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LANIRAPID 
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INDICACIONES 

Insuficiencia cardíaca aguda y crónica. 
Insuficiencia cardíaca latente. 
Insuficiencia cardíaca en hiper tensos. 
Insuficiencia cardíaca en pacientes con función renal disminuida. 
Corazón senil. 

DOSIFICACION 

Dosis de saturación : 2 comprimidos o 16 gotas dos veces al día, durante 
3-5 días. En casos de gravedad o urgencia 1 .ampolla 
i.v. 2 veces al día. 

Dosis de mantenimiento : 1 comprimido u 8 gotas 1-2 veces al día. 

COMPOSICION 

Un comprimido contiene O'l mg de B-metildigoxina. 
Una ampolla contiene 0'2 mg de B-metildigoxina. 
Un e.e. (48 gotas) contiene: 0'6 mg de B-metildigoxina. 

CONTRAINDICACIONES 

Intoxicación digitálica, hipercalcemia y antes de la cardioversión. 

INCOMPATIBILIDADES 

Administración simultánea parenteral de sales de calcio. 

EFECTOS SECUNDARIOS 

Como .en toda terapéutica digitálica, pueden preseritarse náuseas, vómitos, 
molestias gástricas y trastornos del ritmo. 

INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO 

En caso de intoxicación por haber sobr epasado el nivel d e efecto óptimo a . 
la dosis conveniente, y según la intensidad d e los síntomas, ,se puede suprimir la 
administración,, reducir la dosis o intercalar una pausa de 1 ó 2 días en la ad­
ministr ación d el preparado. 

PRESENTACION Y P.V.P. 

Comprimidos: Envase con 20 comprimidos (100 ptas.). 

Inyectables 
Gotas 

Envase con 50 comprimidos (158 » ). 
Caja con 10 ampollas de 2 e.e. (117 ptas.). 
Frasco con 10 e.e. de solución (168 » ). 

BOEHRINGER MANNHEIM, S. A. - Copérnico, 61-63. - Barcelona-6 
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desea ser expresión del trabajo médico que se realiza en el Distrito Uni­
versitario correspondiente a nuestra Facultad y, en su consecuencia, pu­
blicará los trabajos médicos que se le envíen y que estén realizados en el 
ámbito indicado o por médicos que se hubieren formado en o pertenecido a 
esta Facultad. También se procurará publicar aquellos artículos de los mé­
dicos componentes del Distrito Universitario, de temas para o extramédicos 
que la dirección estime oportuno. 

Todos los trabajos deberán enviarse escritos a máquina, por una sola 
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Las citas bibliográficas agradeceremos se indiquen en esta forma: ape­
llido del autor o autores, seguido de la inicial del nombre; título del tra­
bajo, citado en el idioma original, entrecomillado; título de la revista, en 
la abreviatura usualmente empleada; número del tomo, página y año. Al 

autor se le remitirán gratuitamente 20 apartes de su trabajo. 

También se publicarán en la sección correspondiente los resúmenes de 
artículos científicos, que deberán remitirse firmados y encabezados en la 
forma siguiente: apellido del autor y autores, seguido de la inicial del nom­
bre; título en español; título en el idioma original, entre paréntesis; obra 
o revista de donde se toma, tomo, página y fecha. 

Igualmente daremos publicación a un estudio crítico de todos los libros 
que se _nos remitan. 

Agradeceremos se nos envíe información sobre las actividades médicas 
o de los médicos en el Distrito Universitario de la Facultad, para su pu­
blicación en la sección correspondiente. 

Toda la correspondencia, revistas en intercambio, libros, etc., deben di­
rigirse a la dirección indicada. 
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NUMERO HOMENAJE 

al Profesor 

Il. ENRrnUE DE LA rrnUERA 

PALABRAS 
de 
PRESENTACION 

LA incorporación a la Cátedra de Patología y Clínica Médicas de 
nuestra Facultad de Medicina .del profesor don Enrique de la 

Figuera haca 32 años representó (junto con la de otros profesores) 
un ejemplo típico de lo que venía siendo, como debe ser, la plura­
lidad de selección en el profesorado universitario, en este caso como 
un reconocimiento, a nivel nacional, del valor definitivo de un do­
cente, investigador y profesional que a nivel local había demostra­
do previamente su amplia capacidad y su sólida preparación en 
todos los aspectos de la vida universitaria que adquirían carácter 
de definitiva actividad con su nombramiento de Catedrático porque 
el profesor la Figuera representaba fundamentalment·e eso, el es­
fuerzo personal de un hombre enraizado en la sociedad zaragozana, 
que vocacionalmente dedica su esfuerzo a la tarea universitar ia y 
que luego revalida ante España entera la capacidad alcanzada. 

No fue erróneo el hecho de haberle elegido para este puesto. 
A lo largo de sus muchos años de docencia el profesor La Figuera 
consideró siempre como su primera obligación la tarea universita­
ria y a cumplirla siguió dedicando su mayor esfuerzo. Profe sor de 
corte clásico, formado sobre todo en la Medicina alemana, cuidó 
especialmente sus lecciones de Cátedra haciéndolas amenas, de tipo 
fundamentalmente expositivo y vertiendo en ellas la síntesis de su 
propia experiencia y del saber bibliográfico. Junto a ello ha sido 
clásica su didáctica a la cabecera de los enfermos, siempre intere-
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sado en las dolencias de -,los mismos, valorándolas sin reserva ante 
el grupo de coZaboradores que más íntimamente le han seguido a 
lo largo de todos estos años en una adhesión que indudablemente 
tiene que ser uno de los ,motivos de satisfiacción del profesor cuya 
jubilación ahora comentamos, y en la ,que probablemente han ju­
gado gran papel, no solamente sus capacidades didácticas, sino tam­
bién sus personales condiciones de caballerosidad, de 'afecto, de es­
merada educación, que han hecho siempre, del profesor La Figuera 
una figura humana con especial atractivo. 

Ahora, cuando por imperativo de la ley, don Enrique se aleja 
en parte del claustro universitario, lo hace sólo en lo físico pues 
sn manera de ser, su forma de impartir la enseñanza, su dedicación 
al trabajo universitario, quedan en esta ,casa, continuando su tra-­
yectoria, no sólo en los que f'ueron sus íntimos colaboradores sino 
pensando muy y mucho en la norma de acción de todos los que 
hemos tenido la suerte de conocerle y de tratarle a ló largo de es­
tos años, y que por ello le expresamos desde aquí nuestro agra­
decimiento, que con seguridad lo expresan también por estas líneas 
los que han sido sus alumnos y los enfermos que estuvieron · bajo 
sn cuidado. 

El profesor La Figuera nació el 1 de julio de,r 1907, hizo sns es­
tudios de Medicina en la Facultad de la Universidad de Zaragoza 
y los terminó en 1930 haciendo los ejercicios de Licenciatura con 
la calificación de Sobresaliente, obteniendo el Premio extraordina­
rio de la misma. Fue interno por oposición de Patología y Clínica 
Médicas con el profesor Santamaría inicialmente y posteriormente 
con el profesor Lorente Sanz entonces Catedrático de Patología 
Médica. 

Hizo sus estudios de Doctorado en Madrid en 1931 y en ese mis­
mo año ingresa en el Hospital Provincial de Zaragoza con el nú­
mero 1, a cuyo Cuerpo de la E eneficencia Provincial perteneció has­
ta su jubilación en 1977. 

En la Facultad de Medicina fue ayudante de clases prácticas 
de Patología y Clínica Médica en sucesivas etapas hasta 1944. Leyó 
su Tesis doctoral en Madrid obteniendo la calificación de Sobresa­
liente por unanimidad. 

En 1941 hizo sns primeras oposiciones a Cátedra de Patología y 
Clínica Médicas aprobando todos los ejercicios y obteniendo un voto. 
Nuevamente opositó en 1943 también aprobando todos los ejerci­
cios y obteniendo un voto y en nuevas oposiciones en 1944 obtiene 
la Cátedra de la Facultad de Medicina de Santiago de Compostela, 
pasando después en v irtud de concurso de trasl(l)do a la de Zara­
goza en 1945 donde permaneció hasta su jubilación en 1977. 

PALABRAS DE PRESENTACIÓN 9 

En 1950 ingresó como numerario en la Real Academia de Me­
dicina de Zaragoza. 

Pert,enece a la Sociedad de Patología Digestiva y de la Nutri­
ción desde 1946. 

Fue Vic.epresidente del congreso de esta sociedad que tuvo lu­
gar en Zaragoza en 1947. 

Pertenece asimismo a la Sociedad Española de Medicina Inter­
na siendo miembro de su junta directiva como representante en la 
Universidad de Zaragoza. 

Ha sido ponente en diversos congresos de la Sociedad Española 
de Patología Digestiva así como de la de Medicina Interna. Ha sido 
autor de diversos trabajos y publicaciones, sólo o en unión de sus 
colaboradores en la Cátedra. Ha dirigido diversas tesis doctorales 
Y ha pronunciado conferencias sobre temas de Medicina Interna y 
Patología Digestiva en Zaragoza, L érida, Pamplona, Madrid, etc., 
cuya enumeración alargaría excesivamente estas líneas. 

En la vida universitaria ocupó primero el puesto de Vicedecano 
Y después el de Decano durante dos mandatos consecutivos, desde 
el 11-VIII-60 al 14-IV-67, cesando en el cargo por propia decisión 
Y en los que siempre contó con el apoyo unánime de todos los 
claustrales. 
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GLOSA PERSONAL 

Al Profesor y amigo Enrique de la Figuera, 

en el día de su jubilación. 

Por M. VALDÉS-RUIZ 

CONOCÍ a Enrique en las primeras oposiciones a Cátedras de 
Patología Médica que se hicieron después de nuestra Guerra 

de Liberación. 
Aragonés de recia estirpe y familia señorial, sintió como era 

lógico el deseo de ser profesor en su tierra, pues entre las Cátedras 
entonces vacantes una era de Zaragoza. 

Enrique ya había conquistado la plaza de la Beneficencia Pro­
vincial en su ciudad natal. Su porte de caballero y su elegancia 
en el vestir y la exquisita corrección en poner objeciones a sus 
compañeros en las trincas, hizo que uno de mis amigos, aunque 
no opositor, el doctor Sanz Vázquez, me preguntase quién era 
aquella persona en la cual tales virtudes existían. 

Hizo un papel brillante y tuvo ya un voto y nótese el mérito 
de ello para quien como Enrique se había formado exclusivamente 
en Zaragoza, casi autodidácticamente; me decía que prácticamente 
el único maestro que tuvo fue el profesor Lorente, Catedrático de 
Pediatría, pues las médicas estaban desiertas entonces. 

Fuimos compañeros después en Zaragoza y allí conocí y tuve 
el honor de comer un día en casa de sus padres. Todo respiraba 
en ella el estilo de familia aristocrática en el sentido etimológico, 
de los mejores, austeridad con gusto artístico, trato distinguido en 
todos los familiares. Un tío fue Catedrático de la Facultad de Fi­
losofía y su padre era un ilustre militar. 

Enrique era ya a pesar de su juventud uno de los mejores in­
ternistas de Zaragoza y en su biblioteca conocí por primera vez 
las Conferencias de Clínica Médica Práctica de Ramón, ese francés 
de estirpe española que fue el médico de moda de París y que se 
leen con el deleite de una novela; sólo son comparables con la de 
los grandes clásicos franceses como DIENLAFOY y CHARCOT. 
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Después, siempre le he tenido un recuerdo afectuoso a él y a 
su mujer, a quien conocí en un congreso médico cuando Enrique, 
ya algo entrado en años, se casó con una alemana-aragonesa, a cuyo 
conocimiento llegó por la gran afición de ambos a la música. 

Supe de su interés en desarrollar la Medicina de urgencia y 
de lo ejemplar que fue en todos sus actos. Siempre luchó con ejem­
plaridad en la práctica profesional y en el engrandecimiento uni­
versitario. 

En este día de tu jubilación te deseo con estas breves líneas 
que otros vástagos de un tronco tan preclaro de la noble tierra 
aragonesa como es el tuyo se hagan dignos con sus hechos de con­
tinuar la línea que tú y tus antecesores les habéis trazado. 

- 13 

Facultad de Medicina de Granada 
J.ª Cátedra de Patología Médica 

LAS "TORTUOSIDADES" CAROTIDEAS COMO CAUSA 
DE ALTERACIONES CIRCULATORIAS DEL ENCÉFALO 

Introducción 

A Enrique de la Figuera, como homenaje en su jubilación 
y evocando los días de octubre y noviembre de 1944, en 
los que ganó su cátedra y dejó en nosotros -sus "oposi­
tores" - recuerdo y ejemplo de maestro, de caballero y 

de amigo. 
J. P. R. 

Por J. PELÁEZ-REDONDO 
A. RODRíGUEZ-CUARTERO 

LA carótida puede aumentar de longitud y/ o diámetro, h acién­
dose helicoidal o formando un bucle. Según que aumente sólo 

la longitud o también el diámetro, hablamos de "dólico-carótida" o 
de "dólico-megacarótida" respectivamente, términos que proceden 
de LERICHE. También se ha hablado de "aneurisma serpentino" 
(JORES) y, en la literatura anglosajona, de "tortuosity", "coiling", 
"kinking", "buckling", etc. 

Frecuencia 

La primera descripción fue la de CouLSON (1) en 1852, sobre 
una observación de autopsia, y HuLKE (2) publicó en 1893 el se­
gundo caso. En 1925 BROWN y RowNTREE (3) describieron cinco 
casos en mujeres hipertensas, pensando que la hipertensión y la 
arterioesclerosis son las causas principales; desde entonces en al­
gunos ambientes se conocen estos casos como "síndrome de Brown 
y Rowntree". 

Entre los trabajos posteriores en que se comunican series o ca­
sos aislados, tenemos los de EAsTwoon ( 4), BEARnwoon ( 5), HoLST 
(6), STOLKIND (7), TORRENS (8), Hsu (9), etc. En 1939 PARKINSON (10) 
revisó la literatura y analizó un grupo de 40 enfermos, la mayoría 
mujeres. En 1948 CocHRANE (11) aportó 10 casos en mujeres ban­
tú hipertensas y arterioescleróticas. En 1952 DETERLING (12) reunió 
68 casos de la literatura mundial, aportando además 21 casos 
propios. 
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Recientemente METZ (13), entre 1.000 angiogramas carotídeos, 
encuentra 161 casos (16 %) de elongaciones y tortuosidades de la 
carótida extracraneal. La proporción hallada por HARRISON (14) en 
estudios similares es del 20 % , y la de BAUER (15), en exploraciones 
panarteriográficas, llega incluso al 25 % . En series operatorias NA­
JAFI (16) da una frecuencia del 5 % entre 308 pacientes, y en las 
necropsias MARTIN (17) encuentra un 4 % de "kinking". 

En nuestro país conocemos las aportaciones de dos casos de 
FIGUERA (18), cuatro de PEDRO PONS (19). SOLÉ LLENAS (20), entre 
170 pacientes con sintomatología clínica, encuentra 11 casos de 
dólico-mega-carótida, y entre 170 arteriografías realizadas con otros 
fines encuentra 7 casos asintomáticos. SuBIRANA (21) incrimina a 
las dólico-mega-carótidas como causa de insuficiencia vascular en­
cefálica; MORALES ASÍN (22) estudia las alteraciones electroence­
falográficas; CAPDEVILA (23) y NARBONA ARNA U (24) hacen aporta­
ciones personales al tratamiento quirúrgico, y recientemente Ro­
DRÍGUEZ BLANCO (25) ha aportado un caso de epilepsia tardía.• 

Etiopatogenia 

Desde la publicación de BROWN y RowNTREE en 1925 se viene 
pensando en la relación existente entre las tortuosidades carotí­
deas y la hipertensión y arterioesclerosis, hecho que después ha 
sido aceptado por numerosos autores. No sólo se piensa en las al­
teraciones propias que por estos procesos sufren las carótidas, como 
cualquier otra arteria, sino en el factor adicional que supone la 
elevación del arco aórtico y, por ello, de los troncos supraaórticos, 
lo cual favorece la tortuosidad. 

Pero hipertensión y arterioesclerosis no explican todos los ca­
sos de dólico-mega-carótida, pues se han encontrado también en 
personas sanas y en edades muy precoces (SOLÉ LLENAS tiene un 
caso de 18 meses de edad). Por ello se citan otros factores etiopa­
togénicos, como: 

a) Malformaciones congénitas : Según TESTUD (26) y ÜRTS 
LLORCA (27), la carótida del feto de pocos meses tiene una serie 
de bucles que desaparecen con el desarrollo ; la detención o retra­
so parcial de ésta sería la causa de las tortuosidades persistentes. 
RoMBERG (28) señala la posibilidad de un origen anómalo -más 
posterior- del tronco braquiocefálico. KELLEY (29) postula un fallo 
de la embriogénesis, al no producirse la reabsorción del tercer arco 
;3:órtico; la coartación de la aorta sería un posible mecanismo de 
la tortuosidad carotídea, por la hipertensión existente en la zona 
arterial preestenótica. 
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b) Alteraciones vasomotoras: Esta idea fue defendida en su 
tiempo por LERICHE, pero no es aceptada en la actualidad. 

