la madre requirió 
los servicios de la Guardia Civil para 
echarle de casa ... ; tras un silencio, 
asocia y dice que tiene un hermano 
subnormal al que quiere mucho, «lo 
quiero tanto que desde el día de mi 
boda me lo llevé a casa y desde 
entonces sigue viviendo con noso­
tros» . Preguntada por su marido, 
dice que éste hace su vida fuera de 
casa, trabaja y viene a dormir y co­
mer. 
En la tercera visita decidimos entre-



vistar a la hija sin la presencia de la 
madre, que queda sorprendida de 
nuestra actitud. 
La joven se anima, abandona su acti­
tud pasiva y su rostro de «tontina», 
pendiente siempre de confirmar lo 
que dice o quiere su madre. Me 
cuenta con cierto rubor que ha deja­
do de ser enurética desde la última 
visita (hace 15 días), «se acabaron 
los problemas de este tipo». A conti­
nuación, empieza a hablar muy ani­
mada de sus amigas que salen con 
chicos, frecuentan discotecas y se 
divierten ... 
Cuarta consulta: no se presentan ni 
dan señales de vida, aunque habían 
concertado la visita. 

Discusión 

Se trata de un caso en el cual la 
fantasía constante de la madre es el 
miedo de la posible anormalidad de 
la hija . Esto la culpabiliza y surge la 
necesidad de consultar a los médi­
cos. A los 3 años consulta por una 
enuresis (sin significación patológica 
a esta edad) . 
El fracaso escolar provocó una nue­
va «crisis» en esta madre angustiada 
de nuevo por la lucha que se estable­
ce entre sus necesidades de una 
relación fusiona! con una gran depen­
dencia de su hija respecto a ella, 
como si fuera un bebé o un subnor­
mal como su hermano. Así, una sub­
normalidad de su hija sería un cas­
tigo a los deseos posesivos de la 
madre . 
Una nueva crisis se produce con el 
desarrollo y la autonomía de su hijo 
varón, al que no puede soportar 
como hombre adulto. 
Por último, la aparición de fantasías 
de posibles relaciones sexuales de 
las amigas de su hija que frecuentan 
discotecas, desencadenan en la ma­
dre nuevas inquietudes. Se quiere 
convencer de que su hija no desea 
frecuentar discotecas, no quiere ca-
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sarse ... Este es el deseo de la ma­
dre, que su hija dependiente ha cap­
tado y hecho suyo. 
El deseo de la madre que impide el 
desarrollo de la autonomía, culpabili­
za a la madre, que tiene miedo de 
que su hija tenga problemas . Busca 
la ayuda de los médicos y repara su 
culpabilidad ofreciendo a su hija los 
que considera mejores profesionales 
de la medicina . 
El síntoma se ha organizado después 
que se establece la marcha6 y en los 
momentos de la fase de control de 
esfínteres . La madre no pudo elabo­
rar el luto7 de su bebé complaciente 
y prácticamente dependiente . 
En cuanto a la hija, hay una clara 
ambivalencia, deseo de crecer, de 
autonomía, de hacer lo que hacen 
sus amigas. Por otro lado, seguir 
siendo dependiente y sentirse segu­
ra bajo la protección de la madre (se 
le hizo esta interpretación). 
A través de estas entrevistas, la jo­
ven puede desear la autonomía, 
abandonar el síntoma, la enuresis, 
que le impide ser adulta . También 
puede hablar con un hombre, el tera­
peuta, de sus deseos. Cree encon­
trar un aliado que le permita afirmar­
se frente a los deseos surmoicos7 de 
la madre. 
La madre capta también que la enu­
resis y la dependencia de su hija van 
juntas y su inquietud no le permite 
asumir que sigan las entrevistas, que 
teme hagan cambiar la relación con 
su hija. Evita al médico, al que teme 
no poder neutralizar como a su ma­
rido . 

Conclusiones y resumen 

1) En las primeras consultas se apli­
có, fundamentalmente, el método 
clínico-somático. La madre presentó 
el síntoma , la enuresis a los 3 años . 
Con esta metodología no detectaron 
ninguna patología . Respondieron de 



esta forma a la demanda manifiesta 
de la madre . 
2) En la edad escolar, de nuevo la 
madre repite la consulta sobre la 
salud de la «enferma». Se le hicieron 
tests de inteligencia, EEG, etc. Con 
estos métodos no encuentran nada 
de especial significación patológica . 
3) Por último, la adolescencia provo­
ca una nueva «crisis» y de nuevo 
consultan al neurólogo por el sínto­
ma de enuresis primaria (síntoma 
permanente durante toda su existen­
cia .. . ). El neurólogo descarta organi­
cidad y nos la remite . 
Con nuestro aparato conceptual psi­
codinámico, observamos que detrás 
de la demanda manifestada hay otra 
demanda latente. 8 ¿Es normal mi 
hija? Hay otra demanda latente y 
preconsciente,7 nos pide que le ase­
guremos que ella es una buena ma­
dre y que sus ansias protectoras 
sobre su hija no afectan a la joven. 
Todo ello es fundamental para esta 
madre que está dispuesta a pagar 
cualquier precio para la salud de su 
hija, excepto el único precio que no 
puede permitirse, que es que la hija 
alcance una autonomía que la distan­
cie de ella . 
Nuestra intervención ha permitido 
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movilizar el síntoma enuresis, la ma­
dre no puede asumir, de momento, 
el miedo a una posible independen­
cia de su hija . El «síntoma» es un 
compromiso entre las necesidades 
protectoras de la madre y la expre­
sión de alarma del sufrimiento defen­
sivo de la hija frente a la intrusión 
materna . 
Este caso ilustra las dificultades que 
se presentan cuando tenemos que tra­
tar a niños o enfermos adultos con 
escasa autonomía . En estas situacio­
nes no basta tener en cuenta el fac­
tor intrapsíquico causante del sínto­
ma . También hay que tener en cuen­
ta que madre e hija constituyen, en 
este caso, un «área de mutualidad 
psíquica» .4 Un cambio de uno de sus 
miembros, la hija, produce una reac­
ción del otro miembro, la madre, que 
vive este hecho de forma amenazan­
te para su equilibrio psíquico que no 
puede dejar proseguir el proceso. 
El pronóstico vendrá condicionado 
por la capacidad que tengan esta 
madre y esta hija después de una 
experiencia en la que ambas han 
descubierto algo de lo que no eran 
conscientes en el pasado . Su rela­
ción en el futuro tendrá que ser ne­
cesariamente diferente. 
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Historia 

Introducción a la 
obra médica de 
Ramón Llull (11) 

A. Contreras Mas 

Ramón Llull: etapas de su 
vida intelectual 

El P. Platzek proporciona una intere­
sante cronología de la producción 
científica y literaria luliana que ha 
sido posteriormente revisada por A . 
Bonner.43 De acuerdo con ambos 
autores podemos establecer los si­
guientes ciclos o etapas de la obra 
luliana : 
1.ª) 1263-1274. Etapa pre-Art . 
Comprende su conversión, las pere­
grinaciones y los nueve años de es­
tudio . Sólo escribió tres obras en 
este período, ninguna de ellas médi­
ca , aunque es posible que en estos 
años iniciara la redacción del Liber 
principiorum medicinae. Sólo en una 
obra de esta etapa, el Libre de com­
templació en Oeu (1273-1274?), ha­
llamos algunos comentarios sobre 
medicina . 
2. ª) 12 7 4-1283 . Ciclo del Art abreu­
jada de atrobar veritat o Ars com­
pendiosa inveniendi vertiatem. Esta 
etapa comprende la iluminación de 
Randa y la fundación de Miramar. 
Durante esta etapa redactó unas die­
ciséis obras, por lo menos. Entre 
ellas el Líber principiorum medicinae, 
redactado entre 1 2 7 4 (?) y 12 7 8 (?), 
tal vez iniciado en Mallorca . Fue es­
crito junto a otros tres Libri principio­
rum que se ocupaban respectiva­
mente de la teología, la filosofía y el 
derecho . Obra no médica de este 
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período, pero que se ocupa de la 
medicina es la Doctrina Pueril (1282-
1283) . 
3. ª) 1283-1289. Ciclo del Ars de­
monstrativa. En ella emprende sus 
primeros viajes fuera de los domi­
nios del rey de Mallorca: Bolonia, 
Roma, París ... , visitando los principa­
les centros intelectuales, políticos y 
religiosos de Europa . En esta época 
redactó unas quince o más obras. 
Entre ellas se hallan el Ars compen­
diosa medicinae ( 1285-1287?) y el 
Tractatus de Retentiva, actualmente 
perdido . Como obras no médicas 
pero con referencias de interés para 
nuestro estudio hallamos en este pe­
ríodo el Líber Chaos ( 1285-1287?) y 
el Libre de mera ve/les ( 1283-1287?) . 
4.ª) 1290- 1308. Ciclo ternario del 
Ars inveniendi veritatem y de la Tau­
/a general. En esta etapa pasa por la 
crisis «psicológica» de Génova y rea­
liza varios viajes fuera de Europa: 
Túnez (1292-93), Chipre (1301 y 
1302) y Bugía ( 1307). 
Durante esta etapa escribió la mayo­
ría de sus obras científicas . Entre 
ellas el Líber de levitate et pondero­
sitate elementorum, redactado en 
1294 y el Líber de regionibus sanita­
tis et infirmitatis, redactado en Mont­
pellier ( 1303). 
Otras obras en las que menciona 
cuestiones relacionadas con la medi­
cina hechas durante esta etapa se­
rían : el Arbre de · Scientia ( 1295-
1296), los Proverbis de Ramón 
( 1296?) y la Aplicació del Art Gene­
ral ( 1301) . Cabe citar especialmente 
la mención que hace en el Libro del 
ascenso y descenso del intelecto 
( 1305) sobre la forma de graduar las 
medicinas . 
Textos científicos de esta fase en los 
que se tratan aspectos de la medici­
na luliana serían: el Tractat d 'Astro­
nomia ( 12 9 7) y el Líber de Geometría 
nova compendiosa ( 1299) . Más rela­
cionados con los temas médicos es­
tán algunas de las Ouaestiones At­
trebatenses o Líber super Ouaestio-



nes Magistri Thomas A ttrebatansis 
( 1299) y la segunda parte de la obra 
Aplicació de la nova logica al dret i a 
la medicina ( 1303). 
5 . ª) 1308-1316. Ciclo post-Art o ci­
clo del Art Breu y del Ars genera/is 
ultima. Comprende la última estancia 
en París ( 1309), con su famosa cam­
paña antiverroísta, y la redacción de 
la Vida Coetanea ( 13 11) . En este 
período hallamos también su inter­
vención en el concilio de Viena, en 
1311 , en la que preconizó, dentro 
del contexto de una reforma cultural 
general, una reforma del arte médi­
co: «que se haga (por orden del papa 
y de los señores cardenales) una 
ciencia médica constituida sobre los 
principios innatos, así como yo hice 
una ... de modo que la medicina pro­
cure la curación de los enfermos y el 
conocimiento de sus enfermeda­
des» . Abarca también esta última 
etapa de su vida su presencia en 
Sicilia y su último viaje a África del 
Norte, a Túnez esta vez, después 
del cual falleció. 

Obras médicas de Ramón 
Llull 

Cuatro son las obras médicas que 
llamaríamos «principales» o «enciclo­
pédicas» de Ramón Llull. Es decir, 
aquellos cuatro tratados que se refie­
ren de forma exclusiva a medicina. Y 
digo de forma exclusiva pues, al in­
tentar analizar la obra médica de 
nuestro autor, hay que considerar 
también los fragmentos y los co­
mentarios sobre medicina y médicos 
que aparecen en diversas obras no 
médicas, que pueden contribuir no 
poco al conocimiento de la forma­
ción intelectual de Ramón Llull y de 
su visión del mundo médico de su 
tiempo . La primera obra es el Líber 
principiorum Medicinae, redactado 
tal vez en Mallorca entre los años 
1274 y 1278; la segunda es el Ars 
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compendiosa medicinae, redactado 
en Montpellier entre los años 1285 y 
1287; la tercera es el Líber de levita­
te et ponderositate elementorum, 
hecho a petición de los médicos de 
Nápoles en 1294; la cuarta es el 
Líber de regionibus sanitatis ·et infir­
mitatis que fue redactado en Mont­
pellier en 1303. Posiblemente habría 
que incluir en las obras médicas de 
Llull un Tractatus de retentiva, cuyo 
texto se ha perdido, que menciona 
nuestro autor en el Ars compendiosa 
medicinae. 
La difusión de estos textos médicos 
de Llull es bastante desigual. Los 
más difundidos son el Ars compen­
diosa medicinae y el Líber de levitate 
et ponderositate elementorum. El Lí­
ber principiorum medicinae aparece 
prácticamente sólo en las coleccio­
nes que contienen las obras médi­
cas. Esto hace pensar que la obra 
médica luliana no siguió una tradición 
uniforme, sino que fue algo fragmen­
tario y accidentalmente añadido a la 
ciencia médica, tanto de su tiempo 
como de los siglos posteriores. 44 

Los textos médicos son las obras 
científicas más ricas y profundas de 
Llull. Suelen estar ampliamente docu­
mentadas con tratados clásicos y 
discusiones especializadas en la ma­
teria, con una abundancia que no se 
encuentra en otros textos concer­
nientes a otras disciplinas, como por 
ejemplo el derecho o la astrono­
mía . 45 

1 . a obra: Líber principiorum 
medicinae o Comen9aments 
de medicina 

Mallorca 1274-1,278 (?) . Impresa en 
Raymundi Lulli. Opera Omnia, tomo 1, 
Maguncia 1751 . En ella Llull expone 
los principios de la medicina según 
su «Arte» usando los triángulos de la 
figura T y el quadrangulus praedesti­
nationis, figuras elaboradas en el Ars 



compendiosa inveniendi vertatem, 
con el que esta obra se halla estre­
chamente relacionada .46 En esta 
obra nos dice Llull: «así como los 
martillos y las tenazas son los instru­
mentos del arte fabril, así los grados 
y los triángulos son los instrumentos 
de la medicina .»47 

Esta obra tiene, con respecto a las 
otras tres, un carácter general de 
introducción . Está basada de acuer­
do con la formulación de la combina­
toria cuaternaria introducida en el an­
tecitado Ars compendiosa inveniendi 
veritatem y en el Liber principiorum 
philosophie. Tras un capítulo intro­
ductorio en el que explica el plan y 
pretensiones de la obra, pasa a tra­
tar de las gradaciones de las cualida­
des de los elementos. Esto último 
constituye uno de los aspectos más 
interesantes de la obra, pues ésta 
cuestión constituía uno de los pro­
blemas clave de la teoría médica de 
la época, alrededor de la cual se 
desarrolló una de las polémicas más 
largas y más arduas de la medicina . 
Esta polémica desarrollada alrededor 
de la teoría farmacológica de los gra­
dos de las medicinas compuestas, 
tan típicamente galénicas, era una de 
lcrs cuestiones más críticas que se 
debatían en la segunda mitad del s. 
xn en las universidades de París y 
Montpellier, tan frecuentadas luego 
por Llull. A este problema trató Ra­
món Llull de dar una respuesta me­
diante su «arte».48 Esta cuestión vol­
verá a reaparecer en el resto de su 
obra médica, como veremos más 
adelante. 
En sucesivos capítulos explica Llull 
las ventajas de su sistema de los 
grados elementales sobre los siste­
mas anteriores, puramente empíri­
cos, especialmente los de Avicena y 
Mateo Plateario. Examina la teoría 
aristotélica de la generación y la co­
rrupción, es decir los principios de la 
vida y de la muerte aplicados a los 
animales y a los metales . Revisa 
también las teorías sobre las fiebres, 
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orinas y pulsos de acuerdo con la 
aplicación de su teoría combinatoria 
de los elementos . En la última parte 
se dedica a explicar diversas cuestio­
nes tanto de medicina, de las que ha 
expuesto más arriba, como de otros 
aspectos de lo que entonces se co­
nocía como filosofía natural. 
A . Bonner, en un estudio sobre los 
paradigmas de las obras lulianas, ha 
analizado esta obra, hallando que los 
conceptos básicos de esta etapa del 
ars luliano se hallan esquematizados 
en las tres figuras siguientes : la figu­
ra A, la figura T y la figura elemental 
o «árbol de la medicina» . En las 
obras médicas la figura A, la de las 
dignidades de Dios, no tiene aplica­
ción directa y no se utiliza. De la 
figura T sólo se utilizan tres de los 
cinco triángulos de que consta, con 
los conceptos trinarios de comienzo, 
medio y fin; diferencia, concordancia 
y contrariedad; mayoridad, igualdad 
y minoridad. Estos triángulos quedan 
incluidos en una de las ramas de la 
figura «árbol de la medicina». En este 
elemental «árbol de la medicina» 
Llull, proporciona una interesante 
clasificación de los elementos de la 
ciencia médica, dando una amplia 
explicación que no hallamos en nin­
guno de los otros textos científicos 
de nuestro autor. Esta obra es un 
ejemplo característico de las preten­
siones lulianas de aplicación de los 
principios de su ars ;;i una ciencia 
concreta: la médica . Llull considera­
ba que la aplicación de su arte a la 
medicina la mejoraba, pero sin invali­
dar en absoluto los conocimientos 
médicos anteriores. El «árbol de la 
medicina», llamado también «árbol 
de los principios y grados de la me­
dicina», que ilustra el Liber principio­
rum medicinae, ofrece, en una de las 
figuras características de Llull, una 
exposición de la medicina que llama­
ríamos clásica junto a la «nuevamen­
te inventada» por Llull. Nuestro autor 
pretende encaminar con su método a 
la práctica de la medicina de un nue-



vo modo, mejorando la de los anti­
guos médicos. Esta pretensión inno­
vadora corre paralela con la que in­
tenta hacer en otros campos, por 
ejemplo la astrología, en la que pre­
tende asimismo lograr parecidas me­
joras en los antiguos escritos astro­
nómicos. 49 