Topografía y grados 

Según BAUER (30), las tortuosidades o "kinking" de los troncos 
supraaórticos pueden aparecer en : 

l. Carótida interna, por debajo de la base del cráneo. 
2. Inmediatamente por encima de su origen. 
3. En la primera porción de la arteria vertebral. 

Existe un predominio en la localización en el lado derecho, lo 
que se explica tanto por ser más corta la carótida derecha que la 
izquierda (pues ésta nace directamente en la aorta) co11:o p~r. ,el 
mayor impacto tensional en el lado derecho, dada la d1spos1c10n 
del eje del corazón y del arco aórtico. BoLOTIN (31) señala que esto 
es el motivo de que, en condiciones normales, la pulsación caro­
tidea derecha sea más intensa que la izquierda. Sin embargo, no 
son excepcionales los casos de localización izquierda, e incluso los 
bilaterales (SOLÉ LLENAS, PARKINSON, etc., e incluso nuestra ca­
suística). 

Según la intensidad de la angulación y de la tortuosidad, METZ 
(13) distingue tres grados: 

l. Angulación entre 60 y 90º. 
2. Angulación entre 30 y 60º. 
3. Angulación inferior a 30º. 

BROSSIG y VoLLMAR (32) distinguen tres tipos d e bucles en la 
carótida interna: 

I. Elongación en 'C' o en 'S', de etiología arterioesclerótica. 
II. Tortuosidad o "coiling" de etiología congénita. 

III. "Kinking" arterioesclerótico o por hiperplasia fibro­
muscular. 

Cuadro clínico 

QUATTLEBAUM (33) distingue dos tipos de síntomas : 

l. Locales : Posibilidad de percibir o palpar un lat ido anómalo 
en la región lateral del cuello, e incluso en la faringe; a veces se 
puede auscultar un soplo en dicha zona. Excepcionalmente 1~ tor­
tuosidad hace prominencia en el cuello, simulando un ane~ns~a. 
Todo esto puede acentuarse al hacer movimientos de laterallzac10n 
o torsión del cuello. 

2 - ARCR . FAC. 
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FlG. l. - Rx A-P: Tortuosidad tipo II (coiling). 

2. Generales o neurológicos: Tienen más importancia y han 
sido analizados de modo muy completo en las publicaciones de 
PEDRO PONS (19), Ríos Mozo y RIVERA (34), HERMIDA y SCRIVANO 
(35), MARSHALL (36), etc. Lo más típico es el "síndrome de insu­
ficiencia vascular transitoria" con: 

- Crisis convulsivas focales o generalizadas, con o sin pérdida 
de conciencia. 

- Crisis vertiginosas (RrsSER) (37). 
- Amaurosis transitorias. 

Cefaleas paroxísticas. 
- Deterioro mental progresivo. 

La reiteración de estos episodios puede conducir a la larga a 
secuelas, como hemiparesias o hemiplejías (DERRICK, 38; SPENCER, 
39; QUATTLEBAUM, 40; etc.). 

La fisiopatología de estas crisis vasculares transitorias ha sido 
analizada por DERRICK ( 41) en el perro, estudiando experimental-
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mente los cambios que se producen a nivel del "kinking". En el 
grado 3 de METZ disminuye el flujo sanguíneo en un 60 % y la 
tensión en un 40 % ; reconoce que aunque estas experiencias no 
se pueden trasladar por entero al hombre, sí tienen importancia 
orientadora, y señala que a estos cambios hemodinámicos hay que 
añadir las alteraciones que se producen secundariamente a esteno­
sis, compresiones extrínsecas ( osteofitos, etc.), movimientos de ro­
tación de la cabeza, etc. 

Diagnóstico 

El diagnóstico de certeza- sólo se consigue con la angiografía, 
exploración que nos proporciona datos sobre la morfología de la 
"tortuosidad", "lazo" o "bucle", así como la del resto de la arteria 
(posibles estenosis acompañantes u otras anomalías), permitiendo 
precisar también la localización, grado, etc. 

Diagnóstico diferencial 

En el caso de tiroides aberrantes, tumores de tiroides o parati­
roides, adenopatías cervicales, etc., nQ suelen plantearse problemas 
al faltar pulsatilidad propia. La mayor dificultad surge en el caso 
de los aneurismas de esta zona; aunque sólo la angiografía nos 
dará la certeza, hay datos orientadores: 1) Tales aneurismas son 
muy raros. 2) El pulso radial suele estar afectado en los aneuris­
mas y no en las tortuosidades carotídeas. 3) La serología de lúes 
suele ser positiva en los aneurismas. 

Tratamiento 

La actitud terapéutica depende de diversas circunstancias como 
la edad y, sobre todo, la sintomatología predominante. Mientras que 
para algunos autores lo fundamental es el tratamiento de los fac­
tores etiopatogénicos (hipertensión, arterioesclerosis), los avances 
actuales de la cirugía vascular convierten a ésta en el método de 
elección en ciertos casos. Para QuATTLEBAUM (33) hay indicación 
quirúrgica en caso de: 

Accidentes vasculares transitorios. 
Accidente vascular establecido. 
Vértigos. 
Obnubilación persistente. 
Deterioro mental progresivo. 
Masa pulsátil en faringe. 



18 AROH. FAC. MED. ZARAGOZA. 1978, ENERO-JUNIO, NÚMS. 1-3, TOMO XXVI 

VoLLMAR ( 42) establece el siguiente cuadro de indicaciones : 

Déficit 
neurológico 

Estadio I 
Estadio II (isque: 
mía cerebral tran: 
sitoria) 
Estadio III (in­
farto cerebral) 

Estadio IV 

Signos clínicos 

Asintomático. 
Atáques· recurrentes que duran me­
nos ·cté ·24 hóras. · 

a) Insulto isquémico con signos 
neurológicos que duran más de 
24 horas y recuperación dentro 

- de · cuatro -semanas. 
b) Insulto isquémico-con recupera­

ci9n _sólo parcial dentro de cua­
tro semanas. -

-Déficit neurológico permanente. 

Indicación 

++ 
+++ 

( + ) 

( + ) Reparación 
de la posible es­
tenosis contrala-
teral. • 

FrG. 2. - Rx L: Tortuosidad tipo II (coiling) (misma enferma). 
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FrG. 3. - Rx L: Tortuosidad ,tipo I (elongación en S) . 

Como dato de interés hay que señalar que en La serie de QuATT­
LEBAUM de 149 casos, en 126 la intervención se hizo con anestesia 
local. La mortalidad fue de 34 casos, aunque sólo -en 13 hubo re­
lación con la patologja, vascular cerebral, tanto del lado de la in­
tervención como contralateral. 

Comentarios Y: aportación personal 

En 1971 revisamos nuestra casuística de accidentes vasculares 
del encéfalo, que enton~es era· de 639 casos (PELÁEZ REDONDO y RO­
DRÍGUEZ CUARTERO, 43) Desde ·entcind~s hemos visto 400 casos más, 
lo que supon~ .un tot~l de ·1.039. Eh ~es{a serie ·:se ' han practicado 
160 arteriografí;;ts ·carotídeas ·y/o de troncos sup_raaórticos, habiendo 
observado en ellas siete ·casos de síridrome· del ·a:rco aórtico (Ro­
DRÍGuEz CUARTERO, 44) en sus diversas variedades etiológicas (ar­
teritis, arterioesclerósis, etc.) y topográficas · (formas completas e 
incompletas), otros siete casos de trombosis de la carótida interna, 



20 
AROH. FAC. MED. ZARAGOZA. 1978, ENERO-JUNIO, NÚMS. 1-3, TOMO XXVI 

FIG. 4. - Rx A-P: Tortuosidad tipo III (displasia carotídea). 

seis casos de aneurismas arteriovenosos y ocho casos de tortuosi­
dades carotídeas (dólico- o dólico-mega-carótidas); los rasgos esen­

.ciales de estos ocho casos quedan resumidos en el cuadro siguiente: 

De nuestros ocho casos, seis eran mujeres y dos hombres, con 
edades comprendidas entre 28 y 70 años. En cinco casos la caró­
tida estaba elongada (dólico-c) y en tres además aumentada de 
tamaño (dólico-mega-c). En cinco casos la anomalía se localizó en 
el lado derecho, en dos en el izquierdo y en uno de modo bilate­
ral. En dos casos hubo lesiones estenóticas acompañantes. 

Siguiendo la clasificación de BRoss1c y VoLLMAR (32), tenemos: 

Tipo I (1) ····· ·· ··· ·············· 5 casos 
Tipo II (2) ··················· ····· 2 casos 
Tipo III (3) ························ 1 caso 
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En los casos de tipos I se trataba de mayores de 50 años, hiper­
tensos y/ o arterioescleróticos; en dos había estenosis simultánea. 

En los dos casos de tipo II era muy probable la etiología con­
génita. Sus edades eran de 28 y 38 años, no había hipertensión 
ni arterioesclerosis, y en uno de ellos existía un aneurisma de . la 
cerebral anterior, que produjo una hemorragia subaracnoidea. 

Finalmente, tenemos un caso muy interesante catalogable como 
de tipo III, por diplasia fibromuscular de carótida y ·que también 
presentaba una fístula arteriovenosa. Esta combinación sindrómica 
ha sido descrita recientemente por CoNNET y LANSECHE ( 45) y por 
PALUNSKAS y NEWTON (46). Entre nosotros ha aportado un caso 
SOLÉ LLENAS ( 47). 

Desde el punto de vista clínico los datos más importantes están 
recogidos en el cuadro. Debemos de destacar que en dos casos las 
manifestaciones iniciales fueron convulsivas, y que en otro el des­
cubrimiento fue fortuito, al estudiar una hemorragia subaracnoi­
dea. En los casos restantes lo inicial fue un cuadro de accidente 
vascular encefálico en su forma transitoria o en la completa. 
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COMPORTAMIENTO DE LA PRUEBA DE TOLERANCIA 
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DESDE hace años es conocido el papel etiológico del alcohol como 
agente productor de pancreatitis aguda (7, 28), habiéndose 

comunicado casos de muerte súbita en sujetos con cuadro de al­
coholismo agudo, en los que la necropsia reveló la presencia de 
pancreatitis aguda (1, 6). También influye el alcoholismo en la 
aparición de pancreatitis crónicas recurrentes (18, 24, 25, 26, 28). 

Por otra parte, se ha comprobado en estudios necrópsicos la 
existencia de lesiones pancreáticas en sujetos bebedores sin sinto­
matología clínica de pancreatitis, variando su incidencia desde un 
12'6 % (4) a un 58'6 % (17). Esta variabilidad es consecue_ncia de 
los distintos criterios seguidos para catalogar la existencia de le­
siones pancreáticas. 

En nuestro Departamento se ha estudiado el comportamiento 
de la función exocrina del páncreas en grandes consumidores de 
alcohol asintomáticos, y se ha encontrado una reducción en la con­
centración de algunos enzimas, especialmente después del estímu­
lo con pancreozimina (21). 

Ante esto, nosotros hemos realizado un estudio de la función 
pancreática exocrina en sujetos bebedores crónicos, que nunca han 
presentado sintomatología dolorosa alguna, por medio del test de 
tolerancia al almidón de Althausen modificado por nosotros (20). 
Los resultados obtenidos demuestran que esta prueba es más sen­
sible que el test de la secretina-pancreozimina. 
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Material y métodos 

Nuestra casuística comprende un total de 51 casos ( 49 varones 
y 2 hembras) que los dividimos en dos grupos atendiendo a la 
cantidad de alcohol ingerida diariamente. 

GRUPO A. Sujetos bebe-dar.es entre 50-100 g de etanol al día du­
rante un período habitualmente superior a 10· años. Está compues­
to por 20 sujetos de edades comprendidas entre 41 y 7 4 años, con 
una edad media de 53. 

GRUPO B. Sujetos bebedores de más de 100 g de etanol al día. 
Este grupo lo dividimos a su vez en dos subgrupos según el tiempo 
que llevan bebiendo. 

B1 • Sujetos que llevan bebiendo menos de 10 años. Integrado 
por 4 sujetos de edades comprendidas entre 35 y 40 años, con una 
media de 38. 

B2 • Sujetos que han bebido durante más de 10 años. Formada 
por 27 sujetos de edades comprendidas entre 35 y 76 años con una 
media de 56. 

El peso corporal de todos los sujetos osciló entre 33 y 85 kg, 
con un peso medio de 56 kg. Todos ellos ingresaron en nuestro 
Departamento por una afección intercurrente benigna, y las prue­
bas se realizaron una vez que la afección hubo remitido y a punto 
de ser dados de alta. Se excluyeron de este estudio a todos aquellos 
que presentaron una cirrosis hepática alcohólica, demostrada me­
diante biopsia hepática con aguja de Menguini y estudio histopa­
tológico, debido a su peculiar estado metabólico. 

l. Metódica seguida en la realización de la prueba 
de tolerancia al almidón 

a) El sujeto permanece en ayunas desde la noche anterior y 
er. reposo corporal y psíquico 30-60 minutos antes de comenzar 
la prueba. 

b) A la mañana siguiente, obtención de 0'1 ml de sangre ca­
pilar en el pulpejo del dedo para determinación de glucemia basal. 

c) Administración inmediatamente de 1 g/kg de peso corpo­
ral de almidón soluble en forma de papilla. El sujeto debe inge­
rirlo en un tiempo inferior a 2 minutos. 
. d) Nuevas extracciones de sangre capilar a los 30, 45, 60, 90 
y 120 minutos para determinación de niveles de glucemia. 

e) Al día siguiente, se le realiza una prueba de tolerancia a 
la sacarosa, procediendo de igual modo en los mismos períodos de 
tiempo y administrando 1 g /kg de peso corporal de sacarosa, di-
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suelta en cantidad suficiente de agua a temperatura ambiente para 
obtener una solución al 15 % . 

Valoración de la prueba. El incremento máximo de la glucemia 
tras sacarosa es comparado con el incremento máximo tras la so­
brecarga de almidón y el resultado expresado en tantos por cien 
de acuerdo con la siguiente fórmula: 

- ----------x100= %; en la que: 

G. = Valor máximo de la glucemia tras la administración de sa­
carosa. 

G' b = Glucemia basal antes de administrar sacarosa. 
G. = Valor máximo de la glucemia tras la administración del al­

midón. 
Gb = Glucemia basal antes de administrar el almidón. 

La forma de preparación de la papilla de almidón y las modi­
ficaciones introducidas por nosotros en el test original de Althausen 
ya han sido objeto de una anterior publicación (20). En ella se 
comprueba cómo nuestra variante de la prueba es mucho más útil 
y más sensible que el test original. Las determinaciones de glu­
cemia han sido realizadas con el método de la glucosa-oxidasa de 
WERNER y col. (29). 

2. Prueba de tolerancia intestinal al almidón 

A la vez que eran sometidos los sujetos a la sobrecarga oral de 
almidón, se les informaba de la posible aparición de sintomatología 
digestiva en el transcurso de las horas siguientes a su-ingesta, como 
expresión de una intolerancia intestinal al mismo. Al día siguiente 
se les interrogaba acerca de la aparición de dichos síntomas, hora 
de comienzo, intensidad y duración. Los síntomas investigados 
han sido: 

- Dispepsia flatulenta (ventosidades). 
Retortijones. 

- Borborigmos. 
- Sensación de hinchazón de vientre. 
- Diarrea. 

3. Prueba de la absorción de la D-xilosa 

A todos los sujetos se les ha realizado esta prueba (adminis­
trando la D-xilosa por vía oral y determinando la cantidad elimi­
nada en orina de 5 horas) como test orientador de la absorción de 
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F'IG. l. - Resultados de la prueba de tolerancia al almidón. 

COMPORTAMIENTO DE LA PRUEBA DE TOLER ANCIA AL ALMIDÓN 29 

los hidratos de carbono por el intestino delgado proximal, y que 
a la vez nos sirve para despistaje de ciertos cuadros d e malabsor­
ción intest inal. Para ello seguimos el método clásico de RoE y R1cE 
(23) y de BENSON y col. (3), con las modificaciones introducidas 
por GOODHART (13) . 

Resultados 

l. Resultados de la valoración cuantitativa de la prueba 
de tolerancia al almidón 

GRUPO A. Sujetos bebedores de 50-100 g de etanol al día 

E n el cuadro 1 quedan indicados los valores de las máximas 
diferencias glucídicas tras la sobrecarga de almidón y sacarosa, así 
como la valoración de la prueba de tolerancia al almidón en cada 

CUADRO 1 
Grupo A : Sujetos bebedores habituales de menos de 100 mg 

de etanol/día 

Resultados de la valoración cuantitativa de la prueba de tolerancia 
al almidón 

Máx. dif. gluc. Máx. dif. gluc. Valoración 
Caso Nombre (mg) (mg) 

(%) (tras sacarosa) (tras almidón) 

1 M. M. L. 35 27 29'6 
2 J . L. L. 96 61 57'3 
3 J . R. s. 120 75 60'0 
4 A. S. G. 102 91 12'0 
5 J . A. V. 135 118 14'4 
6 A.M. N. 74 45 64'4 
7 M. R.M. 103 77 33'7 
8 T. M.E. 116 76 52'6 
9 J. C. G. 88 44 100'0 

10 J. A. C. 100 72 38'8 
11 J. R. L . 99 84 17'8 
12 J. R. T. 66 41 61'0 
13 J . G. N. 119 69 72'4 
14 A. H. R. 111 71 56'3 
15 M. A. A. 73 54 35'1 
16 J. F. R. 110 70 57'1 
17 F . P. S. 118 125 -5'6 
18 A. H. P . 72 53 35'8 
19 V. H. S. 93 94 -1'0 
20 J . T . P . 132 81 62'9 

Media 98'1 71'4 +42'6 
Desv. Stand. 24'0 

1 

23'8 25'8 
E .S.M. 5'5. 5'4 5'9 
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caso. Como se puede apreciar, los resultados han oscilado entre 
una valoración máxima de +100 .% y una mínima de - 5'6 %. La 
valoración media es de + 42'6 .% y la desviación standard de ± 25'8. 
GRUPO B. Sujetos bebedores de más de 100 g de etanol al día 

B1 • Sujetos que llev an bebiendo menos de 10 años. Como queda 
indicado en el cuadro núm. 2, la valoración máxima obtenida ha 
sido de +97'8 .% y la mínima de +5'6 .% , con un valor medio de 
+68'8 % y una desviación standard de ± 37'6. 

CUADRO 2 
Grupo B: Sujetos bebedores habituales de más de 100 g 

de -etanol/ día 
Subgrupo B

1
: Sujetos que llevan bebiendo menos de 10 años 

Resultados de la valoración cuantitativa de la pr,u eba de tolerancia 
a l almidón 

M áx. dif. glu c. Máx. dif. gluc. Valoraeión Caso N ombre (mg) (mg) (%) (tras sacarosa) (tras almidón) 

1 F. R. S. 56 32 75'0 
2 J. M. R. 69 35 97'1 
3 J . T. T. 75 71 5'6 
4 P. s. M. 93 47 97'8 

Media 73'2 46'2 +68'8 
Desv. Stand. 13'3 15'3 37'6 
E.S.M. 7'6 8'8 21'7 

B2. Sujetos que han bebido durante más de 10 años. En este 
grupo, los valores son más elevados ( cuadro núm. 3), presentando 
un valor máximo de + 900 .% y un mínimo de + 90 .% , con un 
valor medio de +287'4 .% y una desviación standard de ± 187'1. 

En una publicación anterior (20) realizada en sujetos controles 
con la prueba de tolerancia al almidón modificada por nosotros 
hemos encontrado que los resultados quedan comprendidos entre 
una valoración máxima de +55 .% y una mínima de - 34'1 %, con 
un valor medio de + 20'3 .% y una desviación standard de ± 23'3. 
Según estos resultados, la prueba es patológica a partir de una va­
loración de + 77'6 .% . 

Tomando como límite superior dicha valoración (fig. 1) encon­
tramos: 

Grupo A. Solamente existe un caso patológico (núm. 9) con una 
valoración de +100 % y un valor frontera (núm. 13) de +72'4 %. 

Grupo B 1 • De los 4 casos, 2 son patológicos (núms. 2 y 4) y un 
valor frontera (núm. 1) de + 75 %-
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CUADRO 3 

Grupo B: Sujetos bebedores habituales de más de 100 g 
de etanol/día 

Subgrupo B
2

: Sujetos que han bebido du,rante más de 10 años 

Resultados de la valoración cuantitativa de la prueba de tolerancia 
al almidón 

31 

Máx. dif. gluc. Máx. dif, glu.c. 
Valoración 

Caso Nombre (mg) (mg) 
(tras sacarosa) (tras almidón) ( %) 

1 L. B. J. 67 15 346'6 
2 A. C. D. 100 21 376'1 
3 J. F . G. 99 24 312'5 
4 D. C. R. 101 19 431 '5 
5 D.M. D. 214 61 250'8 
6 J. R. G. 60 6 900'0 
7 J. P. C. 103 40 157'5 
8 E.M. D. 93 12 675'0 
9 R. F . M. 54 9 500'0 

10 J. R. v. 121 39 210'2 
11 A. L. C. 106 31 242'0 
12 M. R.M. 145 33 339'3 
13 J. R. M. 89 38 134'2 
14 A. G. G. 79 36 119'4 
15 L. C. B. 117 45 160'0 
16 M.M.R. 123 19 547'3 
17 B. R. P. 107 30 256'6 
18 J. P. P. 105 49 114'2 
19 V. C. R. 111 45 146'6 
20 J. I. J . 90 28 221'4 
21 F. S.M. 70 30 133'3 
22 F . C. I. 144 43 234'8 
23 V. G. C. 107 37 189'1 
24 F . S. R. 76 16 375'0 
25 M. M. G. 99 44 125'0 
26 G. F. M. 188 69 172'4 
27 F. G. C. 152 80 90'0 

Media 108'1 34'0 +287'4 
Desv. Stand. 35'5 17'4 187'1 
E.S.M. 6'9 3'4 36'6 

Grupo B 2 • Los 27 casos han dado un resultado patológico. 
Considerando los resultados por grupos (fig. 2), podemos apre­

ciar que conforme aumenta la cantidad de alcohol ingerida y el 
tiempo que se lleve bebiendo, tanto más elevados son los valores 
medios obtenidos ,en la prueba. 

Al comparar estos grupos con el control (cuadro núm. 4) ob­
servamos: 

- La diferencia entre las medias es altamente significativa 

3 ARCH . 1-'AC. 
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FIG. 2. ~ Valores medios de la pr,ueba de tolerancia al almidón. 
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(P < 0'0025) entre el grupo A (bebedores< 100 g/día) y el control, 
a pesar de haber encontrado solamente un caso patológico y un 
valor frontera. 

- La diferencia es significativa (P < 0'025) entre el grupo con­
trol y el B1 (bebedores> 100 g/día < 10 años). Recordemos que en 
este grupo, de los 4 casos, 2 fueron patológicos y 1 un valor fron­
tera. Este menor grado de significación es debido al menor número 
de sujetos incluidos en este grupo. 

- La comparación entre el grupo control y el B2 (bebedo­
res> 100 g/día > 10 años) muestra una diferencia entre las medias 
altamente significativas (P < 0'0005). Recordemos que en este gru­
po todos los resultados fueron patológicos. 

Comparando entre sí los valores medios obtenidos en cada uno 
de los grupos de sujetos bebedores encontramos diferencias alta­
mente significativas (P < 0'0005) entre: 

- Bebedores< 100 g (grupo A) y bebedores> 100 g > 10 años 
(grupo B2 ) • 

- Bebedores> 100 g < 10 años (grupo B1 ) y bebedores> 100 g 
> 10 años (grupo B2 ). 

2. Resultados de la prueba de tolerancia intestinal al almidón 

La aparición de síntomas intestinales fue tardía. Así, por ejem­
plo, la dispepsia flatulenta (ventosidades) apareció a las 5-6 horas 
de la ingesta, llegando en algunos a aparecer a las 8-10 horas de 
la misma. Los retortijones fueron algo más precoces en los casos 
en que hicieron acto de presencia, pues surgieron a las 4-6 horas 

Grupos 

Grupo control 
Grupo A: Bebedores 

< 100 g etanol 
Grupo B: Bebedores 

> 100 g etanol 
B

1
: < 10 años 

B2: > 10 años 

CUADRO 4 

Núm. Número 
de de casos Valores 

casos patológicos medios 

26 o + 20'3-± 23'3 

20 1 + 42'6± 25'8 

4 2 + 68'8± 37'6 
27 27 +287 ±187'1 

Comparación entre A y B1 
Comparación entre A y B2 

Comparación entre B1 Y B2 

Significación 
con el 
grupo 
control 

P<0'002q 

P< 0'025 
P<0'0005 

-P>0'05 N. S. 
P < 0'0005 
P< 0'0005 
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CUADRO 5 

Grupo A: Sujetos bebedores habituales de menos de 100 g 
de etanol/día 

Resultados de la prueba de tolerancia intestinal al almidón 

s. hin- Valora-
Caso Ventosi- Retor- chazón Barbo- Diarrea ción c,uan-

dades tijones de rigmos titativa 
vientre (%) 

1 - - - - - 29'6 
2 - - - - - 57'3 

' , ,. 
3 60 - - - -
4 - - - - - 12 
5 - - - - - 14'4 
6 - - - - - 64'4 
7 - - - - - 33'7 
8 - - - ·- - 52'6 
9 r+++J - (+ +) - 100· 

10 - - - - - 38'8 
11 - - - - - 17'8 
12 - - - - - 61 
13 ( + +) (+ +) 

. 
72'4 - -

14 - - - - - 56'3 
15 - - - - 35'1 
16 - - - - 57'1 
17 - - - - -5'6 
18 - - - - 35'8 
19 - - - - - - 1 
20 - - - - 62'9 

CUADRO 6 
Grupo B: Sujetos bebedores habituales de más de 100 g 

de etanol/ día 

Caso 

1 
2 
3 
4 

Subgrupo B
1

: Sujetos que llevan bebiendo menos de 10 años 

Resultados de la prueba de tolerancia intestinal al almidón 

S. hin- Valora-
Ventosi- Retor- chazón Barbo- Diarrea ción cuan-

dades tijones de rigmos tita,tiva 
vientre (%) 

(+++) (+ ) (++ ) ( +) - 75 
(+++) - (+ +) - 97'1 

- - - - 5'6 
(++ +) - (+ + +) 97'8 
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CUADRO 7 

Grupo B: Sujetos bebedores habituales de más de 100 g 
de etanol/día 

Subgrupo B
2

: Sujetos que han bebido durante más de 10 años 

Resultados de la prueba de tolerancia intestinal al almidón 

Caso Ventosi­
dades 

Retor­
tijones 

S. hin­
chazón 

de 
vientre 

Borbo­
rigmos 

Valora­
Diarrea ción cuan­

tita,,tiva 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 

( + + +) 
(+++) 
(+ + + ) 
(+++) 

(+ ++) 
(+++) 

( +) 

(+++) 

( +) - - 1 -

(+++) 1 - - -

No se le pudo recoger sintomatología 
(+++) - (+) -
(+++) - (+++) -
(+++) - (++ ) -
(+++) - (+++) -
(+++) - (++ + ) (+) 
(+++) - (+++) -
(+++) (+) (+++) (+) 
(+++) - (++) -
(+++) (+) - -
(+ ++ ) (+) (+++) -
(++ +) (+++) -
(+++) - (++) -
(+++) - (++) -
(+++) - (+ ++) -
(+++) - (+ ++) -
(+++) - (+) -
(+++) - (+ ) -· 
(++ + ) - (+++) -
(+++) - (+++) -
(+++) - (+ ) -

(%) 

346'6 
376'1 
312'5 
431'5 
250'8 
900 
157'5 
675 
500 
210'2 
242 
339'3 
134'2 
119'4 
160 
547'3 
256'6 
114'2 
146'6 
221'4 
133'3 
234'8 
189'1 
375 
125 
172'4 

90 

post-ingesta y generalmente precediendo a las ventosidades. La sen­
sación de hinchazón de vientre fue coincidente con la aparición de 
ventosidades. 

La sintomatología aparecida ,en cada caso se muestra en los cua­
dros 5, 6 y 7. La valoración de la intensidad de los diversos sín­
tomas se hizo de acuerdo con el siguiente criterio: 

Ventosidades . Se le ha dado el valor ( +) a aquellos casos 
en los que ha tenido una duración de 1-2 horas. Cuando ha 
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CUADRO 8 
Sintomatología de intolerancia intestinal al almidón 

(31 casos) 

Síntomas Número de 
casos % 

Ventosidades 31 100 
Sensación de 
hinchazón de vientre 27 87 
Retorcijones 4 13 
Borborigmos 4 13 
Diarrea o o 

sido de 2-6 horas ( + + ) y cuando ha sido superior ( + + + ), 
llegando en la mayoría de los casos a durar más de 8-10 
horas. 
Retortijones. Cuando han aparecido se ha indicado con ( +) 
si su duración ha sido inferior a 15 minutos, ( + +) si ha 
sido superior a 15 minutos e inferior a una hora y ( + + +) 
cuando ha sido superior a la hora. 
Sensación de hinchazón de v ientre. Se ha indicado con ( +) 
si su duración ha sido inferior a 1 hora ( + +) cuando ha du­
rado de 1-3 horas y ( + + +) cuando ha sido superior a 3 
horas. 

- Borborigmos. En los casos en que han aparecido los hemos 
catalogado como ( + ). Cuando han existido en gran cantidad 
o su duración ha sido superior a 30 minutos se ha indicado 
con ( + +) y en aquellos casos en los que en el transcurso de 
las horas siguientes han aparecido en diversas ocasiones y en 
gran cantidad se les ha catalogado como ( + + + ). Ningún 
caso ha presentado diarrea. 

Como se puede apreciar en los cuadros correspondientes, sola­
mente ha aparecido sintomatología intestinal en aquellos casos en 
los que la prueba de tolerancia al almidón dio una valoración cuan­
titativa superior al 72 %. En el caso núm. 7 del grupo B2 no pudi­
mos informarnos si había o no presentado sintomatología, ya que 
se trataba de un paciente con 72 años de edad, desmemoriado y 
que no colaboró en el interrogatorio. En el grupo control no apa­
reció ningún tipo de síntomas. 
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Comentarios 

Desde hace años es conocido el papel del alcohol como agente 
productor de pancreopatías. La verdadera incidencia es difícil de 
establecer, por la posibilidad de existir pancreopatías latentes sin la 
menor sintomatología clínica, que escaparían al diagnóstico médico. 
Para descubrirlas, es necesario realizar pruebas especiales encami­
nadas a la investigación de una insuficiencia pancreática, que sería 
reflejo de una pancreopatía subyacente. 

Esto, explica la diferente incidencia de afectación pancreática en 
alcohólicos que aparece en las diversas publicaciones, pues son dis­
tintos los parámetros utilizados para su investigación. Así, HERFORT 
(1963) (14) encuentra una incidencia del 4 %, GARCÍA GUIJARRO 
(1963) (11) del 25 % , GADRAT y cols. (1964) (10) del 65 % y ÜWEN y 
HowARD (1958) (19) del 88 % . 

Con el test de tolerancia al almidón modificado por nosotros 
(20), encontramos que de 20 sujetos bebedores de 50-100 g dia­
rios de etanol, solamente 1 caso ha presentado la prueba patológica, 
lo que representa una incidencia del 5 % . Por el contrario, en el 
grupo de bebedores de > 100 g diarios se ve incrementado el nú­
mero de casos patológicos, variando la incidencia conforme aumenta 
el tiempo que se está bebiendo. Así hemos observado resultados pa­
tológicos en 214 casos que estaban bebiendo durante < 10 años 
(50 % ) y en 27 casos de bebedores durante > 10 años (100 '% ). 

Observamos pues, que conforme aumenta la cantidad de alcohol 
consumida y el tiempo que se lleva bebiendo, tanto más aumenta la 
incidencia e intensidad de la insuficiencia pancreática. La cantidad 
máxima de alcohol que se puede tomar al día sin que aparezca 
pancreopatía, probablemente oscila entre 50-100 g, cifra que viene 
a coincidir con la señalada por FILIPIPPNI y LüFFLER (8). 

Dicha insuficiencia exocrina puede explicarse, como consecuen­
cia de una pancreopatía crónica que ha cursado de una manera asin­
tomática (2, 4, 5, 9, 12, 15, 16, 24, 25) y que ha sido puesta de mani­
fiesto en estudios necrópsicos ( 4, 5, 17, 18, 22, 27). 