Las raíces del «árbol de la medicina» 
están constituidas por los cuatro hu­
mores tradicionales de la medicina 
hipocrático-galénica vigente enton­
ces: sangre, flema o pituita, cólera y 
atrabilis o humor melancólico. Cada 
uno de ellos puede tener cuatro gra­
daciones, según se combinen las le­
tras A, B, C y D, que equivalen a 
cada una de las cualidades elementa­
les. Llull toma, por tanto, como pun­
to de partida de su exposición la 
doctrina básica de los cuatro humo­
res : sangre, flema, bilis amarilla y 
bilis negra. A esta teoría humoral 
universalmente aceptada en el mun­
do médico de la época es a la que 
Llull aplica el sistema de los cuatro 
grados. En este sentido Llull se con­
sidera a sí mismo un innovador, es 
decir, al aplicar su sistema de grada­
ción a la doctrina humoral de la me­
dicina hipocrático-galénica. 50 Esta 
aplicación puede ser también efec­
tuada en el campo farmacológico y 
terapéutico y una vez diagnosticado 
el grado de discrasia humoral, de 
desequilibrio diríamos, se puede de­
cidir y aplicar con más exactitud qué 
tipo de tratamiento deberá ser apli­
cado a una enfermedad concreta. De 
ésta se habrá podido determinar, 
con mucha más precisión que con 
los métodos tradicionales, el grado 
de desequilibrio humoral que la pro­
duce; y podrá ser tratada, por tanto, 
más adecuadamente. Todo esto pa­
rece que no logró excesiva fortuna 
en el ambiente médico de la época; 
recordamos que las teorías de Arnau 
de Vilanova en su Aphorismi de Gra­
dibus, decisivas en la cuestión de los 
grados, tampoco la tuvieron. Aun­
que suscitó cierto interés en algunas 
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áreas, como parece demostrarlo la 
solicitud de los médicos de Nápoles 
de que les facilitara por escrito su 
versión particular de esta cuestión, 
tal como se indica en el prólogo del 
Liber de levitate et ponderositate ele­
mentorum. 51 Otro testimonio de 
este interés sería la obra del médico 
catalán Antonio Ricard (s. xv), que 
cita las teorías de Llull de forma 
extensa, aun cuando no las acepta 
por considerarlas insuficientemente 
comprensivas del problema. 52 

El fuerte interés de Llull por la ciencia 
médica en general, y particularmente 
por la teoría de los grados, muestra 
la existencia y la asimilación de lectu­
ras que abarcan diversos campos de 
la medicina. De la cantidad de fuen­
tes utilizadas en los textos médicos 
debe suponerse que Llull, durante los 
diez años que median entre la ilumi­
nación de Randa y la redacción de 
los Libri principiorum, se dedicó a la 
lectura y estudio de obras científicas 
de la época y en especial de obras 
médicas de corte tradicional. Pero no 
hay que olvidar que la intención de 
Llull no era tanto aprender medicina 
como poder tener una base científica 
para desarrollar una apologética nue­
va, válida no sólo para los ambientes 
r:nédicos cristianos sino también para 
los árabes y hebreos, que eran, sin 
duda, sus objetivos principales .53 

El Liber principiorum medicinae guar­
da una estrecha relación con la medi­
cina astrológica que se expone en el 
Tractatus de Astronomia. Pero, 
como advierte el editor de la obra, 
lvo Salzinger, esto sólo logra poner­
se en claro mediante la figura intro­
ducida al final de la obra, cuyo uso 
no se explica en el texto y que sólo 
puede ser comprendido remitiéndo­
se a las obras médicas lulianas, así 
como a su obra astrológica. 54 

En esta obra Ramón Llull somete a 
consideración a través de su ars tres 
típicas vías diagnósticas de la medi­
cina medieval : la fiebre, la orina y el 
pulso. 



Estas tres cuestiones, básicas por 
otra parte en la patología de su épo­
ca, vamos a verlas repetidamente 
estudiadas, de modo similar a como 
lo son aquí, en el resto de sus obras 
médicas. Con ello pretende Llull 
atender a los «accidentes» de la en­
fermedad . Es decir, a las perturba­
ciones de aquello que pertenece a la 
naturaleza del cuerpo alterada por 
la enfermedad o por sus causas . 
Para comprender mejor esta persis­
tencia de Llull alrededor de estos 
tres temas médicos, el pulso, la ori­
na y la fiebre, hay que recordar que 
las alteraciones de estas tres cosas 
eran los «accidentes» más caracte­
rísticos que un médico podía, y de­
bía, analizar al hallarse ante cualquier 
enfermedad. El accidente, similar a lo 
que hoy entendemos por síntoma o 
por signo, podía ser: 
a) Una lesión de una acción vital, 
como lo sería por ejemplo una arrit­
mia cardíaca . 
b) Una cualidad extraña a la normali­
dad del cuerpo, como lo sería cual­
quier tipo de fiebre . 
c) Una alteración de las excreciones 
del cuerpo, como lo sería una altera­
ción en cualquiera de los aspectos 
de la orina . 
En el capítulo que se ocupa de las 
fiebres hace una disquisición sobre 
los tipos de fiebre: cuartana simple, 
cuartana doble, terciana simple o do­
ble, fiebre cotidiana y continua, lenta 
o aguda. El planteamiento diagnósti­
co se hace a partir de los triángulos 
y de las letras que más arriba he 
expuesto. Posteriormente, según el 
diagnóstico del tipo de fiebre, dedu­
ce el tipo de enfermedad y el trata­
miento tipo a prescribir. En el capítu­
lo de la orina estudia los tipos de 
orina según el dominio de cada hu­
mor, efectuando un diagnóstico de 
discrasia humoral según las caracte­
rísticas de la uroscopia. Hay que de­
cir que la práctica de la uroscopia, 
fundamental en la medicina medie­
val, hasta el punto de identificar la 
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profesión médica con el recipiente 
de efectuarla, no parece que fuera 
conocida ni efectuada con arreglo a 
los cánones oficiales por parte de 
Llull. En la parte que trata del pulso, 
las características generales del mé­
todo utilizado para estudiar los dis­
tintos pulsos son bastante semejan­
tes a las del capítulo anterior. Así 
pues, estudia cada tipo de pulso 
prestando atención a las variantes 
especiales que le indican qué tipo de 
humor prevalece, para así poder 
diagnosticar la procedencia de la en­
fermedad. 

2. ª obra: Ars compendiosa 
medicinae 

11)1presa en Mallorca, Raymundi L/ulli. 
Opera Médica, Mallorca 1752. Re­
dactada en Montpellier entre 1285-
1287. Podemos considerarla como 
un manual escolástico no aristotéli­
co, en el que hallamos un vasto 
compendio de la teoría médica expli­
cada a la manera luliana, es decir, 
expuesta y sistematizada mediante 
una serie de figuras combinatorias 
(recordemos lo dicho en el Ars com­
pendiosa inveniendi veritatem) . Utili­
zando estas figuras es posible consi­
derar de manera científica todos los 
problemas de la medicina simboli­
zando con letras del alfabeto los cua­
tro elementos básicos y derivando 
de las combinaciones de esas letras 
«soluciones» diagnósticas y terapéu­
ticas. 55 El Ars compendiosa medici­
nae está concebido para la enseñan­
za rápida de la resolución de proble­
mas médicos, basándose en las téc­
nicas del Ars Demostrativa. La pri­
mera parte de la obra, titulada «De 
figuris», está dedicada a la explica­
ción de las seis figuras: círculo, trián­
gulo, cuadrangular, triángulo sobre la 
devictio de los grados y sobre las 
horas. Según los estudios de A . 
Bonner, el paradigma de la obra está 



fundamentado en estas figuras, de 
las cuales cinco son nuevas y espe­
cíficas de esta obra . La única familiar 
es la segunda, que representa los 
tres triángulos de la figura T, que 
aparecía ya en la obra anterior. La 
primera figura es circular y contiene 
un sistema para combinar los ele­
mentos y sus cualidades con los 
puntos cardinales . La tercera figura 
cuadrangular y la cuarta triangular 
representan modos sucesivos ·de 
combinar las dos primeras. Es decir, 
que tratan a sus elementos en gru­
pos de cuatro y de tres respectiva­
mente. La quinta figura proporciona 
un método numérico para calcular el 
«vencimiento» (devictio), concepto 
de gran importancia en la obra astro­
nómica. Se trata de un sistema para 
calcular los grados de una combina­
ción de dos o más cualidades ele­
mentales. La sexta figura , «De las 
veinticuatro horas», presenta un sis­
tema para combinar los esquemas 
de las figuras cuadrangular y triangu­
lar con las horas del día y de la 
noche.56 Esto es fundamental para el 
diagnóstico y el tratamiento de una 
enfermedad determinada, pues el rit­
mo circadiano de vigilia y sueño era 
una de las sex res non naturales 
galénicas básicas para expl icar el 
mecanismo de la enfermedad . 
Mediante la aplicación de estas figu­
ras en la segunda parte, titulada De 
quaestionibus, se intenta resolver 
diez cuestiones médicas : 

1.0 j Cómo d ebe el médico indagar la 
enfermedad para tener conocimiento 
de aquélla . 
2 .º) De las potencias apetitiva reten­
tiva , digestiva y expulsiva . 
3. 0 ) De nutrición y crecimiento. 
4 .º) Cómo se origina la fiebre. 
5. º) Cómo reconocer (los signos) de 
la orina y el pulso. 
6 .0 ) Cómo el enfermo pierde el ape­
tito. 
7 .º) Cómo debe buscar el médico el 
grado de la enfermedad . 
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8. 0
) Cómo debe (el médico) situar en 

el sujeto (enfermo) el paroxismo y 
los días críticos. 
9 .0

) De cómo el ruibarbo purga la 
cólera y la triaca el veneno. 
10.0

) Cómo debe el médico graduar 
las medicinas . 