Un aspecto a señalar en el presente estudio, es la aparición de 
sintomatología intestinal, tras la administración de almidón, en to­
dos los sujetos con prueba patológica. El síntoma más frecuente en­
contrado ha sido la dispepsia flatulenta (ventosidades) (100 % ), se­
guido por sensación de hinchazón de vientre (87 % ). Por el contra­
rio, los demás síntomas presentaron una menor incidencia, desta­
cando la ausencia de diarrea. 
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Es llamativo el hecho, de que tratándose de sujetos que no refe­
rían sintomatología hepática (fueron excluidos los cirróticos), ni 
pancreática ni intestinal, sin embargo tras la administración de al­
midón aparece una sintomatología intestinal. No obstante, -a pesar 
de que todos los casos patológicos mostraban intolerancia intestinal 
al almidón, no hemos encontrado una correlación estrecha entre la 
intensidad de la sintomatología y el grado de alteración cuantitativa 
de la prueba_ 

En otra publicación (21) se han comunicado los resultados obte­
nidos en la exploración de la función exocrina del páncreas en alco­
hólicos asintomáticos, mediante el test de la secretina-pancreozi­
mina. El volumen y la secreción¡ de bicarbonato apenas se modifi­
caron, mientras que en 17 /30 casos había una menor secreción en­
zimática (tripsina, quimotripsina, lipasa). Resultados patólogicos se 
observaron en el 40 % de los sujetos que bebían 50-100 g diarios 
de alcohol y en el 73 % de los sujetos consumidores de > l0Q g; 
además, el segundo grupo mostraba un déficit enzimático duodenal 
más pronunciado. El enzima más afectado fue la quimotripsina. No 
hicimos determinaciones de amilasa en jugo pancreático, enzima 
que según FrLIPPINI y LéiFFLER (8) es aun más sensible a la acción 
nociva del alcohol, que la quimotripsina. 

Si comparamos los resultados obtenidos mediante el test del al­
midón con los del test de la secretina-pancreozimina, observamos 
una superioridad del primero, el cual se muestra como una prueba 
mucho más sensible para detectar una insuficiencia pancreática la­
tente; puesto que el test de la secretina-pancreozimina da resulta­
dos patológicos en el 73 % de los bebedores de > 100 g diarios de 
alcohol, mientras que el test del almidón muestra un 100 % de re­
sultados patológicos. Por un lado, el descenso en la secreción de 
amilasa pancreática parece ser más frecuente en alcohólicos que el 
descenso en la secreción de quimotripsina (8); y por otro lado, re­
sulta muy difícil detectar una menor secreción enzimática por el 
análisis del jugo duodenal. Quizás ambas circunstancias contribu­
yan a explicar la mayor sensibilidad del test del almidón. 

Esta prueba ofrece la ventaja de ser un proceder más aceptable 
para el paciente y requiere un menor dispendio de personal y de 
tiempo. Sin embargo, la necesidad de operar con sangre capilar 
obliga a intervenir a un personal especializado y hasta ahora, no 
se ha automatizado la determinación de glucemia para microméto­
dos. Tales desventajas limitan la aplicación práctica del test de AL­
THAUSEN-PEÑA en el diagnóstico de la insuficiencia pancreática, a pe­
sar de su gran sensibilidad, en tanto no se llegue a una automatiza-
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ción en la técnica de dosificar glucosa eh cantidades pequefias de 
sangre (0'l ml). 

Conclusiones 

l. El test de tolerancia al almidón modificado por nosotros 
(test de ALTHAUSEN-PEÑA) ha sido realizado en 51 sujetos consumi­
dores habituales de alcohol asintomáticos. 

2. En el grupo A (20 casos), bebedores de 50-100 g diarios 
> 10 años, hay 1 caso (5 % ) con resultado patológico y un valor me­
dio de + 42'6 ± 25'8 % . 

3. En el grupo B1 ( 4 casos), bebedores > 100 g < 10 años, hay 
2 resultados patológicos (50 %) y un valor medio de + 68'8 ± 
37'6 %-

4. En el grupo B2 (27 casos), bebedores de > 100 g < 10 años, 
dieron un resultado patológico (100 %) y un valor medio de +287 ± 
187 % . Aunque no presentaban síntomas clínicos de insuficiencia 
pancreática exocrina, todos respondieron con síntomas intestinales 
a la sobrecarga oral de almidón. 

5. Los valores medios son superiores a los obtenidos en el 
grupo control, con un valor estadísticamente significativo para los 
3 grupos (A, B1 y B2 ) de P < 0'0025, P < 0'025 y P < 0'0005 respec­
tivamente. También hay una diferencia estadísticamente significa­
tiva en los resultados obtenidos en el grupo A y grupo B 2 , con un 
valor de P < 0'0005. 

6. El test de ALTHAUSEN-PEÑA se ha mostrado más sensible que 
el test de la secretina-pancreozimina para detectar una insuficien­
cia exocrina latente del páncreas. 

7. La dosis de alcohol nociva sobre el páncreas debe situarse 
entre 50 y 100 g diarios. Su efecto parece iniciarse después de 
transcurridos 1 O años y se hace evidente en el 100 % de los casos 
cuando se consumen más de 100 g diarios. 

Resumen 

En 51 sujetos asintomáticos, sin cirrosis h epática ni antecedentes de 
pancreatitis, se iha r ealizado el t est de tolerancia al almidón modificado 
(Test de ALTHAUSEN-PEÑA). El grupo A (20 sujetos) bebía menos de 100 g 

. diarios. El grupo E bebía más de 100 g; durante menos de 10 años (E
1 

= 
4 sujetos) y más de 10 años (E

2 
·= 27 s ujetos). Se encontraron resultados 

patológicos en el 5 i% del grupo A, 50 % del E
1 

y 100 % del E
2

. 

Observamos que conforme aumenta el tiempo y la cantidad de alcohol 
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ingerida, los valores obtenidos son más patológicos. Nuestros r esultados 
muestran que el alcohol ejerce ,una acción nociva sobre el páncreas exo­
crino, en ausencia de manifestaciones clínicas de pancreopatía. 

A pesar de no presentar los sujeto¡:¡ s intomatología de insuficiencia pan­
creática exocrina, todos los casos patológico¡:¡ respondieron con síntomas 
intestinales de intolerancia a la sobrecarga de almidón. El más fr ecuente 
fue una dispepsia flatulenta con sensación de hinchazón de vientre. Nin­
gún caso presentó diarrea. Encontramos que nuestro t est es muy sensible 
en la investigación de insuficiencia pancreática exocrina. 

Cátedra de Patología M édica "A" de la F. de M. de Zaragoza 
Catedrático: Prof. F. C:,veira 

Instituto Experimental de Cirugía y R eproducción 
de la Facultad, de Veterinaria de Zaragoza 

Catedrático: Prof. E. Martín 
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ESTUDIOS SOBRE LA PARTICIPACIÓN HEPÁTICA EN LA REGU­
LACióN GLUCIDICA: COMPARACIÓN ENTRE LOS EFECTOS DEL 

GLUCAGóN POR V1A PORTAL Y POR VENAS PERIFÉRICAS 

Por F. J. SUÁREZ-PINILLA 
F. CIVEIRA 
E. MARTíN 
J. USóN 

CADA vez se tiende a pensar más en la importancia que el bino­
mio hígado-páncreas tiene en la regulación de la glucemia, 

en relación con su recíproca situación anatómica que obliga a las 
hormonas pancreáticas (glucagón e insulina) a pasar primeramente 
por el hígado conducidas a él por la vena porta, antes de ser verti­
das a la circulación general. Ello conduce a pensar en la importan­
cia primordial del hígado en el control de los niveles de estas hor­
monas, lo cual es parcialmente conocido, y sabemos que, al menos 
en determinadas circunstancias, aproximadamente el 50 ,% de la 
insulina ( 4) y del glucagón (7) que llegan a dicha víscera proceden­
tes del páncreas son retenidos o utilizados en la misma, pasando 
sólo el resto a la circulación general. Es por lo tanto de interés el 
ir precisando las características de estas acciones y los mecanismos 
que las determinan. 

Algunos aspectos de estas interrelaciones hígado-glucosa-insu­
lina-glucagón han sido objeto de nuestras aportaciones anteriores 
con trabajos sobre animales vivos (perros) cuyos resultados orien­
taban entre otras a las siguientes conclusiones (2 y 5) que ahora nos 
interesa tomar como punto de partida de esta comunicación: l.º) El 
hígado es capaz de captar la glucosa que le llega por vía porta pero 
en una cuantía limitada (5). 2.º) Dicha capacidad de captación au­
menta en forma importante por la simultánea llegada de insulina 

· (5). 3.") El glucagón parece bloquear la utilización de la insulina por 
el hígado con lo que en su presencia ésta pasaría en mayor canti­
dad de la habitual a la circulación general, pudiendo actuar con ma-
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yor intensidad en sangre periférica (2), según se deduce del estu­
dio comparativo de la inyección de glucosa sola y de glucosa más 
glucagón por vena porta determinando simultáneamente los nive­
les glucémicos en suprahepática y en vena periférica. 

Dados estos resultados y siguiendo la línea de dichos trabajos 
nos ha parecido interesante comparar ahora las diferencias existen­
tes entre la inyección de glucosa con glucagón por la vena porta y 
por una vena periférica, y de glucosa sola con la de glucosa más 
glucagón por una vena periférica para relacionar las variaciones 
producidas sobre la glucemia en venas periféricas y suprahepá­
ticas en los dos minutos de duración de la introducción de las mis­
mas. Es decir, estudiar las posibles diferencias que pudieran esta­
blecerse como resultado de que las sustancias administradas lle­
garán al hígado directamente ( cuando se dan por vena porta) o 
después de mezclarse en la circulación general (cuando se admi­
nistran por vena periférica), y de que la glucosa se inyecte sola 
e con glucagón por una vena periférica. De esta manera intenta­
mos hacer una más completa precisión para conocer mejor la di­
recta participación del hígado en estas regulaciones. 

Dado que habíamos realizado en anteriores trabajos la introduc­
ción de glucosa sola (5) y de glucosa con glucagón (2) por vena 
porta, y de glucosa sola por vena periférica (5), el trabajo expe­
rimental de esta comunicación consiste en estudiar las modifica­
ciones de la glucemia en venas periféricas y suprahepáticas de for­
ma simultánea mientras introducimos por vena periférica la misma 
cantidad de glucosa, en el mismo volumen de líquido y asociada 
?. la misma cantidad de glucagón que utilizamos en nuestros an­
teriores trabajos. 

Para ello hemos introducido en cinco perros y siguiendo la mis­
ma metódica que en otras ocasiones (5) 20 ce. de suero glucosado 
al 40 % con 1 mg de glucagón por una vena periférica en dos mi­
nutos, mientras recogíamos muestras de la sangre periférica y su­
prahepática de los animales cada 15 segundos con objeto de deter­
minar en las mismas su concentración en glucosa y objetivar las 
modificaciones acaecidas en la misma. 

Los resultados se consignan en las gráficas adjuntas. 
La lectura de éstas pone en evidencia que la inyección de glu­

cosa más glucagón en vena periférica produce en suprahepática, 
tras un período de unos 45" en que la glucemia no varía, un au­
mento de ésta de forma progresiva (de 1'48 a 3 g por mil) (ver 
gráfica l.ª ). Muy parecido sucede en las venas periféricas, pero el 
ascenso de la glucemia es mucho menor (de 0'97 a 1'30) (ver grá­
fica 2."). 
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GRÁFICA 1 
GLucemia 
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Inyección por vena periférica - Determinaciones en suprahepáti ca 

En 2' de 20 ce de suero glucosado al 40 % : -___ _ 
Lo mismo más 1 mg de glucagón: x - x - x -
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GRÁFICA 2 
Glucemia 
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Inyección por vía periférica - Determinaciones en vena periférica 

En 2' de 20 ce de suero glucosado al 40 % : 
Lo mismo más 1 mg de glucagón : x - x - x -
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Comparando este resultado con los obtenidos en anteriores ex­
periencias resulta que : 

l. La inyección de glucosa más glucagón por una vena peri­
férica produce una hiperglucemia periférica menor que la que se 
presenta por la sola inyección de análoga cantidad de glucosa por 
la misma vía y mayor elevación en suprahepática (gráf. 1 y 2). Esto 
está en concordancia con nuestro anterior trabajo sobre la acción 
bloqueante del glucagón sobre la utilización hepática de la insuli­
na (2), toda vez que la hiperglucemia obtenida en venas periféri­
cas, menor cuando introducimos glucosa con glucagón que cuando 
administramos glucosa solamente, en contraste con lo que sucede 
en vena suprahepática donde la hiperglucemiai alcanzada es mayor 
cuando se ha introducido la asociación glucosa+ glucagón que glu­
cosa sola, lo que sólo puede explicarse bien admitiendo que ha 
llegado a la periferia mayor cantidad de insulina que ha salvado 
la barrera hepática, lógicamente por la presencia de un nivel más 
alto de glucagón. 

Pensamos, pues, que el glucagón extra que ha llegado al hígado 
impide por parte de éste la utilización de la insulina que le llega 
por porta, lo que hace que la misma pase a vena suprahepática en 
mayor cantidad de lo normal y que ejerza su acción periférica de 
introducir la glucosa en las células. 

2. La acción bloqueante del glucagón sobre la utilización hepá­
tica de la insulina y el consiguiente paso de la misma en . mayor 
cantidad a la periferia, guarda relación con la cantidad de gluca­
gón que llega al hígado por porta o con la relación glucagón-insu­
lina en la sangre que llega al mismo (más que con la concentra­
ción absoluta de dicha hormona), lo que estaría de acuerdo con 
los resultados obtenidos por PARRILLA, GoonMAN y ToEws (3), ya 
que la hiperglucemia obtenida en vena suprahepática1 es claramen­
te mayor cuando se introduce la glucosa con el glucagón por vena 
porta que cuando se hace por vena periférica (gráfica 2). 

3. La situación actual de nuestros conocimientos respecto a la 
relación entre glucagonemia y diabetes mellitus parecen mostrar 
que existe en ésta una hiperglucagonemia (absoluta o relativa al 
menos) (BEK, 1977) que con arreglo a nuestros resultados tendría 
el sentido de intentar h acer llegar a la periferia la mayor canti­
dad posible de insulina (al existir más glucagón, la insulina dis­
ponible pasaría en más cantidad a la periferia). 

Resumen 

· Se estudia en perros la influencia sobre los niveles de glucemia en 
vena porta y en venas periféricas cada 15" durante 2 minutos de la in­
troducción por vena periférica de 20 ce. de suero glucosado al 40 % con 
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1 mg de glucagón en el mismo tiempo, y se comparan los resultados 
obtenidos con lüs que se obtuvieron en anteriores experiencias con inyec­
ciones por vena porta de las mismas sustancias y en análogas condiciones 
o so~amente de glt1cosa. 

~os resultados obtenidos muestran q,ue l.a elevación de la glucemia en 
las venas periféricas es mayor cuando s~ inyecta por: una vena periférica 
sólo glucosa que cuando l.a inyección es de glucosa más glucagón, al con­
trario · de lo que sucede en la vena s.uprahepática. 

Estos resultados están en concordancia con los obtenidos anteriormente 
en el sentido de afirmar que muy probablemente el glucagón ejerce una 
acción bloqueante sobre el hígado para la utilización de la insulina por 
éste, lo que permitiría a la insulina pasar en mayor cantidad a la periferia 
y aumentarse así la utilización periférica de la glucosa. 
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ASPECTO CRONOLóGICO Y MORFOLóGICO DE LOS PUNTOS 
DE OSIFICACION DEL TARSO. - ESTUDIO PORCENTUAL 

DE HUESOS ACCESORIOS(l) 

Por B. EBRI-TORNÉ 
P. ASIRóN-YRIBARREN 
J. L. NIETO-AMADA 
S. PBLLEJERO-ALTUNA 
J. M. GóMEZ-BELT1RÁN 
L. JIMÉNEZ-GONZÁLEZ 

A NTE la diversidad de opiniones recogidas en la bibliografía, 
respecto a la cronología y morfología de los puntos de osifi­

cación del tarso, hemos dedicido estudiar estos aspectos anatómi­
cos. CALLEJA (3), Goss (1), TESTUT (2), RoUVIER (5), ESCOLAR ( 4), 
SPALTEHOLZ (6), SCHINZ (7), LELIEVRE (8), CATTEY (9) y ÜRTS (10) 
estudian la aparición de los distintos puntos de osificación del tarso 
aceptando como edades probables de aparición las expresadas en 
la tabla I. De igual forma, SPALTEHOLZ (6), TESTUT (2), ÜRTS (10) 
y ScmNz (7) señalan la diferente morfología que adoptan estos nú­
cleos indicando también los porcentajes de aparición de diversos 
huesos accesorios. Estos resultados los hemos expresado en la ta­
bla II. 

Material y métodos 

Para este trabajo hemos reunido una casuística mixta de cua­
trocientos casos, distribuida en edades que oscilan desde la edad 
fetal hasta los once años, cuya distribución en frecuencias se deta­
lla en la tabla III. La procedencia ha sido del Hospital Militar de 
Zaragoza y Facultad de Medicina de Zaragoza. 

Se ha excluido de este estudio todo niño que entre sus antece­
dentes personales no reuniera las condiciones de normalidad en 
cuanto a su metabolismo fosfo-cálcico o enfermedad endocrina­
metabólica que pudiera alterar la cronología habitual. 