La obra no pretende ser un texto 
médico de tipo clínico ni tampoco de 
tipo terapéutico o diagnóstico, sino 
que se trata de la exposición de la 
aplicación del método del Ars a 
cuestiones teórico-práct icas que se 
planteaban en la medicina diaria de la 
época . Así pues, a pesar de ser un 
texto dedicado a la medicina, no se 
trata de una obra médica en el pleno 
sentido de la palabra , sino de la 
aplicación de un método filosófico a 
determinadas cuestiones de esta 
ciencia . 

3. a obra: líber de levitate et 
ponderositate elementorum 

Editado en Mallorca dentro de la 
Ópera Médica en 1752. 
Fue redactado en Nápoles ( 1294) a 
petición de médicos de esta ciudad, 
donde existía un ambiente intelectual 
importante, que mantenía estrechas 
relaciones con la escuela de Montpe­
llier. Parece que esta obra fue redac­
tada tras una exposición oral , es de­
cir, un ciclo docente a los médicos 
de esta ciudad, que, interesados en 
su exposición sobre la teoría de los 
grados, le solicitaron que la escribie­
ra . 57 La obra, al igual que otros tex­
tos médicos de Llull , consta de una 
parte introductoria , sobre las cuatro 
figuras según los cuatro elementos, 
y una segunda parte en la que se 
proponen treinta cuestiones a solu­
cionar mediante las figuras de la par-
te precedente. -
En las figuras se considera la manera 
de conocer el peso de los elementos 



siguiendo el orden de sus gradacio­
nes, tomando como modelo tipo la 
pimienta. Los elementos van ascen­
diendo o descendiendo en intensi­
dad de gradación en cada simple 
medicinal, y esto, que es fundamen­
tal a la hora de prescribir una medi­
cación, ya sea a base de una sola 
hierba o de una composición de va­
rias, puede conocerse mediante la 
aplicación de estos esquemas. 
A lo largo de esta parte Llull intenta 
dar una orientación sobre grados de 
los elementos de las medicinas com­
puestas, cuestión que ya hemos vis­
to abordar en sus dos obras médicas 
anteriores y a la que volverá a pres­
tar atención en el Líber de regionibus. 
sanitatis et infirmitatis. Esta obra no 
es un verdadero tratado de farmaco­
dinámica, sino una ampliación de lo 
expuesto en el Líber principiorum 
medicinae y en el Ars compendiosa 
medicinae, cuyo interés reside princi­
palmente en el hecho de que es una 
tentativa de responder a uno de los 
problemas que más preocupaban a 
numerosas personalidades médicas 
y filosóficas de su época . 
El primer intento de racionalizar la 
farmacología fue hecho por Galeno 
cuando en dos de sus obras, De 
complexionibus y De simplici medici­
na, propuso la doctrina de los gra­
dos en la acción de los medicamen­
tos según la intensidad de la cualidad 
primaria (calor, sequedad, humedad 
o frío) dominante en cada uno. Esta 
doctrina fue recibida por los médicos 
de la escuela de Salerno de forma 
incompleta y confusa . Aunque el 
problema había sido tratado anterior­
mente por autores árabes como Al­
Kindi en su De medicinarum com­
positarum gradibus, Averroes en el 
Kitab al Kulliyat, conocido entre los 
latinos como el Colliget, y por Avice-' 
na, durante los siglos x y x1, en Saler­
no fue tratado de forma fragmentaria 
por Constantino el Africano en su De 
gradibus quem vocant simplicius li­
ber y por Urso en De gradibus. Pero 
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va a ser en el s . x111 cuando la asimila­
ción de las fuentes árabes, en espe­
cial la obra de Al-Kindi y Avicena, 
determinará una nueva racionaliza­
ción de este concepto . Autores 
como Pedro Hispano, Roger Bacon, 
Jean de St. Amand y Mateo Platea­
rio, este último en su Circa instans, 
dedicarán también su atención a este 
problema . 58 Pero hasta que Arnaldo 
de Vilanova, moviéndose original­
mente entre Al-Kindi y Averroes, no 
publique su Aphorismi de gradibus, 
esta cuestión no quedará perfecta­
mente establecida. No obstante, nu­
merosos autores volverán a tratar 
este problema, que constituye una 
de las claves de la posología farma­
cológico-terapéutica. 59 

Otro de los conceptos-clave de la 
medicina medieval que hallamos en 
este texto de Llull, aunque esté tra­
tado mucho más superficialmente y 
casi de pasada, es el «húmedo radi­
cal» . Este concepto, que hallamos 
debatido en la «Ouaestio VIII» de 
forma breve y sin profundizar en él, 
había sido ya tratado por Llull en el 
Líber Chaos de forma algo más deta­
llada, pero con una proyección orien­
tada principalmente al campo de la 
filosofía natural más que a la medi­
cina . 
El concepto de húmedo radical (hú­
mido radica/is) es un concepto fisio­
lógico de fundamental importancia 
cuya vigencia perdurará hasta bien 
avanzado el curso histórico de la 
fisiología moderna. El «húmedo radi­
cal» es la humedad, sin la cual no es 
posible la vida, que debe complemen­
tarse con el «calor innato» y el «calor 
influens» o «calor sobreañadido» que 
trae consigo al nacer todo animal de 
sangre caliente . Esta unión de calor y 
humedad, cualidades comunes al hu­
mor sanguíneo, eran las básicas para 
el inicio de la vida . El húmedo radical 
es un concepto de antigua formación 
que hallamos ampliamente desarro­
llado en el Canon de Avicena , que ya 
hemos visto aparecer como uno de 



los autores citados por Llull y que en 
aquellos tiempos estaba introducién­
dose en Montpellier. Este concepto 
era fundamental para explicar, ade­
más de la naturaleza de la vida, los 
fenómenos de las fiebres (disminu­
ción del húrr.edo radical de forma 
brusca y breve) y del envejecimiento 
(disminución progresiva y constante 
del húmedo radical) . Sobre esta 
cuestión se interroga Llull, tratando 
de dar respuesta al problema del 
reciclado, diríamos hoy, del húmedo 
radical. La respuesta negativa y poco 
articulada a este problema da una 
explicación basada en las «poten­
cias» que es muy semejante a la que 
le hemos visto dar en el Liber Chaos. 
El hecho de que Llull se haga, o le 
hagan, la pregunta muestra que él se 
consideraba o era considerado sufi­
cientemente competente para res­
ponder a esta cuestión .60 Es decir, 
que su formación médica y filosófica 
le proporcionaba un conocimiento 
suficiente de este tema, al que pro­
ponía una solución según su Ars. 
Otras cuestiones de interés que se 
plantean asimismo entre estas pre­
guntas versan, como es lógico, so­
bre la gradación de las cualidades en 
algunos cuerpos utilizados bien 
como alimento o bien como medici­
na . Se interroga también sobre as­
pectos de la generación humana que 
veremos aparecer también en las 
Ouaestiones A ttrebatenses. 61 Dedi­
ca un par de cuestiones al problema 
del dolor y al de las complexiones, al 
de la comida y bebida, a las fiebres y 
a algunos otros de menor significa­
ción para la medicina. 

H HUMEDAD 
FRÍO 

D AGUA 
FRÍO 

G 
SEQUEDAD 

A 
AIRE 

4.ª obra: Liber de regionibus 
sanitatis et infirmitatis 

Fue redactada en Montpellier en 
1303 y, como las dos obras anterio­
res, editada, en Mallorca (1752) den­
tro de las Opera Médica de Llull. 
Durante el s . xv1 fue reelaborada en 
dos ocasiones. La primera en 1523, 
por el expositor luliano Bernardo de 
Lavinheta en su Explanatio, y la se­
gunda por Giordano Bruno en su Me­
dicina luliana, donde introduJo leves 
modificaciones en el texto. 6 

Este libro se relaciona muy de cerca 
con la obra astrológica de Llull, espe­
cialmente con el Tractatus de Astro­
nomía de la cual es prácticamente 
una abreviación o repetición en su 
segunda parte.63 En opinión de M. 
Pereira esta obra se centra principal­
mente en las relaciones entre la me­
dicina y la astrología, tan característi­
cas en la medicina medieval y espe­
cialmente en la medicina montpelle­
riana. 64 Recordemos a tal efecto los 
típicos «hombres astrológicos», en 
los que cada planeta poseía el domi­
nio de una determinada parte del 
cuerpo humano; de acuerdo con este 
predominio se practicaba el trata­
miento de una u otra forma . 
En la primera parte del texto se ex­
pone una aceptación del sistema ló­
gico luliano . En él, al igual que en las 
obras médicas, el punto de partida lo 
constituye la identificación mediante 
letras de los cuatro elementos y de 
las cualidades que se generan en el 
intermedio de estos en el esquema 
que propone: 

HUMEDAD 
CALOR 
FUEGO 
CALOR 

TIERRA 
e SEQUEDAD 
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Sobre esta base desarollará a conti­
nuación varias de las cuestiones fun­
damentales de la ciencia médica me­
dieval que le hemos visto plantear en 
sus anteriores obras médicas. 
Los siete primeros capítulos de la 
primera parte están dedicados a las 
siete clases de circulación que se 
originan entre las ocho letras que 
propone el esquema mencionado. 
Estas «circulaciones» dependen de 
los siete días de la semana y están 
dirigidas u ordenadas por los siete 
planetas siguientes: Saturno, Júpiter, 
Marte, Sol, Venus, Mercurio y Luna . 
Esta concepción de la medicina as­
trológica, mediante la teoría genetlía­
ca y la astrología, poseía una arraiga­
da tradición entre los practicantes de 
la ciencia médica. 
En el capítulo octavo vemos que se 
ocupa de la curación de los enfer­
mos mediante tratamientos a base 
de simples (hierbas) similares o con­
trarios a la enfermedad o bien me­
diante electuarios o composiciones, 
es decir, mediante mezclas de varios 
simples. En el capítulo siguiente, el 
noveno, pasa a ocuparse de los die­
ciséis electuarios generales o bási­
cos. En los capítulos diez, once y 
trece se ocupa respectivamente de 
las «regiones» de la fiebre, del pulso 
y de la orina . En estos tres capítulos , 
que van entrelazados, expone la etio­
logía y el tipo de fiebre según la 
«región» de procedencia ; es decir 
que según el tipo de humor que se 
halle en exceso o en defecto se 
producirá un tipo u otro de fiebre . 
Según el tipo de fiebre que padezca 
el enfermo su pulso tendrá unas ca­
racterísticas determinadas, descri­
biendo distintos t ipos de pulso se­
gún se trate de fiebre continua, ter­
ciana, cuartana o cotidiana. Describe 
también las distintas clases de orina 
identificándolas, según su colora­
ción, con uno u otro desequilibrio de 
alguno de los cuatro humores . Se 
ocupa también de la evacuación y 
replección de los humores, que de-
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be ser controlada por el médico pa­
ra mantener al sujeto sano . Este 
mismo principio se mantiene al ocu­
parse de la digestión . Considera 
también en este texto que el origen 
del dolor puede ser producido bien 
por replección excesiva, por parte de 
algún humor, o por la solución de 
continuidad corporal, mediante heri­
das o incisiones. En el primer caso 
aconseja tratarlo mediante la apertu­
ra de los poros y la evacuación del 
exceso de humor. En el segundo el 
tratamiento debe ser hecho por los 
«médicos de cirugía» y debe ser la 
sutura de la herida. Habla también 
del «apetito», que podemos asimilar 
al concepto de «deseo», que se pro­
duce en las distintas enfermedades y 
que depende del tipo de discrasia 
que se haya producido. Finalmente, 
se ocupa de la fundamental cuestión 
de cómo deben ser graduadas las 
medicinas. Hemos visto que en to­
dos los tratados anteriores esta 
cuestión ocupa un lugar fundamental 
y también es tratada en obras no 
médicas, como el Libro de ascenso y 
descenso del inte/ecto. 65 

La segunda parte de este texto está 
dedicada a la medicina astrológica, 
es decir, a la relación pronóstica, 
diagnóstica y terapéutica que la dis­
tinta disposición de determinados 
astros tiene respecto de una enfer­
medad determinada, bien del pro­
nóstico de la misma o bien del trata­
miento que en función de lo anterior 
debe darse a dicha enfermedad . 
La tercera parte está dedicada a las 
«Ouaestiones», que se resuelven ba­
sándose en lo expuesto anteriormen­
te. 
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Historia 

El Marqués de 
Comillas. Historia 
de un buque 
hospital 

J .M. Rodríguez Tejerina 

Muy poco, casi nada, se ha escrito 
de la organización sanitaria de la co­
lumna del capitán de Aviación Alber­
to Bayo Giroud , que intentó conquis­
tar Mallorca para los republicanos el 
16 de agosto de 1936. 

Un buque hospital 

Entre los barcos de guerra , mercan­
tes, lanchas y submarinos que, pro­
cedentes de Mahón , formaban el 
convoy y transportaban cerca de 
8.000 milicianos, iba un buque hos­
pital , el Marqués de Comillas. 
El Comillas pertenecía a la Compañía 
Trasatlántica . Era un airoso navío de 
casco negro y dos altas chimeneas. 
Realizaba v iajes regulares entre Es­
paña y América . Desplazaba 9 .922 
toneladas y había sido botado en El 
Ferrol en 1928. Tenía capacidad 
para 140 pasajeros de primera clase, 
50 de segunda, 40 de tercera y 650 
emigrantes, entre sollados y entre­
puentes. 
Dos médicos de la Armada destina­
dos en la Aeronáutica Naval de Barce­
lona, el comandante Carmelo Sáez 
de Cabezón y el capitán Manuel Gon­
zález de Escaño, lo habían acondicio­
nado como buque hospital días an-
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tes de la expedición «a las mil mara­
villas» , según escribe Bayo en su 
libro Mi desembarco en Mallorca . En 
ambos costados, y en las chime­
neas, fueron pintados unos grandes 
emblemas de la Cruz Roja . 
Alberto Bayo estaba muy orgulloso 
de su hospital flotante . En una pro­
clama anunciando el desembarco · 
que mandó arrojar sobre Mallorca 
desde unos aviones, decía : 
«Al cuerpo de suboficiales .. . 
»Llevaremos un espléndido buque 
hospital que pondré a vuestra vista 
en el lugar del desembarco, donde 
tengo quince equipos quirúrgicos de 
ases de la cirugía , todos ellos volun­
tarios , cientos de enfermeras que se 
repartirán en guerrillas ... ». 
Algunas dependencias de las cubier­
tas superiores y unas bodegas fue­
ron adaptadas como quirófanos . To­
das ellas disponían de mesas de in­
tervenciones, lámparas de ilumina­
ción, mesitas auxiliares, taburetes, 
aparatos de anestesia, lavabos y ca­
millas portátiles. 
Grau i Sabartés, en un opúsculo t itu­
lado La guerra viscuda per un metge 
novel, cuenta que el primer herido 
tratado en el Comillas fue una milicia­
na francesa que tenía un trozo de 
metralla en la pierna derecha. 
En el barco hubo varios equipos qui­
rúrgicos, tres civiles y dos militares . 
Los equipos civiles habían sido de­
signados por la Conselleria de Sani­
tat de Barcelona. Los médicos y los 
estudiantes de medicina se enrola­
ron, voluntariamente en su mayoría , 
en las oficinas de dicho organismo, 
que estaban ubicadas en el convento 
de las teresianas, en la Rambla de 
Cataluña esquina a Diagonal. Allí les 
dieron a todos la targeta groga de 
identificación . 