(1) Comunicación presentada en la Reunión de la Sociedad Anatómica Española. Granada, sep­
tiembre de 1976. 
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TABLA I 
Cronología. Puntos de osificación de diferentes autores anatómicos 

Goss Testut Calleja Escolar 

Calcáneo, 5 meses fet. 4-5 meses fe.t. 6 meses fet. Feto 
Astrágalo 6 meses fet. 6-9 meses fet. Final embarazo Feto 

pocos días 
nacimiento 

Cuboides 9 meses fet. 1 año 6 meses 1 año 
Escafoid 3 años 4-5 años Hasta 4 añ. 5 años 
l." cuña 2 años 1 año 4 años 4 años 
2.a cuña 3 años 4-5 años 3 años 3 años 
3." cuña 1 año 4-5 años 1 año 2 años 
Ep. 1.er M. 3 años 2-4 años 4 años 5 años 
Cale. Sec. 7-10 años 7-8 años V: 6-12 años 

H: 6-12 años 

T ABLA I (Continuación) 
Cronología. Puntos de osificación de diferentes autores anatómicos 

Spalteholz Schinz J. L elievre Catty 

Calcáneo 56 mes. v . fet. 3 mes. fet. - 1 mes 5-6 mes. v. fet. semana·s 24 26 v. 
·. / fet . - 1 mes 

Astrágalo 7 mes. v. fe.t. 3'5 mes. fet. - 2 m. 7 mes. v. fet . semanas 26-28 v. 
f. -1 mes 

Cuboides nacimiento 6 mes. v . fet. - nacimiento semanas 40 v. 
1 año fet. -1 año 

3." cuña 6 meses 9 mes. fet . - 3 4-20 meses 3-6 meses 
años y medio 

La cuña 3 años 9mes. fet. - 2 años V: 2 años 
4 años H: 6 años 

Varía entre 
9 meses. - 4 años 

2.ª cuña 3 años 9 mes. fet. - 3 años V: 2'5 años 
5 años H: 2 años 

Varía entre 
9 mes. -3 años 

Escafoid. 4 años 3 mes. fet. - 5 2 ~~ años V: 3 años 
años H: 2 años 

Varía entre 
3 mes. 5 años 

Ep. 1.er M. V: 4 años 6 mes. fet. - 3 años 3-4 años 22 meses 
H: 3 años 

Cale. Sec. V: 10-12 años 5-12 años 7-10 años 5-12 años 
H: 9-10 años 

Rouviere 

6 meses vida fet. 
antes nacimiento 

1-6 meses 
3-5 años 
2 años 
3 años 
1 año 
4 años 

6-9 años 

Or,ts L lorca 

5-6 mes. feto 

7-8 mes. feto 

-

1-2 años 

1 y 3 años 

1 y 4 años 

5 años 

3 y 6 años 

-
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TABLA II 
Huesos binucleados y accesorios 

Opinión de diferentes autores anatómicos 

SpaUeholz 
Astrágalo: 
Cuboides: 

A veces 2 núcleos o 3 
A v eces 2 núcleos o 3 

Test,ut 
Escafoides accesorio .. .. .. .. .. . . . .. 10 % 
Os trígonum .. .. .... .. .. .. .... .. .. .. .. . 7 % 
Cuboides .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. . 7 % 
Vesaliano ........ ...... . ....... .. ... .. .. 
Cuboides secundario (excepcion al) 
Bin,ucleado 
Duplicidad cuneiforme 
E scafoides bipartito 

Orts Llorca 
Os trígonum .. .. .... .. .. .. .. .. .. .. .. .. . 13 % 
Escafoides accesorios (os tibial) 10 ,% 
Vesaliano .. .... .. .. .. .. .. .. .... ...... .. . 10 % 
Cuboides accesorios .. .. .. .. .. . .. .. 1 % 

Schinz 
Os trígonum ........ .... ............. .. 
E scafoides accesorios . . ... ... ... . . . 
l." cuña: binucleado ......... .. .. . 

20 % 
10 % 
1 % 

De esta forma , obtenemos una casuística homogénea en la que 
podemos estudiar la cronología de los puntos de osificación, ya 
primarios o secundarios de la región elegida, en nuestro caso el 
tarso. De igual manera llevamos a cabo un estudio morfológico por­
centual de la pluralidad de los puntos de osificación de cada nú­
cleo y la edad en que los objetivamos, así como de los huesos ac­
cesorios que los autores clásicos describen. 

Para deducir probables diferencias, comparamos los hallazgos 
de nuestra casuística, con los que al respecto señalan diferentes 
autores anatómicos. 

Para realizar este trabajo hacemos radiografías de ambos pies 
en una proyección A.P . y lateral, a una distancia focal de un metro. 

Los huesos que analizamos son: calcáneo, astrágalo, cuboides, 
3.ª cuña, l.ª cuña, 2.ª cuña, escafoides, epífisis de la cabeza del 
primer metatarsiano y calcáneo secundario. 

ESTUDIO PORCENTUAL DE H UESOS ACCE SORIOS 

TABLA III 

Distribución de la casuística 

Var ones H embras 

O- 1 = 15 18 

1- 2 = 15 17 

2- 3 '= 22 15 

3- 4 = 15 18 

4- 5 = 20 20 

5- 6 = 20 20 

6- 7 = 21 20 

7- 8 = 15 14 

8 9 ·= 22 20 

9-10 = 15 17 

10-11 = 15 21 

195 205 

Resultados 

51 

De los cuatrocientos casos que componen la casuística, hemos 
0'5 % ; binuclearidad epífisis primer metatarsiano, 3'25 % ; multi­
nuclear, 0'5 % ; 2.ª cuña: 2 núcleos, 0'5 % ; escafoides: 2 núcleos, 
3'25 % ; tripartito, 1'25 % ; cuboides: 2 núcleos, 1 %. 

De los huesos accesorios : p.seudoepífisis, 1 % ; os trigonum, 
2'75 % ; vesaliano, 1 % ; escafoides accesorios, 1'5 % ; cuboides se­
cundarios, 0'25 %. 

Estos resultados se detallan en la tabla IV. 

Discusión 

Comparando estos hallazgos con los de diferentes autores ana­
tómicos tenemos: 1) Nuestros porcentajes son más bajos que los 
publicados. 2) Existe semejanza de huesos accesorios y binucleados 
citados por diferentes autores y los que hemos encontrado nosotros. 
'3) Es de destacar la binuclearidad de apífisis del primer metatar­
siano y de la 2." cuya, encontrados por nosotros y no reseñada en 
b bibliografía. 
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En los 195 casos de varones y 205 de hembras estudiados por 
nosotros encontramos los porcentajes siguientes: 

l." cuña (doble núcleo) . . . .. . Varones: 3'58 % Hembras: 2'43 % 
l."' cuña (3 núcleos) .......... . 
Ep. l. er met. (2 núcleos) .... . 
Multinucleados ... ............ . . . 
2." cuña ........ . ................. . 
Escafoides (2 núcleos) 
Escafoides (3 núcleos) 
Pseudoepífisis .............. .. .. . 
Os trígonum ... .... . .. ...... ... . . 
Vesaliano .................... . .. . . 
Escaf. accesorio . . . ..... .. ..... . 
Cuboides secundario ..... .... . 

" 

" 

0'51 % 
5'64 % 
1'02 % 
0'51 % 
3'07 % 
2'05% 
0'51 % 
3'07 % 
0'51 % 

" 

" 
" 

" 

" 

0'48 % 
0'57 % 

0'48% 
3'41 % 
0'97 % 
1'46 % 
2'43 % 
1'46 % 
2'92 % 
0'48 % 

Tenemos, pues, que dentro de la binuclearidad de los puntos 
de osificación, la l.ª cuña, epífisis del primer metatarsiano, es más 
frecuente en varones; escafoides, en hembras. Similares porcenta­
jes en relación a la 2." cuña. 

De los huesos accesorios, excepto el os trígonum, más frecuente 
en el varón, el resto lo es más en la hembra. 

No hemos encontrado representación en el varón del escafoi­
des accesorio y cuboides secundario. 

Los huesos accesorios los hemos identificado en edades poste­
riores a los nueve años, excepto la pseudoepífisis de los metatar­
sianos, que se objetivan desde los dos años. 

Diferenciando la edad de aparición entre varones y hembras, 
tenemos que las pseudoepífisis aparecen en los varones a los 4-5 
años; en las hembras, de los 2 a los 5 años. El os trígonum de 

los 9 años en adelante, tanto en los varones como en las hem­
bras, y el cuboides secundario, se observa en las hembras desde 
los 9 años, así como el escafoides accesorio. El hueso vesaliano 
aparece desde los 10 años en varones y hembras. 

En nuestro trabajo hemos comprobado que todos los puntos pri­
marios de osificación de los huesos del tarso están presentes en el 
niño al cumplir los 6 años. El calcáneo secundario oscila en su 
aparición desde los 4 hasta los 11 años. 

En este estudio hemos observado que algunos núcleos presen­
tan unos márgenes de aparición más estrechos que otros. Así su­
cede en el escafoides y calcáneo secundario, en las hembras y el 



54 AROH. FAC. MED. ZARAGOZA. 1978, ENERO-JUNIO, NÚMS. 1-3, TOMO XXVI 

TABLA V 

Cronología de los puntos de osificación de la casuística 

Población mixta 

Calcáneo Epoca fetal 

Astrágalo Epoca fetal 

Cuboides Desde el nacimiento hasta los 2 años 
3." cuña Desde el nacimiento hasta los 3 años 
l.ª cuña Desde el año hasta los 5 años 

2." cuña Desde el año hasta los 5 años 
Ep. 1.er metatarsiano Desde el año hasta los 5 años 
Escafoides Desde el año hasta los 6 años 
Cale. secundario Desde los 4 años hasta los 11 años 

Varones H ,embras 

Calcári,eo Epoca fetal Epoca fetal 
Astrágalo Epoca fetal Epoca fetal 
Cuboides Desde nac. hasta 2 años Desde nac. hasta 2 años 
3." cuña Desde nac. hasta 2 años Desde nac. hasta 3 años 

l.ª cuña 1 año hasta 4 años 1 año hasta 5 años 

2." cuña 1 año hasta 4 años 1 año hasta 5 años 
Ep. 1.er metatarsiano 2 años hasta 4 años 1 año hasta 5 años 

Escafoides 1 año hasta 6 años 1 año hasta 5 años 
Cale. secundario 5 años hasta 11 años 4 años hasta 9· años 
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cuboides, 3." cuña, l.ª cuña y 2.ª cuña, en los varones, aparecen 
en fechas constantes. La epífisis del primer metatarsiano es más 
precoz en hembras (1 año) que en varones (2 años). No obstante, 
las hembras tardan un intervalo de edad más (5 años) que los va­
rones ( 4 años) en tener en un 100 .%i dicho punto de osificación. 

El calcáneo y el astrágalo se muestran ya visibles al nacimiento. 
Tenemos, pues, que tanto los varones como las hembras coin­

ciden en los primeros intervalos de edad en la aparición de los 
núcleos de osificación, a excepción de la epífisis del primer me­
tatarsiano y calcáneo secundario que aparecen un año más t arde 
en los varones. No resulta así en los últimos intervalos de apa­
rición de los núcleos, tardando, como regla general las hembras, 
un intervalo de edad más en presentar todos los núcleos en un 
100 % , exceptuando el calcáneo secundaro y el escafoides, cuya 
osificación se realiza más pronto en las hembras, hechos que que­
dan reflejados en la tabla V. 

Finalmente señalaremos que comparando la cronología de nues­
tra casuística con la de diferentes autores anatómicos, encontramos 
en la nuestra más precocidad en la aparición de los núcleos de 
osificación del tarso, respecto a las fechas indicadas por estos auto­
res. Sin embargo la cronología dada por ScHINZ resulta más pre­
coz que la nuestra. 

Resumen 

Hemos reunido una casuística de cuatrocientos casos, distrib,uida en 
edades de hasta once años. 

Se estudian los aspectos cronológicos de aparición de los puntos de 
osificación, comparándolos entre varones y h embras, así como los morfo­
lógicos, tales como binuclearidad o pluralidad de los núcleos y huesos 
accesorios. 

Resumé 

Nous avons reuní une casuistique de q.uatre cents cases, distribuée par 
ages jusqu 'a once ans. 

On étudie les aspects chronologiques d'apparition des points d'ossifica­
tion, en les comparant entre hommes et femmes, ainsi que les aspects 
morphologiques telles que la binuclearité ou purinuclearité les nucléus 
acceso ir es. 
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M.ª C. RUBIO-CALV OC2) 
L. GóMBZ-LóPEZC2) 

DIVERSOS métodos h an sido descritos con objeto de medir cuan­
titativamente la sensibilidad de las bacterias a los antibió­

ticos. En 1954 ScHNEIERSON (5) describió un método rápido para 
determinar la sensibilidad a los antibióticos, consistente en colocar ' 
discos impregnados con una cantidad conocida del antibiótico en 
caldo. Esta técnica disco-tubo permitía la lectura a las seis horas 
y ha sido aplicada a todos los sistemas automatizados, uno de ellos 
el Autobac-1. 

Material y métodos 

Hemos utilizado un aparato semiautomatizado, el Autobac-1 
(Pfizer Inc.), que permite detectar la densidad del crecimiento bac­
teriano por fotometría. El sistema consta de cuatro componentes. 
A) Una cubeta de plástico transparente con 12 pocillos test y un 
pocillo control en la cual el inóculo se introduce automáticamente. 
B) Un incubador agitador en el cual se introducen las cubetas a 
35'5º C y se agitan a 220 r.p.m. C) Un dispensador de discos. D) Un 
fotómetro que estandariza el inóculo, lee la cantidad de crecimien­
to en cada pocillo y automáticamente la compara con la del control 
sin antibiótico, e imprime una razón numérica entre O y 1, deno­
minada índice de dispersión de la luz (LSI/light-scattering index). 
Los medios empleados así como los discos que contienen los an­
tibióticos nos han sido suministrados por Pfizer Inc. En la tabla 
número I, aparecen los antibióticos empleados con la carga de disco 
correspondiente. En la tabla número II presentamos los criterios 
seguidos para considerar una cepa sensible, intermedia o resistente. 

(l) Jefe del Departamento. 
(2) Profesor adjunto. 
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TABLA I 
Discos de antibióticos empleados con su carga correspondiente 

An,tibiótico D isoo Carga en micro gramos 

Ampicilina Gram-positivo ... ... ... ...... . Am 0'22 
Ampicilina Gram-negativo ..... .. . .. ... . . Am 3'6 
Bacitracina . .. .. ........ . .. ...... .. . .. ... ... ... . Be 18 u. 
Carbenicilina ..... . .. ... ..... . . ...... .. . .... ... . Cb 120 
Cefalotina ....... .... .. ... . ... ... . .. .... .... .. .. . Cl 15 
Clindamicina ... ..... ........ ...... ... .... ... .. . Cm 4 
Cloranfenicol . ............ . ... ... .. . ........ .. . e 4 
Colimicina .. . .. ..... .... .. .......... ..... .. ... .. . Cs 2 
Doxiciclina Gram-positivo .. ... .. ..... ... . Dx 0'5 
Doxiciclina Gram-negativo .. ... ... ... ... . Dx 1'6 
Eritromicina . ... . ...... ............ ... .... . .. . . E 2'5 
Estreptomicini . ... ..... . .. ..... .. ... .. ..... ... . St 20 
Gentamicina . .. ............ . . ...... .. ..... .... . . Gm 9 
Kanamicina ...... . .. ...... ... . .. .. .... ... ..... . K 22 
Meticilina ..... ... .... ... . .. ....... ... .. .. ..... . . Se 5 
Neomicina . .. .... ..... .. ..... .. ....... ..... ... . . . Neo 24 
Novobiocina ..... .. .. .... ......... .. .. ..... .... . Nv 2'5 
Tetraciclina . Gram-positivo ....... . ... ... . Te 0'5 
Tetraciclina Gram-negativo ... ........ .. . Te 1'2 
Vancomicina . .... ............. . ..... .. .. .. .. .. . Va 10 
T'obramicina ...... .... ... . ... .. .. .... ..... . .... . Tm 10 

Hemos estudiado un total de 63 cepas bacterianas distribuidas 
de la siguiente forma: 13 de Staphylococcus aureus, 3 de Staphy­
lococcus epidermidis y 47 cepas de bacilos gram-negativos cuya 
distribución por especies aparece en la tabla número III. 

Los antibióticos estudiados frente a los estafilococos fueron: 
ampicilina, bacitracina, cefalotina, clindamicina, doxiciclina, eritro­
micina, estreptomicina, gentamicina, meticilina, novobiocina, tetra­
ciclina y vancomicina. Y para los bacilos gram-negativos: ampici­
lina, carbenicilina, cefalexina, cloranfenicol, colimicina, doxiciclina, 
estreptomicina, gentamicina, kanamicina, neomicina, tetraciclina y 
tobramicina. 