Los equipos quirúrgicos 

El primer equipo quirúrgico civil tenía 
por jefe al doctor Vicente Pueo Pa-



rés, un traumatólogo nacido en 
1912. Pu e o al final de la contienda 
emigró a Cuba . En 1984, al cumplir­
se los cincuenta años de la termina­
ción de su carrera, las bodas de oro, 
el Colegio de Médicos de Barcelona 
le costeó el viaje de vuelta a la Ciu­
dad Condal. Don Vicente vino sin 
dinero alguno, fijada la fecha de re­
torno, sin su mujer, a la que no 
dejaron que le acompañara . Tuvo 
que regresar, pues, a la patria de 
Fidel Castro. 
En este primer equipo figuraban tam­
bién los estudiantes de medicina Ba­
nús, Modolell y Juan Rocamora Cua­
trecasas . Este último, después de la 
guerra, emigró a Colombia, al lado 
de su tío, don Juan Cuatrecasas y 
Arumi, profesor de botánica . Luego 
marchó a la Argentina, donde llegó a 
ser presidente del «Casal de' Catalu­
nya», en Buenos Aires, y represen­
tante de la Generalitat. Volvió a Es­
.paña en varias ocasiones: 1964, 
1977 y 1979, siendo recibido en 
esta postrera ocasión por Narcís Se­
rra, alcalde a la sazón de Barcelona . 
Juan Rocamora hizo una película de 
100 m del desembarco que se con­
serva en el Archivo de la Abadía de 
Montserrat. La filmó a bordo del Co­
millas y en Sa Torre Nova, un hospi­
tal de sangre establecido por la co­
lumna del capitán Bayo en una finca, 
cercana al pueblo de Son Carrió . 
También tomó unas escenas del 
apresurado reembarque, entre ellas 
las de un bote que no pudo ser izado 
a bordo del Comillas y fue dando 
bandazos contra el costado de ba­
bor, hasta que se rompió la estacha 
que los sujetaba y se perdió en el 
mar. 
El segundo equipo estaba al mando 
del doctor Jorge Jarufe, un médico 
con aficiones quirúrgicas adscrito en 
Barcelona al servic.io del profesor 
Antonio Trías Pujo!, en el Clínico . 
Jarufe, aunque peruano, nacido en 
Secuani, era de ascendencia árabe . 
Había terminado su carrera en 1934, 
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en la ciudad condal. Después de li­
cenciarse volvió a su patria y ejerció 
en Juliaca. Pero en 1936 retornó a 
España. Después de la retirada de 
Mallorca estuvo en varios frentes 
de la Península y llegó a ascender a 
comandante médico. Al final de la 
guerra se escondió en Barcelona, 
pero fue capturado y condenado a 
muerte . Gracias a las gestiones de 
algunas personalidades de su país, 
entre ellas el obispo de Cuzco, fue 
indultado y puesto en libertad . Por 
un curioso azar, Jorge Jarufe embar­
có en Bilbao, rumbo a su patria, en el 
Marqués de Comillas, el mismo bar­
co en el que había estado como 
cirujano durante el desembarco de 
Mallorca. 
Con Jarufe trabajó en este segundo 
equipo quirúrgico civil Ramón Aran­
des Adán, nacido en 1913, que ha­
bía terminado la carrera en 1936 y 
trabajaba también con Trías . Aran­
des, de vuelta a la Península, se pasó 
a la zona nacional y obtuvo, en 
1950, la cátedra de Patología Quirúr­
gica de la Universidad Central de 
Barcelona. Otro miembro de este 
equipo era el médico, asimismo pe­
ruano, Félix Denegri. 
Jorge Jarufe y Ramón Arandes, sien­
do todavía estudiantes, publicaron 
en la Revista de Cirugía de Barcelona 
un trabajo titulado «Reumatismo tu­
berculoso». 
Otro ayudante de .este segundo equi­
po era Vives Roción . Hacía funciones 
de anestesista José M.ª Cols Ba­
ques, secundado por Teófilo Martín 
Asenjo . Según Arandes, perteneció 
a este equipo Félix Martí lbáñez, que 
era «camarero secreto» del Papa y 
marchó a los Estados Unidos antes 
de que terminara la guerra civil. Llegó 
a ser profesor de Historia de la Medi­
cina en una escuela de Nueva York. 
Escritor bilingüe, fundó y dirigió la 
famosa revista M.O. Falleció en Nue­
va York en 1972. 
En el tercer equipo estaba de jefe el 
doctor Antonio Noé Gamundí, urólo-



go, médico interno del serv1c10 de 
cirugía del doctor Corachán, en el 
Hospital de San Pablo, quien , tras 
el reembarque, pasaría a ser jefe de 
un equipo quirúrgico del Ejército del 
Este. Aún vive y ejerce su especiali­
dad en Barcelona . 
Ayudante del doctor Noé lo era Án­
gel Latorre Ríos, nacido en 1913, 
que había terminado la carrera en 
julio de aquel año y era interno de 
guardia del Hospital de San Pablo . 
Don Ángel es médico en la actuali­
dad en Bescanós, un pueblo próximo 
a Gerona , y tiene escritas unas «Me­
morias» inéditas, en las que relata 
sus recuerdos médicos en Mallorca . 
Fueron otros ayudantes de este 
equipo Federico Portabella García y 
Jaime Companys, un muchacho ca­
nario al que mataron, meses más 
tarde, en el frente de Huesca , en 
Apiés . 
Además de estos tres equipos qui­
rúrgicos , hubo a bordo del Marqués 
de Comillas dos equipos militares, 
uno dirigido por el capitán médico de 
Sanidad del Ejército de Tierra, Manri­
que Hidalgo, y otro mandado por el 
comandante médico de la Armada, 
don Rafael Abengoechea Laita 
( 1888- 1963), que era aragonés y 
jefe de Clínica Quirúrgica del Hospital 
de Cartagena . 

Los servicios médicos 

Una labor muy destacada en el Mar­
qués de Comillas la realizó el doctor 
García Guardiola, que practicaba aná­
lisis de sangre y, sobre todo, trans­
fusiones sanguíneas . Era apodado 
Sangonera (Sanguijuela) y también 
Vampiro por su afán de extraer san­
gre, para determinar su grupo san­
guíneo, a los tripulantes del trasatlán­
tico . Hizo, a lo largo de los días que 
duró la expedición, unas cincuenta 
transfusiones de sangre, brazo a bra­
zo . Escogía como donantes a los 
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miembros de la dotación con grupo 
sanguíneo O universal. Por entonces, 
además de no conocerse todavía el 
factor Rh, no se sabía cómo conser­
var la sangre. 
Los servicio$ de radiología del barco 
estaban a cargo del doctor Porras, a 
quien acompañaba su esposa, que 
hacía labores de farmacéutica . 
Otro sanitario del buque era el capi­
tán de la Cruz Roja, Ramón Lluch 
Gairó, que dirigía un equipo de cami­
lleros encargado de trasladar a los 
heridos desde tierra al Comillas. 
Iban a bordo del trasatlántico unas 
treinta enfermeras. Dos de ellas eran 
francesas, venidas a Barcelona con 
motivo de la Olimpiada Popular. 
Otras tres eran religiosas . Embarca­
ron en el segundo viaje del Comillas 
a Mallorca y procedían del Hospital 
de San Pablo. Eran muy tímidas y 
estaban siempre asustadas; llevaban 
las mangas de las batas largas, has­
ta las muñecas, y el pelo cortado a 
trasquilones. Dos de ellas eran her­
manas de sangre, Bárbara y Cecilia 
Sorolla . La tercera se llamaba sor 
Narcisa Poza. 
Los primeros días de la batalla , el 
equipo de Jarufe y Arandes tenía a 
gala poner en la puerta de su quirófa­
no una lista de operaciones a reali­
zar, como era la norma seguida en el 
Hospital Clínico de Barcelona. Luego, 
la gran cantidad de heridos que llega­
ban a bordo de continuo y el desor­
den producido por los bombardeos 
de la aviación italiana hicieron que se 
descuidasen estos ritos académicos . 
Según el «Diario de a bordo» , el 
Marqués de Comillas zarpó del puer­
to de Barcelona el 1 O de agosto; 
entró en Mahón y se mantuvo frente 
a las costas de Artá, a distancia 
variable , durante el desembarco, 
desde el mediodía del 16. Regresó a 
Mahón en la tarde del 19 con más de 
150 heridos . En un segundo viaje 
zarpó de Mahón para Artá , el 21, 
permaneciendo seis días en aquellas 
aguas . El 25 quedó sin gobierno por 



avería de la máquina y el 27 llegó a 
Barcelona. Evacuados los heridos 
que transportaba, 1 marchó nueva­
mente a Mahón, en donde ancló el 
29; y el mismo día llegó a la costa 
de Mallorca manteniéndose cruzado 
entre Punta Amer y Cabo Pinar hasta 
el viernes 4 de septiembre, en que, 
después de embarcar atropellada­
mente milicianos en Cala Petita, salió 
para Barcelona, donde entró a las 9 
de la noche . Debió evacuar, pues, 
unos 500 heridos en total, proce­
dentes de Porto Cristo y otros luga­
res del frente. 
Hubo en tierra unos pequeños hospi­
tales de sangre; en Porto Cristo (en 
el Hotel Perelló), en Cala Morlanda, 
en Sa Coma y en Sa Torre Nova. 
Varios médicos y, sobre todo, una 
veintena de estudiantes de medicina 
hicieron de practicantes ayudados 
por milicianas enfermeras, cinco de 
las cuales fueron capturadas por los 
«nacionales» y, a pesar de llevar un 
brazalete de la Cruz Roja, fusiladas 
en las tapias del cementerio viejo de 
Manacor. 
El capitán médico Fernández Boada, 
gallego, otorrinolaringólogo y algo 
sordo, era el jefe de estos muy defi­
cientes servicios médicos en tierra . 
Los heridos recibían una somera cura 
de urgencia y eran recogidos en ca­
millas, metidos en coches sanitarios 
y llevados a bordo del Marqués de 
Comillas en lanchas y botes . Alguno 
fue trasladado en avión a Barcelona. 
Actuaron como sanitarios en primera 
línea Manuel Carreras Roca -quien 
pasados los años llegaría a ser profe­
sor de Historia de la Medicina de la 
Universidad Central de Barcelona-, 
Xavier Vilanova, Estanislao Galitó, 
Pascual Pujol, Pujol Roch, Enrique 
Alamán, Novellas, Bellido ... 
El jefe de sanidad del Marqués de 
Comillas era el comandante médico 
de la Armada don Carmelo Sáez de 
Cabezón y Capdet, quien, ya en la 
Península, logró pasarse a la zona 
nacional y fue jefe de sanidad del 
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Ciudad de Palma, un buque hospital 
«nacionalista» . Falleció en 1965, en 
Barcelona, siendo coronel médico re­
tirado de la Armada . 

Rebelión a bordo 

Por unos radiogramas captados al 
Marqués de Comillas sabemos que 
don Carmelo fue destituido fulminan­
temente y sustituido por don Manuel 
González de Escaño, capitán médico 
también de la Armada . 
Era Escaño persona jovial y optimista . 
Llevaba consigo sus raquetas de te­
nis, pensando que el desembarco 
sería «un paseo militar» . Le llamaban 
«el filipino», pues era oriundo de 
aquellas lejanas islas. Procedía, al 
igual que Cabezón, de la enfermería 
de la Escuela de Aeronáutica Naval 
de Barcelona, ciudad en la que vivía , 
en la calle Muntaner, con su bella 
esposa, filipina, y sus hijos . Al final 
de la guerra tuvo que exiliarse, pero 
volvió a España años después . 
La destitución de don Carmelo Sáez 
se debió a una protesta que estalló a 
bordo del barco hospital, en Mahón, 
el 29 de agosto . Todo el equipaje y 
el personal sanitario se negaron a 
zarpar de nuevo, al carecer el transa­
tlántico de protección frente a los 
ataques aéreos . El Comillas había 
sido bombardeado ya varias veces . 
La primera el 19 de agosto, por unos 
antiguos hidroaviones Savoia-55 tipo 
«Santa María», como los utilizados 
por ltalo Balbo, y luego el 29 del 
mismo mes, por tres cazas italianos 
Fiat CR 32 y tres hidros también de 
caza, Macchi 41 bis, recién llegados 
a Mallorca unas horas antes. Los 
aviones legionarios no lograron im­
pacto alguno sobre el buque hospi­
tal, pero sí consiguieron sembrar el 
miedo . Los heridos abandonaban 
sus camas presos del mayor terror. 
Un operado de apendicitis se arrancó 
los apósitos y falleció poco después . 



El capitán Bayo, personalmente, so­
focó la revuelta. Amenazó con fusilar 
a los médicos que osaran desembar­
car, destituyó a Cabezón, responsa­
ble, quizás, del plante y prometió 
instalar unas ametralladoras antiaé­
reas a proa y a popa del barco, 
aunque se contravinieran así las le­
yes de la Cruz Roja a las que estaba 
sometido el Comillas. 
Eran los últimos momentos de la 
expedición republicana a Mallorca. El 
4 de septiembre, acatando una or­
den procedente del Gobierno central 
de Madrid, reembarcaron apresura­
damente las huestes de la Generali­
tat . La desdichada aventura había 
terminado . 

Consideraciones 
terapéuticas 

En aquel dramático verano de 1936 
no se habían descubierto aún las 
sulfamidas ni los antibióticos . El ar­
senal terapéutico de la sanidad mili­
tar de la Columna Balear en tierra y a 
bordo del Comillas se reducía al éter, 
la novocaína, el yodo, sueros antite­
tánicos y antigangrenosos, aspirinas 
y aceite alcanforado. Las enfermeda­
des venéreas, muy frecuentes en 
aquellas caóticas tropas de milicias y 
milicianos, 2 se prevenían, simple­
mente, con blenocol. Tampoco se 
había instaurado por completo el lla­
mado «método de Trueta» para el 
tratamiento de las heridas y fracturas 
abiertas por inmovilización con esca­
yola. Las transfusiones sanguíneas 
eran muy rudimentarias, al ignorarse 
la existencia del factor Rh . Faltaban, 
asimismo, unos meses para que Du­
rán Jordá estableciera en Barcelona 
un «banco de sangre», el primero 
que se crearía en Europa, con sangre 
citratada. 
Pero a pesar de estas limitaciones 
forzosas y de la absoluta falta de 
disciplina, pueden observarse en la 
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columna del capitán Bayo atisbos de 
una concepción moderna de la sani­
dad militar. Se concede gran impor­
tancia a los medios de evacuación 
rápida (coches sanitarios, lanchas, 
incluso aviones) y se envía a los 
heridos graves, con toda urgencia, a 
los hospitales de Mahón y Barcelo­
na . La presencia del buque hospital 
Marqués de Comillas con servicios 
radiológicos, quirúrgicos y hematoló­
gicos, prestigia el organigrama sani­
tario de las fuerzas expedicionarias . 
La actitud humanitaria de todo el 
personal sanitario, por otra parte, 
resultó ejemplar . 

Final del Marqués de 
Comillas 

El Marqués de Comillas fue apresado 
por unos barcos de guerra «naciona­
les», el 26 de febrero de 1937, 
cuando regresaba de Odesa con un 
cargamento de algodón. Realizó lue­
go varios transportes de tropas y 
llevó peregrinos desde Tánger, Ceu­
ta y Melilla a La Meca . Su último 
servicio de guerra consistió en con­
ducir hasta Bizerta las dotaciones en­
cargadas de repatriar a España los 
barcos republicanos internados en 
aquel puerto tunecino. 
Después de la guerra civil, el Mar­
qués de Comillas, ya con una sola 
chimenea, reanudó sus antiguos via­
jes a Centroamérica . En 1961 fue 
destruido por un incendio en los asti­
lleros de El Ferrol, los mismos en 
que fuera construido treinta y tres 
años antes. 3 

1 . Fueron llevados al Hospital de la Santa 
Cruz y de San Pablo, donde los atendieron los 
doctores Trueta y Pi Figueras . Y al Clínico, 
siendo asistidos en éste , también excelente­
mente, por los profesores Trías y Gimeno. 
2. Rafael García Serrano, en su libro Dicciona­
rio para un macuto, denomina a la columna de 
Bayo «la columna de la sífilis» , pues , escribe, 
sus banderines de enganche se establecieron 



en los burdeles del Paralelo y del barrio chino 
de Barcelona . 
3. Para redactar este ensayo se han consulta­
do periódicos de la época de Barcelona y 
Palma de Mallorca, los libr9s de Alberto Bayo, 
Agustí Grau i Sabartés, Angel Latorre Ríos, 
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Josep Massot i Muntaner y el del propio 
autor, Medicina v Guerra Civil en Mallorca, en 
el que puede encontrarse amplia bibliografía. 
Y, sobre todo , se han tenido en cuenta mu­
chas comunicaciones personales, orales y es­
critas. 



Sección 
bibliográfica 
La Casa de Socorro de 
Palma de Mallorca 

M . López Ruiz de Azagra . Casa de Socorro 
( 1901 - 1950). Ajuntament de Palma de 
Mallorca, 1987. 

El hallazgo, más o menos fortuito 
del archivo de la Casa de Socorro d~ 
Palma durante una reforma de la mis­
ma posibilitó que el autor de la obra 
reseñada entrara en contacto con 
esta interesante documentación. La 
correcta valoración de todo el mate­
rial hallado le llevó a redactar este 
fragmento de la historia médica de 
Mallorca . La magnífica fuente que 
supone una documentación práctica­
mente exhaustiva de la asistencia dis­
pensada en la Casa de Socorro de 
Palma a principios de nuestro siglo 
nos permite asomarnos desde un ob­
servatorio privilegiado al mundo de la 
asistencia urgente en unos años en 
que las posibilidades técnicas empe­
zaban a permitir que la intervencion 
del médico se manifestara decisiva 
en ciertos casos, para la vida o I~ 
integridad corporal del paciente . 
La obra , basada en la impresionante 
casuística de 89 .398 asistencias 
proporciona un muestrario altament~ 
significativo de la patología conside­
ra?a urgente que afectó a la pobla­
c1on de Palma en los años estudia­
dos. La época elegida ofrece dos 
punto.s que la hacen idónea para este 
estudio . Por una parte, es una época 
en que la sociedad palmesana se 
ma~tiene relativamente homogénea 
y sin grandes cambios en cuanto a la 
asistencia médica se refiere . Por 
otra, su proximidad con el momento 
actual ofrece el interés de constituir 
el antecedente histórico inmediato 
para intentar comprender la evolu­
ción experimentada por el concepto 
de urgencia a nivel social. 
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El estudio realizado clasifica la pato­
logía en diversos apartados. Tras 
una clasificación según la edad y el 
sexo, pasa a clasificar las asistencias 
por el tipo de lesión y por las causas 
de las mismas . Quedan así distribui­
das, entre otras , por agresiones, he­
ridas por armas de fuego , armas 
blancas, suicidios, intoxicaciones etí­
licas, caídas accidentales, accidentes 
de tráfico , mordeduras, etc . Llama la 
at~n~ión que las urge,ncias de tipo 
medico representen unicamente el 
4 , 1 % del total. Cada uno de estos 
apartados va acompañado de una 
descripción de los casos especial ­
mente significativos o simplemente 
curiosos . Especialmente relevante es 
el apartado dedicado a las lesiones 
producidas de forma directamente 
relacionada con los avatares de la 
guerra civil, que completa una intere­
sante parcela de esta página de 
nuestra historia . 
Nos encontramos ante una obra rea­
lizada sobre material inédito, utiliza­
do ~e forma correcta, aunque sus­
ceptible de una mayor profundiza­
ción a la hora de efectuar el comen­
tario de los resultados obtenidos . El 
libro constituye una interesante apor­
tación a la historia del quehacer mé­
dico en la primera mitad de nuestro 
si~lo . Nos in~roduce en lo que po­
dnamos considerar los primeros bal­
buceos de la asistencia pública de 
ur~encia , especialmente en lo que se 
ref1_;r~ a problemas de t ipo trauma­
tolog1co . Es también interesante por 
ocuparse de un tema actualmente 
controvertido , por lo que su contri ­
b.ución al conocimiento de su géne­
sis puede resultar esencial a la hora 
de intentar hallarle solución . 
La nueva fuente documental aporta­
da ofrece un campo de sumo interés 
para profundizar en los modos y las 
normas de la asistencia médica en 
Mallorca, concretamente en Palma a 
principios de nuestro siglo . ' 