La preparación del inóculo la efectuamos siguiendo las instruc­
ciones del fabricante del aparato (6). Tomamos colonias de carac­
terísticas morfológicas similares a partir de un cultivo de 16 a 
24 horas en Trypticase Soy Agar TSA y las emulsionamos en 6 ml 
de una solución buffer ópticamente transparente. Cada inóculo se 
agita en un Vortex para conseguir una difusión uniforme y enton­
ces se introduce en el fotómetro y se comprueba la densidad óp­
tica en¡ la escala correspondiente que nos marcará si la concentra­
ción es correcta. Si lo hace por debajo del límite inferior tolerado 
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TABLA II 
Criterios de interpretación seguidos en el método disco-placa 

y Autobac-1 

Disco-placa (halo en mm) Autobac-1 (LSI) 
Antibiótico 

R I s R I 

Ampicilina . . . . . . . . . . 
Staphylococcus .. . . 20 21-28 29 0'50 0'51-0'59 
Gram negativos . .. 11 12-13 14 0'50 0'51-0'59 
Bacitracina ......... 8 9-12 13 0'50 0'51-0'59 

Carbenicilina : 
Ps. a eruginosa .... 12 13-14 15 0'50 0'51-0'59 
E. coli, Proteus sp. 17 18 22 23 0'50 0'51°0'59 
Cefalotina ·· ······· ·· 14 15-17 18 0'50 0'51°0'59 
Clindamicina ... .... 14 15-16 17 0'50 0'51-0'59 
Cloranfenicol ... ... 12 13-17 18 0'50 0'51-0'59 
Colimicina ... .. ... .. 8 9-10 11 0'50 0'51°0'59 
Doxiciclina ...... ... 14 15-18 19 0'50 0'51-0'59 
Eritromicina .. .... . 13 14-17 18 0'50 0'51-0'59 
Estreptomicina ... 11 12-14 15 0'50 0'51-0'59 
Gen tamicina ..... ... 12 13 0'50 0'51-0'59 
Meticilina ··· ···· ····· 9 10-13 14 0'50 0'51-0'59 
Kanamicina .. .. . .. .. 13 14-17 18 0'50 0'51-0'59 
Neomicina ..... .. .... 12 13-16 17 0'50 0'51-0'59 
Novobiocina ..... ... 17 18-21 22 0'50 0'51-0'59 
Tetraciclina ..... .... 14 15-18 19 0'50 0'51-0'59 
Vancomicina . .. .. .. 

1 

9 10-11 12 

1 

0'50 0'51-0'59 
Tobramicina .. ...... 15 1617 18 0'50 0'51-0'59 

TABLA III 
Distribución por especies de las 47 cepas de bacilos 

Gram-negativos 

Especie Número de cepas 

Eschericia coli . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 21 
Pseudonomas a eruginosa . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9 
Klebsiella pneumoniae . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5 
Proteus mira bilis . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3 
Proteus vulgaris ..... . .. . .. ........... . .... . . . 
Acinotobacter calcoaceticus . . .. . . .. . . . . . . 3 
Enterobacter cloacae . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2 
Serratia marcescens . . . . . . . . .. . . .. . . . . . . . . . . . . 1 

Total .. . 47 

s 

0'60 
0'60 
0'60 

0'60 
0'60 
0'60 
0'60 
0'60 
0'60 
0'60 
0'60 
0'60 
0'60 
0'60 
0'60 
0'60 
0'60 
0'60 
0'60 
0'60 
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T ABLA IV 

Correlación entre la sensibilidad antibiótica determinaaa por el Autobac-1 y la determinada por el método 
de difusión disco-placa, en 47 cepas de bacilos Griam-negativos 

Canear-
Organismo Correlación Amp Cb Cf Cm Cl Dox Gm Km Neo Est Tet Tobr d.ancia 

Núm. estudiado % 

Escherichia coli Conc. 19 20 18 20 20 20 18 19 20 19 20 21 9·2'8 
Menor 1 - 1 1 1 - 1 1 - 1 -

21 Mayor - - 1 - - - 1 - 1 -- -
M. mayor 1 1 1 - - 1 2 1 - 1 

Pseudomonas Conc. 9 5 9 9 9 8 8 8 8 6 8 9 88'8 
a eruginosa Menor 3 - - - - - - 1 1 -

Mayor - 1 - - - - - - - -
9 M. mayor - - 1 1 1 1 2 - . -

Klebsiella pneu- Conc. 5 5 4 5 5 5 5 5 5 5 5 5 90'3 

moniae Menor - - 1 - - - - - -
Mayor - - - - -- - - - -

5 M. mayor - - - - - - - - - -
- -- -- -··· ,. ~ 

Prot. mirabilis Conc. 3 3 3 1 3 3 3 3 3 3 3 3 94'4 
Menor - - 1 - - - - - - -

3 Menor - - 1 - - - -
M. mayor - - - - - - - -

Prot. vulgaris conc. 3 3 3 3 3 3 3 2 2 3 3 3 94'4 

3 
Menor - - - - - - 1 1 - -
Mayor - - - - - - - -
M. mayor - - - - - - - - - -

Acinetobacter Conc. 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 100'0 
calcoaceticus Menor - - - - - - - - - -

Mayor - - - - - - - - - -
3 M. mayor - - -- - - - - - -

Enterob. cloacae Conc. 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 100'0 
Menor - - - - - - - - - -

2 Mayor - - - - - - - - - -
M. mayor - - - - - - - - - - -

Serratis marces- Conc. - 1 1 1 1 1 1 1 1 

1 

1 1 1 83'3 
cens Menor - - - - - - - - - - - -

Mayor - - - - - - - ,- - - - -
1 M. mayor 1 - - - - - - - - - -
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se deberá añadir inóculo y si lo hace por encima del límite superior 
lo diluiremos añadiendo más buffer, en ambos casos se debe con­
seguir una turbidez que arroje de 101 a 2 x 107 CFU /ml. Se rota 
el tubo para comprobar que la difusión del inóculo es uniforme 
o aquél no se encuentra rayado, lo que alteraría la lectura. 

Una vez conseguida la concentración correcta de inóculo, el tubo 
no podrá ser guardado más de una hora antes de proceder al cul­
tivo, que se hará mezclando 2 ml del inóculo standard en 18 ml 
de Eugonic Broth. En el caso que la cepa a estudiar sea P. aerugi­
nosa, se diluirán 0'4 ml del inóculo en 1'6 ml de solución buffer 
y esta mezcla se añadirá a los 18 ml de Eugonic Broth. 

El caldo así preparado se d istribuye en la cubeta de reacción 
y se le añaden los discos con antibiótico, quedando un pocillo sin 
él, que servirá como control de crecimiento. Se comprobará que 
el contacto entre el disco y el medio sea completo y no existan 
burbujas. La cubeta se introduce en el incubador-agitador, duran­
te tres horas, en el caso de las Pseudomonas durante cinco horas. 

Al final del período de incubación la cubeta se coloca en el 
fotómetro, donde se realiza la lectura de forma automática; en caso 
que el índice de crecimiento no sea suficiente será indicado por 
el aparato y se procederá a incubar de nuevo; no es conveniente 
prolongar el período de incubación más allá de ocho horas. 

Por otro lado, efectuamos de forma paralela los antibiogramas 
por el método de difusión disco-placa (1, 2), con objeto de com­
parar los resultados obtenidos mediante este procedimiento y el 
automatizado. 

Las discrepancias entre los resultados obtenidos por el Auto­
bac-1 y el método disco-placa se clasificaron como "menores", "ma­
yores" y "muy mayores" (7). Fue considerada "menor" cuando uno 
de los procedimientos daba intermedio y el otro sensible o resis­
tente; "mayor" cuando era resistente por el Autobac-1 y sensible 
con el disco-placa, y "muy mayor" cuando era sensible con el Auto­
bac-1 y resistente con el disco-placa. 

Resultados 

De las 63 cepas estudiadas, obtuvimos una concordancia entre 
los dos métodos del 93'8 % , siendo para los bacilos Gram-negativos 
del 93'4 % (tabla VI) y para los estafilococos del 94'2 % (tabla VII). 

Para los bacilos Gram-negativos las concordancias oscilaban en­
tre un 100 % con la tobramicina y un 89'3 % con la estreptomicina 
y la carbenicilina (tabla VI). En los estafilococos, el máximo era 
del 100 % en ampicilina y el mínimo de 87'5 % en bacitricina y 
meticilina (tabla VII). Para los Gram-negativos la discrepancia 

5 - ARCH. rAC. 
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TABLA VI 
Resumen de los resuitados obtenidos con los dos métodos estudiados 
de sensibilidad antibiótica en 47 cepas de bacilos Gram-negativos 

Discrepancias 

Antibióti cos % Concor danci as 
M,uy Mayor Menor 

mayor 

Ampicilina 93'6 4'2 - 2'1 
Carbenicilina 89'3 2'1 2'1 6'3 
Cefalotina 91'4 2'1 2'1 4'2 
Cloranfenicol 93'6 2'1 4'2 
Colimicina 97'8 - - 2'1 
Doxiciclina 95'7 2'1 2'1 -

Estreptomicina 89'3 6'3 - 4'2 
Gentamicina 91'4 6'3 - 2'1 
Kanamicina 91'4 4'2 - 4'2 
N eomicina 93'6 2'1 2'1 2'1 
T etraciclina 93'6 - 4'2 2'1 
Tobramicina 100'0 - - -

Promedio 93'4 2'4 2'1 2'9 

"muy mayor" más alta (6'3 % ) corresponde a gentamicina y es­
treptomicina, no habiéndose encontrado discrepancias "muy ma­
yores" con cloranfenicol, colimicina, tetraciclina y tobramicina, 
siendo carbenicilina la que ha dado la discrepancia "menor" más 
elevada (6'2 .% ) (tabla VI). 

En los estafilococos, la única discrepancia "muy mayor", se ha 
encontrado en eritromicina (12'5 %), siendo de notar que metici­
lina que presenta un bajo porcentaje de concordancia lo hace úni­
camente a base de discrepancia "menor" en el 12'5 % (tabla VII). 

Aun siendo el número de cepas estudiado para cada microor­
ganismo poco elevado, sólo hemos encontrado un 400 .% de con­
cordancias en dos casos de Enterobacter cloacae y el Acinetobacter 
calcoaceticus, oscilando el resto entre 94' 4 .% en Proteus mira bilis 
y Proteus morganii y el 88'8 y 83'3 % para Pseudomonas aerugi­
nosa y Serratia marcescens, respectivamente. 

El tiempo de lectura osciló entre las tres y las seis horas, pu­
diéndose hacer en un 90 .% en cinco horas. 

Discusión 

Hemos estudiado la sensibilidad de 63 cepas bacterianas por 
dos métodos, el Autobac-1 y el de difusión disco-placa, habiendo 
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TABLA VII 

Resumen de los resultados obtenidos con los dos m étodos estudia­
dos de sensibilidad antibiótico en 16 cepas de estafilococos 

Discrepancias 

Antibióticos % Concor dancias 
Muy 

mayor 
Mayor Men or 

Ampicilina 100'0 - - -Bacitracina 87'5 7'1 7'1 
Cefalotina 93'7 - 7'1 
Clindamicina 93'7 _ , 7'1 -Doxiciclina 100'0 - -
Eritromicina 81'2 12'5 - 7'1 
Estreptomicina 93'7 - 7'1 
Gentamicina 100'0 - -
Meticilina 87'5 - 12'5 
Novobiocina 100'0 -
Tetraciclina 100'0 - -
Vancomicina 93'7 - 7'1 -
Promedio 94'2 1'04 1'7 3'4 

Promedio 
en las 63 
cepas estudiadas 93'8 1'72 1'45 3'15 

obtenido una concordancia entre ambos superior al 90 % , resulta­
dos que concuerdan con otros autores (3, 7). El porcentaje mayor 
de discrepancias correspondió a la categoría de tipo "menor"; uno 
de los resultados daba sensibilidad intermedia y el otro sensible 
o resistente. Después encontramos el porcentaje de discrepancias 
"muy mayores", en las que las cepas estudiadas resultaban resis­
tentes por el método de discusión disco-placa y sensibles por el 
Autobac-1. Aunque en algunos antibióticos encontramos concordan­
cia por debajo del 90 % , en ninguno de ellos fue nunca menor 
al 80 %. 

Dado que el número de cepas estudiado por nosotros para cada 
organismo no .es elevado, no nos ha sido posible constatar el hecho 
mencionado por otros autores (3, 4, 7) de que las discrepancias 
"muy mayores " son particularmente elevadas en determinados pa­
res germen-antibiótico, como es el caso de Pseudomonas-kanamicina 

·o Enterobacter-ampicilina. Tampoco hemos incluido antibióticos 
penicilina y nitrofurano, que en algunos estudios han planteado 
gran número de discrepancias. 
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La presencia de discrepancias puede ser atribuida a diversos 
factores. En primer lugar a que el margen de sensibilidad inter­
media por el método disco-placa es bastante amplio, pofl lo cual es 
fácil que se encuentren bastantes resultado& en esta categoría, mien­
tras que dicho margen es muy estrecho para el Autobac-1, por lo 
que el mayor número estará clasificado bien como resistente, bien 
como sensible. También determinados organismos (como el género 
Enterobacter) tienden a crecer formando sedimento en el fondo del 
pocillo, por lo que serán leídos por el fotómetro como sensibles, 
cuando en realidad no lo son. Por último, la composición de los 
medios empleados en los dos procedimientos no es la misma, pu­
diendo aquélla influir sobre el comportamiento del antibiótico va­
riando su efectividad. 

Entre los principales inconvenientes del Autobac-1 cabe desta­
car que por el momento no es un método aplicable para aquellos 
organismos que necesitan sangre o suero para desarrollarse así 
como para gérmenes anaerobios. Otros son el que no discrimina 
entre cultivo contaminado o puro, lo que puede hacer necesaria 
una comprobación a posteriori y el que no permite el estudio evo­
lutivo de resistencia gradual. 

Entre las ventajas encontraremos el ser un procedimiento sen­
cillo y automatizado, fácil de aprender su manejo, por lo que eli­
mina los posibles errores humanos. Por otro lado, hace tiempo que 
se conoce que las bacterias cultivadas en agitación crecen más rá­
pidamente, hecho utilizado en el Autobac-1, que da lugar, junto 
con el resto del sistema técnico del aparato, a que los resultados 
SE: obtengan en un período de tiempo de tres a cinco horas. Así 
en nuestro estudio el 90 % de las lecturas se ha realizado a ias 
cinco horas y el 100' % a las seis horas, lo que representa que el 
tratamiento pueda comenzarse precozmente. En este sentido el mé­
dico, que en muchos casos debía seleccionar un antibiótico basán­
dose en una probabilidad estadística, puede hacerlo con una cer­
teza, por lo que el paciente recibirá el tratamiento adecuado en el 
período de tiempo más corto posible. La importancia que de esto 
puede derivarse en el empleo de los antibióticos en la práctica es 
prometedora, si bien todavía no disponemos de datos clínicos su­
ficientes para saber si los resultados obtenidos con el Autbbac-1 
son o no mejores orientadores de un tratamiento que determine la 
respuesta clínica más eficaz. En conclusión, el Autobac-1 repre­
senta un procedimiento de amplia fiabilidad y sencillez de manejo 
que nos da la posibilidad de conocer la sensibilidad bacteriana a 
los antibióticos en un período de tiempo breve y elimina los posi­
bles errores humanos presentes en otras técnicas. 
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TUMORES Y QUISTES DE MEDIASTINO(!) 
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M. GONZÁLEZ-GONZÁLEZ 
J. M. GONZÁLEZ-MORÁN 

LA encrucijada de órganos y sistemas que a nivel centrotorácico 
constituyen el espacio mediastínico es asiento de una varie­

dad histopatológica y topográfica tumoral difícilmente equiparable 
con otros lugares de la economía. 

Es también en esta región donde van a producirse los fenóme­
nos de diferenciación embriológica de tramos correspondientes a los 
aparatos circulatorio, respiratorio y digestivo y por ello es asimismo 
propensa a malformaciones de tipo congénito de estas estructuras 
que contribuyen a crear un elevado grado de confusionismo y di­
ficultad diagnóstica con otros procesos de similar localización. 

Pero, como señala BAUER (8), a pesar de la multiplicidad pato­
lógica de estos cuadros todos van a presentar una característica co­
mún: su carácter expansivo, responsable de manifestaciones secun­
darias por desplazamiento, compresión o invasión de órganos y 
estructuras adyacentes al crecimiento tumoral. Es por ello por lo que 
la denominación de TUMOR MEDIASTINICO tiene genéricamente 
una entidad propia sirviendo para englobar en su seno a procesos 
de la, más diversa índole y naturaleza pero determinantes de mani­
festaciones clínicas similares. 