A . Contreras Mas 





Nota necrológica 
Nuestra Real Academia lamenta pro­
fundamente la defunción de nuestro 
querido compañero el Muy Ilustre 
Académico Don José Llobet Munné, 
académico numerario, acaecida el 12 
de enero del año en curso . 
Nació José Llobet en Badalona, el día 
18 de agosto de 1905, hijo único de 
una acomodada familia de dicha ciu­
dad . 
Cursó sus estudios en la Facultad de 
Medicina de Barcelona, siendo yo 
compañero del mismo en toda la 
carrera, lo que fue causa de nuestra 
profunda y entrañable amistad . Estu­
dió como asignatura de especialidad 
la Urología, que explicaba el profesor 
don Salvador Gil Vernet, de recono­
cida fama en aquella época. 
Era el doctor José Llobet de carácter 
alegre y jovial , a la vez que optimis­
ta , era contador inacabable de suce­
sos chuscos, los cuales él era el 
primero en celebrar y reír. A la vez 
era estudioso y meditativo, con el 
sen y típico de su ascendencia catala­
na y que también le inculcó el profe­
sor Gil Vernet, ejemplo de hombre 
práctico en la solución de los proble­
mas clínicos urológicos. Una afición 
suya poco conocida era la geografía 
general , en la que era un erudito, 
imaginando viajes al estilo de Julio 
Veme. 
Su venida a Palma de Mallorca fue a 
instancias mías , en 1933, al compro­
bar yo que no habían en aquellas 
fechas ningún especialista en Urolo­
gía en la provincia . Eran los cirujanos 
generales los que efectuaban los tra­
tamientos urológicos. En las diversas 
conversaciones con él mantenidas le 
garanticé el éxito, que el tiempo con­
firmó . Estos cincuenta y cinco años 
de estancia entre nosotros le dieron 
carta de naturaleza como mallorquín 
de adopción . 
Amplió sus estudios urológicos en el 
servicio del doctor lrwin, en el Saint 
Paul Hospital de Londres. 
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Entre sus publicaciones destaca «Re­
sección prostática transuretral», que 
fue el primer estudio sobre esta téc­
nica en España . Otros trabajos fue­
ron: «Ventajas de la prostatectomía 
perineal», «Riñón en herradura y 
cálculos», «Cálculos uretrales trans­
parentes a los rayos X» y «Calculosis 
intradiverticulares» . En los diferentes 
congresos de la especialidad, a los 
que era asiduo, destacan las comuni­
caciones en el del Mediterráneo so­
bre «Uretritis por hongos», y en el de 
Sevilla, «Prostatectomía sin sondas» . 
Fue un ejemplo típico de amor a la 
medicina, que cultivó con asiduidad, 
lo que hizo que, con sus conocimien­
tos dilatados de medicina y de la 
especialidad urológica, se impusiera 
rápidamente entre la clase médica 
balear . 
Fue nombrado académico corres­
pondiente en 1954 y numerario el 
25 de junio de 1964; leyó su discur­
so de ingreso con todos los honores 
en nuestra Real Academia , versando 
sobre el tema «Sobre la etiología de 
los cálculos urinarios», contestado 
por el que fue presidente de esta 
Real Academia, de grata memoria , el 
doctor Javier Garau Armet . 
Adquirió la hepatitis B, cuyas secue­
las le llevaron a la tumba en 1976, 
viviendo estos doce últimos años 
preocupado por la persistencia en 
sus análisis de la positividad al «antí­
geno Australia» . 
Descanse en paz nuestro querido 
amigo y compañero . 

J . Manera Rovira 



Carta al director 

J . M . Sevilla Marcos 

Sr. Director : 

El artículo publicado en el volumen 2, 
núm. 3, correspondiente a septiem­
bre/diciembre de 1987 de Medicina 
Balear, del que es autor mi buen 
amigo el doctor A . Contreras Mas, 
titulado : «Introducción a la obra mé­
dica de Ramón Llull (I)», merece algu­
nas observaciones de mi parte, entre 
otros motivos porque me menciona 
en dos ocasiones, haciendo una in­
terpretación no exacta de mi punto 
de vista . 
El artículo constituye un ejemplo de 
buena erudición, está magníficamen­
te escrito y es rico en aportaciones, 
desde el enfoque historiográfico. Sin 
embargo, creo que el autor no llega a 
entender bien lo que Ramón Llull 
hace respecto de la medicina . Ade­
más, a mí me encasilla con su punto 
de vista , cuando textualmente dice : 
«La~ "Conclusiones" de la tesis [de 
Sevilla Marcos] no modifican las 
perspectivas enunciadas en este tra­
bajo», siendo mi opinión diametral­
mente opuesta a la mayoría de los 
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autores citados por el doctor Contre­
ras . 
Es imposible, en breves líneas, sinte­
tizar el enfoque luliano de la medici­
na, porque hay que remontarse al 
nacimiento de la lógica matemática . 
A Ramón Llull no se le puede enten­
der en medicina y en otros campos 
científicos sino a través del álgebra 
de variables lógicas, que hasta 1938 
no fue aplicada a la tecnología por 
Shannon , basándose en la lógica de 
George Boole . 
Es estudiando a Leibniz (en quien 
influyó poderosamente Llull) y a los 
actuales lógicos como se puede cap­
tar el arte luliano, y no recogiendo 
las opiniones de los autores que han 
escrito sobre él. Y esto es un asunto 
para el futuro. Los estudiosos de la 
informática médica , porque aplicarán 
su arte, serán los encargados de 
poder dar la razón a Ramón Llull. 
Muy agradecido, señor Director, por 
la publicación de esta carta. 

Palma, 7 de marzo de 1988 





Bloquea 
el proceso 
trombótico 

Descripción: . 
DISGREN es un inhibidor de la agregación pla­
quetaria sinteti zado y desarrollado en el Centro 
de Investigación Uriach, que posee una acusada 
ac tividad antitrombótica puesta de manifiesto en 
la experimentac ión farmacológica y clínica. 
La actividad antiagr-egante y an titrombótica dr. 
DISGREN constituye Ja base fisiológica de su efi­
cacia en la profilaxis y tratamiento de las enfer­
medades tromboembólicas Y de los procesos 
patológicos originados o que cursan con una hi­
peractividad de las plaquetas. 

Composición: 
300 mg de trifusal (DCl) por cápsula . 

Indicaciones: 
Tratamiento y profilaxis de la enfermedad trom­
boembólica y de todos los procesos patológicos 
asoc iados con hiperactividad de las plaquetas. 
Tratamiento y profilaxis de los trastornos vas­
culocerebrales isq u émicos y de sus recidivas. 
Tratamiento y profilaxis de las vasculopatías pe­
riféricas. 
Prevención de las trombosis venosas profun­
das y de los accidentes trombóticos en el posto-

peratorio de la cirugía vascular periférica y de la 
cirugía traumatológica 
Situaciones de riesgo trombótico. 
Complemento de la terap ia anticoagulante en pa­
cientes mal descoagulados. 
Hipercoagulabilidad . 
Posología: 
1-3 cápsulas diarias, durante o al fin al de las 
comidas. 
Dosis preven t iva: 1 cápsula diaria . 
Dosis de m antenimiento: 2 cápsulas diarias. 
Dosis en situaciones de a lto riesgo: 3 cápsulas 
diarias. 
Presentacion es: 
Disgren 50 cápsulas (P.V.P. 4.677,- ptas.) 
Disgren 30 cápsulas (P.V.P. 2.811,- ptas.) 
Disgren Envase Clínico 500 cápsulas. 

In teracciones: 
Potencia a los anticoagulantes, AAS y sulfonilu­
reas. Asociado a l dipiridamol se po tencia la ac­
ción de ambos fármacos. 
Con traindicaciones: 
Deberá adminis trarse con precaución en la úlce­
ra péptica y en pacientes con sensibilidad a los 

salicilatos. No está demostrada su inocuidad en 
el embarazo. 
Efectos secundarios: 
En raros casos molestias gástricas que se evitan 
administrando e l medicamento con las comidas 
y que ceden con antiácidos. 
In toxicación: 
No se han descrito fenómenos tóxicos inCluso 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, eliminac ión del fármaco (vómito, 
aspiración, lavado), prestando atención al equi ­
librio elec trolítico e instaurando tra tamien to sin­
tomático. 

J. URIACH & Cía, S.A. 
Decano Bahi, 59 
08026 Barcelona 