Dos son las dificultades presentadas ante la existencia de una 
tumoración mediastínica: primera, el poco valor de la anatomía me­
diastínica en una orientación sindrómica del problema y segundo, la 
existencia de órganos de tránsito que escapan al cuadro sintético de 
un proceso mediastínico. 

Como señala AcKERMAN (2), el mediastino va a constituir una 
auténtica "Caja de Pandara", en la que la localización y configura­
ción de las lesiones pueden orientar en el diagnóstico de las mis­
mas, pero con la dificultad creada por el hecho de que tumores tanto 
benignos como malignos, de la misma o diferente estirpe celular de­
terminan la aparición de imágenes iguales o similares en el exa-

(1) Trabajo remitido a "Archivos de la Facultad de Medicina de Zaragoza" para ser publicado 
en el número homenaje al Profesor don Enrique de la Figuera. 
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men radiológico de las mismas, por lo que la exploración quirú;r­
gica suele ser en general, obligada en todos ellos, tanto con fines 
diagnósticos como terapeúticos, ya que en el momento actual el 
riesgo de la toracotomía ha descendido prácticamente a O -ACKER­
MAN (2)-. 

Frecuencia 

La frecuencia de los tumores de mediastino es escasa si se la 
compara con los de otra localización. No obstante se presentan en­
tre 1 y 9 de cada mil habitantes según las series estudiadas. 

KOTT (73), encuentra 24 tumores de mediastino en 2.800 autop­
sias, lo que representa un 0'85 % de incidencia, o sea unos 9 por 
cada mil habitantes. 

ScHUBERT (123) recoge 7 casos de un total 7.000 autopsias, lo que 
da una incidencia de 1/1000. 

VIETEN y W1LMANN (145) en un estudio radiológico de 150.000 
obreros metalúrgicos registran 8 tumores mediastínicos y 59 som­
bras tumorales retroesternales. 

HERBIG, GANZ y VIETEN (62) revisan un total de 1.767 casos de 
tumores mediastínicos. Asimismo merecen señalarse los estudios de 
recopilación y series personales de HERLTZKA y GALE (63), MoRRI­
SON (94), KEY (70), HARRINGTON (56) y ÜLDHAM y SABISTON (102) con 
vistas a considerar la frecuencia relativa de cada tipo tumoral (cua­
dro 4). De los mencionados trabajos se infiere una incidencia mayor 
de tumores de tipo neurógeno - 24 :% del total-, seguidos por los 
tumores teratodermoides, linfomas y timomas en orden decreciente 
de frecuencia. 

Ambos sexos suelen afectarse con el mismo índice relativo, 
siendo la 5." década de la vida para los benignos y la 4.ª para los 
malignos las edades más frecuentes de su presentación -DIEBOLD y 
cols. (29)-. 

Vemos pues que la incidencia global de tumores y quistes en 
mediastino es escasa, pero, nq obstante, todo gran Hospital tendrá 
la oportunidad de estudiar un número suficiente de casos, lo que 
implica un conocimiento por parte del personal médico de la fre­
cuencia absoluta de presentación de este tipo de procesos así como 
de la incidencia relativa de cada tipo en particular. 

Clasificación 

Ante la variedad topográfica e histopatológica de los tumores y 
quistes mediastínicos es lógico deducir que existan dificultades ob­
vias para la confección de un esquema adecuado que oriente en el 
diagnóstico de los mismos. 
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Han sido numerosos los autores que han intentado confeccionar 
esquemas válidos tanto desde el punto de vista topográfico como 
anatomopatológico: HERBIG, GANZ y VrnTEN (62), BAUER y cols. (9), 
DIEBOLD y cols. (29) (cuadro 2), SCHULEMBERGER (124) (cuadro 3), 
BLADES (13), HEUER y ANDRUS (64), D'ABREU (26), BARIETY y CüURY 
( 4), etc., pero sigue sin existir una forma clasificatoria que satisfaga 
tanto a clínicos y anatomopatólogos como a radiólogos y cirujanos. 

Clínica 

Los "problemas de espacio" planteados por la existencia y creci­
miento de estos tumores van a constituir el elemento primordial en 
el determinismo de las manifestaciones clínicas de los mismos, dada 
su proximidad a estructuras del máximo interés vital. 

Por otra parte, y en vista de la laxitud y relativa facilidad de 
desplazamiento de los órganos vecinos -BLADES (13)- suelen ser 
frecuentemente asintomáticos hasta el momento que alcanzan un 
gran tamaño o son descubiertos casualmente en el curso de explora­
ciones radiológicas de tórax, como señalan VIETEN (145), FRIED ( 40) 
y SABISTON (119). 

Aparte del tamaño del tumor, la benignidad o malignidad de su 
naturaleza van a ser responsables de la precocidad de las manifes­
taciones clínicas que dependerán fundamentalmente del desplaza­
miento, compresión o invasión de órganos del aparato circulatorio, 
vías respiratorias, tracto digestivo superior y elementos nerviosos. 
No suele ser infrecuente la existencia de un cortejo paraneoplásico 
asociado (SABISTON [119]). 

Manifestaciones circulatorias 

La existencia de un Síndrome de cava superior es orientativo 
en el sentido de malignidad del proceso (LINDSKOG y LrEBOW [83]) 
y se presenta en más del 40 % de los casos (SKINNER y cols. [127]). 
La aparición de este Síndrome en caso de tumoraciones benignas es 
patrimonio casi exclusivo de aquellos bocios mediastínicos de gran 
tamaño que en su crecimiento progresivo intratorácico determinan 
el bloqueo venoso del SCS. El establecimiento progresivo del pro­
ceso obstructivo suele acompañarse de la creación de un sistema 
de drenaje venoso colateral que palía parcialmente la obstrucción 
y que tiene lugar a través de las venas intercostales, ácigos y hemiá­
cigos, pero que hemodinámicamente persisten con una elevación de 
la P.V.C. que suele ser demostrativa cuando es mayor de 20 cm de 
H 20 en ausencia de otro proceso que pueda justificarla (PrLSCHER 
y ÜVERHOLT [108]). En el caso de que la instauración del bloqueo 
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FrG. l. - Bocio presentando una gran prolongación retroesternal que se 
extiende por el mediastino antero-superior. 
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FrG. 2. - Pieza operatoria de un neurofibroma mediastínico de localiza­
ción posterior. 
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venoso sea brusco, el cuadro será el característico con edema en es­
clavina, cianosis cutánea, red venosa superficial aparente y sínto­
mas subjetivos en forma de cefaleas, sensación de fatiga, vértigos e 
incluso epistaxis y hemorragias retinianas. 

La existencia de una hipertensión del círculo menor por com­
presión venosa pulmonar, puede determinar un aumento de la pre­
sión pulmonar, con riesgo de edema agudo de pulmón, hemoptisis, 
disnea y aumento retrógado de la Presión en el ventrículo derecho 
(DIEBOLD y cols. [29]). En estos casos de participación de la circu­
lación pulmonar, suele ser característica la existencia de una os­
teoartropatía hipertrofiante neúmica (MULLY [96]) que algunos au­
tores la relacionan con un exceso de hormona del cremiento (STH) 
circulante, elaborada por tumores mediastínicos con capacidad de 
síntesis hormona lectópica (STEINER y cols. [131]). 

La existencia de fenómenos de compresión arterial suele ser 
rara, siendo más frecuente en caso de neoplasia maligna, por inva­
sión, y constituyen un elemento contraindicativo para la interven­
ción quirúrgica (MULLY [95], KRALL y cols. [75]). 

Se produce afectación cardíaca en tumores muy voluminosos y 
con mayor frecuencia en aquellos situados en el lado derecho (K1-
LLIAN [71]) y se manifiestan en forma de transtornos de la conduc­
ción (WEGMANN [148]), dolores de tipo angoroide (TURUNEN y KY­
LLONEN [140]) e incluso ha sido descrito un caso de ruptura car­
díaca (NAEGELI [97]). 

Manifestaciones respiratorias 

La compresión, desplazamiento y estenosis traqueal determi­
nadas por la presencia de un tumor en el mediastino antera-supe­
rior, suelen determinar la aparición de tos seca, irritativa, en casos 
de pequeño tamaño, que puede llegar a manifestarse en forma de 
disnea e incluso asfixia en los voluminosos. 

La estenosis de un bronquio principal va a producir una atelec­
tasia ( en caso de obstrucción completa) o enfisema localizado ( en 
caso de obstrucción parcial valvular), con repercusión en la capaci­
dad ventilatoria útil. 

El pulmón por lo general suele afectarse escasamente dada su 
gran elasticidad y solamente en aquellos tumores muy voluminosos 
pueden presentarse síntomas restrictivos. 
Las complicaciones evolutivas estarán en relación a las alteraciones 
arriba mencionadas y se manifestarán en forma de neumonías, bron­
quiectasias post-estenóticas, abscesos pulmonares y participación 
pleural en el caso de procesos expansivos quísticos y con contenido 
que lo vacían, o bien en el árbol tráquea-bronquial o en la cavidad 
pleural. 
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Manifestaciones nerviosas 

Son en general de mal pronóstico. Aparecen en el c~irs? d~l cre­
cimiento de tumores malignos y su presencia suele ser md1catlva de 
inoperabilidad 

Los síntomas estarán en relación con las estructuras afectadas. 
La irritación vagal determina la aparición de cuadros pse:1doabdo­
minales en forma de náuseas, vómitos o bien en caso de mterr~p­
ción fu~cional, por estreñimiento, atonía gastrointestinal y alterac10-
nes funcionales digestivas. La afectación del recurrente s~ tradu­
cirá en forma de disfonía o afonía según exista paresia parcial o pa­
rálisis completa. La irritación del frénico se tr~~uce en_ dolor de 
hombro ( omalgia) e hipo, mientras su interrupc10n func10~~~ con­
lleva una elevación diafragmática por parálisis Y la apar~c101;- _de 
una mo_tilidad paradójica. La participación de la :adena s1mpat1ca 
cérvico-torácica alta, produce la aparición de un smdrom~ ,de Clau­
dio-Bernard-Horner característico, mientras que la irntac10n de lo~ 
nervios intercostales en el curso del desarrollo de tumores en reloJ 
de arena, produce la aparición de neuralgias intercostales muy mo-

lestas. 

Manifestaciones digestivas 

Aparte las mencionadas de orden funcional, el desplazam~e~to 
esofágico, en fases avanzadas, suele produci~ u~, síndr~me esofag1co 
característico en forma de disfagia, regurgitac10n y sialorrea, a lo 
que conviene añadir la estenosis u obstrucció°: complet~ ~n el curso 
de neoplasias malignas. Asimismo la rupt:1ra _1;1-traesofag1c~ d~ pro­
cesos quísticos se suele seguir de regurg1tac10n de material mtra­
quístico, variable según la naturaleza del proceso. 

Manifestaciones por compresión del drenaje linfático 

Han sido descritos quilotórax en algunos casos de inter_r1:1pció~ 
completa del conducto torácico, en ocasiones asociada a _ascit~s. qm­
losa, pero se admite que ello sólo es posible en caso de msuflciente 
desarrollo de una red colateral adecuada (LINKE y STEIZEL [85], 
HENKE y HECHT [61]). 

Diagnóstico 

Como se ha señalado anteriormente, los tumores y quistes de 
mediastino constituyen hallazgos casuales en el curso de explora­
ciones radiológicas de tórax. Su carácter silente, la lentitud evolu­
tiva y la discreta afectación general, suelen ser orientativos de be-
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Frc. 3. - Radiografía antera-posterior de tórax en una paciente en la que 
se aprecia una voluminosa tumoración torácica derecha correspondiente a 

un linfangioma quístico de localización mediastínica. 
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nignidad del proceso mediastínico siendo la aparición de síntomas 
orientativa acerca de la naturaleza del proceso. 

La Historia Clínica puede ser lo suficientemente demostrativa 
para despistar la existencia de un proceso mediastínico, capaz de­
determinar la aparición de síntomas, por su gran tamaño si es be­
nigno o por su naturaleza si es maligno, pero ello no constituye/ la 
regla. 

Los métodos exploratorios simples, inspección, palpación, percu­
sión y auscultación, tienen poco valor dadas las características ana­
tómicas del asiento del proceso. No obstante algunas ~utilezas ex­
ploratorias han sido descritas por algunos autores. SMITir (128), r e­
fiere un soplo retroesternal característico, más patente a nivel del 
manubrio esternal en las fases iniciales de producción de un sín­
drome de cava superior, mientras ESPINE (38) encuentra un zum­
bido en tráquea al hablar o gritar en casos de tumores de medias­
tino antero-superior. 

El laboratorio, puede tener un valor orientador en el caso de 
procesos expansivos neoplásicos, con manifestaciones_ sistémicas o 
generales, o en el caso de procesos generales con afectación medias­
t ínica-ganglionar fundamentalmente. 

La biopsia d_e Daniels parece actualmente sufrir una fase de 
descrédito, sobre todo en lo que a su importancia de diseminación 
del proceso se refiere; no obstante, en el caso de positividad puede 
ser de cierto valor para el reconocimiento etiológico de algunas 
sombras mediastínicas. 

Las punciones exploradoras de los tumores (o quistes) han sido 
recomendadas por algunos autores, bien por vía broncoscópica 
-MULLY (95)- o por otras vías -EFFLER y Me CORMACK (35)-, 
pero no son recomendables, dado que no son inocuas por la posi­
bilidad de lesiones vasculares importantes o reacciones anafilác­
t icas en el caso de tratarse de procesos parasitarios hidatídicos. 

Los procedimientos endoscópicos: Traqueobroncoscopia, esofa­
goscopia, toracoscopia y mediastinoscopia -ÜLDHAM y SABISTON 
(102), CARLENS (19)- tienen su interés por la posibilidad de apre­
ciar las repercusiones locales del proceso expansivo, practicar es­
tudios biópsicos con el fin de determinar la naturaleza del proceso 
y sentar las bases sobre la operabilidad y resecabilidad de las le­
siones. 

Los radioisótopos tienen sus indicaciones precisas en relación 
a una sospecha diagnóstica previa del tumor. El 11 31 para los bocios 
ectópicos o prolongaciones mediastínicas de bocios cervicales. El 
Se75 metionina para los adenomas paratiroideos -HAYNIE y col. (58), 
PAPAVISILIOU y col. (106)-. El Galio para visualizar procesos neo­
plásicos o inflamatorios crónicos. 
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FIG. 4. ~ Campo operatorio en la intervención practicada sobre la tumo­
ración correspondiente al linfangioma quístico de mediastino. 
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FIG. 5. ~ Detalle anatomopatológico del linfarigioma quístico de medias­
tino demostrando cavidades quísticas revestidas de endotelio en el seno 

de un estroma con infiltración difusa de mononucleares. 

6 - ARCB . FAC. 
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La ecografía viene siendo utilizada con éxito estos últimos años 
para la diferenciación entre procesos sólidos y aquellos de natura­
leza quística -SABISTON (119)- . 

Pero es la radiología, en su doble vertiente, radiográfica y ra­
dioscópica, el pilar sobre el que asientan los procedimientos diag­
nósticos para los tumores y quistes de mediastino, como señala 
ZUPPINGER (155), siendo los demás meros servidores de ella. 

La radioscopia ayuda en el sentido de apreciar los desplazamien­
tos, movimientos, pulsaciones (propias o transmitidas), con o sin 
maniobras adicionales, respiratorias, tos, deglución, maniobras de 
Valsalva, Muller, que orienten hacia la naturaleza exacta del pro­
ceso expansivo. 

La radiografía simple permite visualizar elementos extraños, 
calcificaciones, tejidos distópicos ( como en el caso de los terato­
mas), adenomegalias específicas, prolongaciones intratorácicas de 
bocios cervicales y alteraciones del esqueleto por compresión o in­
filtración . 

. El refinamiento radiológico ha permitido disponer de nuevas 
técnicas para poder establecer diagnósticos más correctos y sentar 
unas indicaciones quirúrgicas más adecuadas : 

La tomografía -D' ABREU (26), GEBAUER ( 41), VIEHWEGER y Vrn­
RECK (144)- entre otros. 

La carinometría de ZAPATERO y col. (1954). 
El neumomediastino diagnóstico de BARIETY (6, 6), CoNDORELLI 

(24), THEVENET (137), lGLAUER (67), etc. 
El neumotórax diagnóstico de LENK (81). 
El neumoperitoneo diagnóstico. 
La mediastinografía -PANNEWITZ (105)- . 
El esofagograma. 
Traqueobroncograma -HAHN (52)- . 
La angiocardiografía. ha sido utilizada por BATTEZATI y col. (7), 

SARTORI (121). 
La quimografía - ÜLDHAM y SABISTON (102)-. 
La flebografía mediastínica -KRALL y col. (75)-. 
En los últimos años un nuevo campo se ha abierto con la puesta 

en servicio de unidades de Gammagrafía axial computarizada que 
permiten establecer con una mayor; exactitud las localizaciones tu­
morales no sólo del mediastino, aunque su utilización en este punto 
es altamente prometedora. · 

Las técnicas de radioinmunoensayo con o sin cateterismo ve­
noso selectivo han sido utilizadas en la determinación de actividad 
hormonal por parte de diversos procesos tumorales de localización 
mediastínica -RErTz y col. (111)-. 
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Tumores nemógenos 

Como ya hemos señalado anteriormente constituyen el tipo más 
frecuente de tumoraciones mediastínicas en la mayoría de las series 
publicadas -HEIMBURGER y col. (59), MoRRISON (94), ÜLDHAM y SA­
BISTON (102), BLADES (13), LINDSKOG y LIEBOW (83), lRMER y GREM­
MEL (68)- con una frecuencia porcentual que oscila entre el 20 y 
el 30 % del total de las tumoraciones mediastínicas estudiadas. 

Se observan a cualquier edad, no existiendo predilección por 
ninguno de los sexos y su malignidad es tanto mayor cuanto me­
nor sea la edad del paciente afecto, en términos generales. 

GREMMEL, ScHULTE-BRINKMANN y VrETEN (49), sobre un total de 
1.004 tumoraciones mediastínicas, observan 286 casos (28' 4 % ), de 
los que 45 (15'7 %) eran de naturaleza maligna. 

Su · localización habitual es el mediastino posterior, a lo largo 
del canal paravertebral. Solamente un 10 .% se sitúan fuera de esta 
zona -BLADES (13), IRMER y GREMMEL (68)-. 

Siguiendo a Gonwrn y col. ( 44) podemos dividir los tumores 
neurógenos en tres grupos: 

l. Tumores neurógenos derivados de los tejidos de sostén. 
2. Tumores neurógenos de origen simpático. 
3. Tumores neurógenos de origen paraganglionar. 
A su vez, dentro de cada grupo, tenemos los siguientes tipos: 

l. Tumores neurógenos derivados de los tejidos de sostén: 
N eurilemoma. 
N eurofi broma. 
Schwanoma maligno. 

2. Tumores nerviosos derivados del sistema simpático: 
Neuroblastoma. 
Ganglioneuroblastoma. 
Ganglioneuroma. 

3. Tumores nerviosos de origen paraganglionar: 
Paraganglioma. 

Tumores nerviosos derivados de los tejidos de sostén 

A los dos tipos considerados por STOUT (133) se le añade en la 
actualidad el schwanoma maligno. 

N eurofibroma: Se desarrolla a partir del tejido conectivo inters­
ticial. Histopatológicamente es fácil distinguir gran número de neu­
ritis separadas por la proliferación tumoral. Se forma fundamen­
talmente a partir de las raíces espinales y con menos frecuencia 
a partir de los nervios intercostales. Ocasionalmente presentan una 
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Frc. 6. - Campo operatorio en el curso de una intervención por timoma. 
Frc. 7. - Pieza operatoria correspondiente a un timoma. 
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infiltración difusa de células plasmáticas. Pueden sufrir procesos 
de transformación maligna -OBERMANN y ABELL (99)-, que en 
alguna ocasión han sido relacionados con un trauma operatorio 
-WILHEIM (150)-. 

N eurilemoma: Toma su origen en las vainas de Schwan y casi 
exclusivamente a nivel de las raíces nerviosas, aunque ocasional­
mente lo puede hacer de los nervios intercostales, nervio frénico 
y estructuras mielinizadas. Macroscópicamente aparecen encapsula­
dos. y bien delimitados. Se distinguen dos subtipos, A y B, corres­
pondiendo el primero a aquellos tumores que histopatológicamente 
presentan la típica distribución celular "en empalizada" o "en for­
mación militar" (de los autores germanos) y el segundo a aquellas 
formas tumorales con espacios quísticos en su interior, de conte­
nido gelatinoso, denominados neurilemomas antiguos por algunos 
autores -AcKERMANN y TAYLOR (1)-. Ocasionalmente presentan 
infiltración por macrófagos. Las neuritas son apreciables únicamen­
te a nivel de la cápsula. Su evolución suele ser benigna, siendo 
incluso rara la recidiva local tras exéresis quirúrgica. 

Schwanoma maligno: Su origen es discutido, aunque se admite 
que puede proceder de neurofibromas preexistentes. La coexistencia 
con un cuadro clínico de neurofibromatosis de von Recklinghaus­
sen o con neurofibromas de otra localización puede ayudar en el 
diagnóstico. El pronóstico es malo en este tipo de tumor, ya que 
la recidiva local tras exéresis quirúrgica y la metastatización son 
la regla. 

Tumores nerviosos de origen simpático 

Según WILLIS (152) se distribuyen en cuanto a su localización 
a partes iguales entre la cadena simpática, cápsula suprarrenal y 
ganglios lumbares. 

Su incidencia es máxima en la infancia o juventud, afectando 
preferentemente a individuos del sexo femenino -WILHEIM (150)-. 

Ganglioneuroma: Aparece en edades algo mayores que las otras 
formas tumorales de este origen y es el más frecuente de todos 
ellos. Se presenta en forma de una masa en el mediastino poste­
rior,. blanda, de color amarillento al corte, con áreas de degenera­
ción quística. Los fenómenos necróticos son infrecuentes. Micros­
cópicamente, las células ganglionares adoptan una disposición ape­
lotonada, formando grupos de 20 a 30; son polinucleadas, se dis­
tribuyen entre las fibras amielínicas, existiendo infiltrados leuco­
citarios abundantes. No deben ser confundidos con el ganglioneuro­
blastoma. Presentan características infiltrantes en su crecimiento, 
lo que determina grandes dificultades técnicas para su exéresis 
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-Gonwrn y col. ( 44)-. Su evolución es clínicamente benigna, sien­
<lo infrecuente la recidiva tras la exéresis quirúrgica completa de 
los mismos. 

Ganglioneuroblastoma: Representa un tipo tumoral intermedio 
€ntre el ganglioneuroma y el neuroblastoma. Son encapsulados Y 
de aspecto lobulado, presentando zonas de calcificación secundarias 
a áreas de necrosis. 

N euroblastoma: Es típico de la edad infantil. Algunos autores 
-DIEBOLD y col. (29)- distinguen dos tipos de neuroblastomas: 

Simpaticoblastoma, formado por células maduras. 
- Simpaticogonioma, constituido por células indiferenciadas. 

Tiene preferencia por el mediastino superior. No presenta cáp­
sula e infiltra las estructuras circundantes. Microscópicamente está 
constituido por células pequeñas, muy cromatófilas y con tendencia 
a adoptar formaciones "en roseta". Se les encuadra entre los tu­
mores más malignos en cuanto a su evolución se refiere, debido 
a su tendencia infiltrativa y a la facilidad con que determinan la 
formación de metástasis. La exéresis quirúrgica va seguida casi 
indefectiblemente de la recidiva local, aun con el concurso de la 
radioterapia -WILHEIM (150)-. La quimioterapia puede ser de al­
guna ayuda para controlar las metástasis. 

Tumores nerviosos derivados de las estructuras paraganglionares 

Paraganglioma: Su presencia. guarda relación con los quimiorre­
ceptores aórticos y por ello suelen situarse en el mediastino antero­
superior, junto a la base del corazón -PACHTER (103)-. Fue MIL­
LER (91) el primero en describir un paraganglioma en el curso de 
una autopsia. Se presenta fundamentalmente en el adulto y según 
RosENTHAL y WILLIS (114) se asocia a la neurofibromatosis de VON 
RECKLINGHAUSSEN. 

Histológicamente recuerda en su estructura a los tumores del 
cuerpo carotídeo. Es habitualmente afuncionante y de naturaleza 
benigna. Cuando se comporta como formador de catecolaminas su 
clínica es similar a la del feocromocitoma benigno -EDMUNDS (34). 

Otro tipo de proceso que puede situarse en el mediastino pos­
terior, y por ello fácilmente confundible con tumores de origen ner­
vioso, lo constituye el M eningocele mediastínico - Y ADEAU y col. 
(153)-, aunque es una entidad patológica extremadamente rara 
y que únicamente aparece registrado en algunas series muy ex­
tensas de procesos expansivos mediastínicos. 



86 AROH. FAC. MED. ZARAGOZA. 1978, E NEROaJUNIO, NÚMS. 1-3, TOMO XXVI 

FrG. 8. ~ La misma pieza del caso anterior una vez abierta. 
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Tumores y quistes teratoideos 

Los más frecuentes son los quistes teratoideos y los teratomas. 
Según su origen se pueden dividir en tres grandes grupos, si-

guiendo a DrnBOLD y col. (29): 

l. Epidermoides, monodérmicos o ectodérmicos. 
2. Dermoides, didérmicos o mesoectodérmicos. 
3. Teratomas, tridérmicos o endo-meso-ectodérmicos. 

Se presentan generalmente en la juventud. Su crecimiento es 
lento y progresivo, llegando a alcanzar un gran tamaño. Están bien 
delimitados, si bien pueden adherirse a estructuras vecinas, lle­
gando incluso a perfor_arse en ellas. Si esto sucede a nivel del 
árbol tráqueo-bronquial, el paciente contará un episodio de vómica, 
en la que refiere haber eliminado COIJ. la _misma elementos extra­
ños como pelos, grasa, dientes, etc. · KoL~ACK (72) _ refiere un caso 
en · el que dicha perforación tuvo lugar en la aorta y HANTEN y col. 
(55) otro en el que fue 1a cavidad pleural la estructura que parti­
cipó en el cuadro. 

Aproximadamente un 30. % de los casos sufren una degenera­
ción cuando se trata de formas quísticas. mientras que el porcen­
taj.e se eleva al 70 % en las formaciones sólidas -RusBY (117)-. 

Microscópicamente el teratoma adulto benigno recuerda al de 
ovario. Las formas quísticas suelen estar -revestidas por un epitelio 
escamoso con abundantes glándulas sebáceas. Casi siempre existen 
pelos en su interior y es fácil _distinguir la presencia de tejidos 
heterotópicamente situados: · Piel, intestino, hueso, cartílago, · pán­
creas, etc. 

Los coriocarcinomas primitivos m ediastínicos son raros -=-sY­
MEONrn1s (131)-. En una serie de LYNCH y BELWETT (87) de un 
total de 15 casos de localización extragenital sitúan a 12 en el 
mediastino. A pesar de que su incidencia con respecto al sexo que 
se afecta con mayor frecuencia ha sido objeto de controversia, ha 
quedado claro tras la recopilación de AcKERMAN (2) que los varones 
10 sufren en una mayor proporción, cursando con ginecomastia y 
test del embarazo. En la mujer, su curso se ve acelerado por el 
embarazo. Presentan una evolución extremadamente maligna. Oca­
sionalmente se les confunde con metástasis mediastínicas de corio­
carcinomas de origen genital, por lo que todo paciente que presente 
·este tipo de tumor a nivel mediastínico ha de ser cuidadosamente 
estudiado antes de establecer el diagnóstico definitivo. SYMEONIDIS 
(131) cree incluso que no existen formas mediastínicas puras, sino 
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que corresponden a metástasis de coriocarcinomas genitales de pe­
queño tamaño. 

Seminomas primarios de mediastino: Afecta preponderantemen­
te a varones jóvenes -ÜBERMANN y LIBCKE (100)- y son histopa­
tológicamente similares a los seminomas de localización testicular. 
Son extremadamente radiosensibles, habiendo sido descritas cura­
ciones tras la aplicación de este tratamiento -ÜBERMANN y Lrn­
CKE (100)-. 

TEILMANN y col. (136) han descrito una variedad tumoral con 
apariencia de un carcinoma embrionario de origen endodermal y 
que microscópicamente recordaba a un seminoma, que siguió un 
curso rápido y fatal. 

Tumores de origen mesenquimatoso 

Lipomas: Constituyen la variedad más frecuente de este origen 
y de localización mediastínica. BoLANCA (16) recopila hasta un 'to­
tal de 60 casos. Se admite que toman su origen en el tejido adiposo 
del mediastino anterior y más rara vez del posterior. Pueden lle­
gar a alcanzar un gran tamaño. En un caso publicado por KEELEY 
y col. llegó a pesar 1.700 gramos (69). Pueden prolongarse al es­
pacio cervical e incluso fuera del tórax -lipoma en botón de ca­
misa-, situándose a caballo a través de un espacio intercostal 
-IRMER y GREMMEL (68)-, lo que dificulta su exéresis quirúrgica 
-PACHTER y LATTES (104)-. 

Histológicamente su estructura concuerda con la de los lipomas 
de otra localización y no existe dato clínico ni radiológico alguno 
que permita establecer preoperatoriamente el diagnóstico de lipoma 
de mediastino. 

Fibromas: Se localizan preferentemente en el mediastino poste­
terior. Toman su origen en la pleura, tanto parietal como visceral, 
pericardio, pared posterior del esternón y cara anterior de la co­
lumna vertebral, como señalan BAUER y STOFFRGEN (9). Pueden al­
canzar tamaños considerables como en un caso publicado por CLA­
GETT y col. (23) que llegó a pesar 5.000 gr. Forman masas duras, 
redondeadas, bien delimitadas y encapsuladas, de crecimiento lento 
pero progresivo y que plantean problemas de espacio. 

Otros tumores de origen mesenquimal descritos en el medias­
tino son: leiomiomas -DI FALCO (30)-, condromas -DETLEFSEN 
(28)-, xantomas -HEUER y ANDRUS (64)- y mixomas -HEUER 
y ÁNDRUS (64)-. 

Tumores malignos de origen mesenquimal. HEUER y ANDRus (64) 
describen un caso de fibrosarcoma, AcKERMAN y col. (1) osteosarco-
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mas y DIEBOLD (29) refiere la existencia a nivel de mediastino de 
condrosarcomas de evolución extremadamente rápida y fatal en to­
dos los casos comentados. El mismo AcKERMAN (2) ha encontrado 
rabdomiosarcomas embrionarios en pacientes jóvenes situados en 
el mediastino superior en las proximidades del timo. 

Tumores desarrollados a partir de vasos sanguíneos y linfáticos 

Linfangioma: Del cual han sido descritos 44 casos -MARTÍNEZ 
y col. (90)- y que según BARIETY y CouRY ( 4) corresponde a una 
disembrioplasia homoplástica de origen vascular y estirpe linfática, 
consecutiva a un vicio morfogenético local debido a la detención 
de la secuencia linfática antes de la formación del saco yugular 
primitivo y conservando su potencial de crecimiento -GoETCH ( 45). 

Se-localiza con preferencia en el mediastino desplazándose hacia 
el lado derecho -MARTÍNEZ y col. (90)-. Suele ser multiloculado, 
cavernoso y lleno de un líquido s-eroso o lechoso. Presentan un 
crecimiento lento y progresivo y la recidiva -en caso de ocurrir­
tras la exéresis quirúrgica incompleta tarda años en presentarse 
-SANTY y col. (120)-. 

Hemangiomas: Son menos frecuentes que en otras localizacio­
nes. HILKE y ScHULTE-BRINKMANN (66) recopilan hasta 71 casos. 
SvANE y ÜTTOSEN (134) registran hasta 32 casos de hemangiomas 
mediastínicos de tipo cavernoso. Anatomopatológicamente se dis­
tinguen varias variedades: Capilar, cavernoso endotelioma y angio­
sarcoma. Debido a su crecimiento infiltrativo, la exéresis quirúr­
gicas es difícil y complicada y la recidiva es frecuente sobre todo 
en las variedades malignas y los cavernosos incompletamente re­
secados. 

Tumores metastáticos de mediastino 

Como ya h a sido señalado en el caso de los coriocarcinomas 
mediastínicos, interesa su conocimiento por la similitud que pre­
sentan con las formas primarias. 

Suelen corresponder a casos de propagación a nivel mediastí­
nico -ganglionar fundamentalmente- de neoplasias de origen 
bronco-pulmonar, esófago, mama y con menor frecuencia de estó­
mago y tracto genital. Del mismo modo que en el caso de los corio­
carcinomas es posible el encontrar una, voluminosa masa mediastí­
·nica, erróneamente interpretada como primitiva, cuando en reali­
dad corresponde a un proceso metastásico de un carcinoma primario 
de otra localización , que conviene investigar cuidadosamente. 
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FrG. 9. - Radiografía antera-posterior de tórax en la que se aprecia una 
tumoración redondeada a nivel del hilio pulmonar izquierdo que resultó 
correesponder a una masa ganglionar linfática afecta de una hiperplasia 

folicular linfoide (E. DE CASTLEMAN). 

FIG. 10. 
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Tomografía del caso anterior, en que se aprecia dicha masa 
rodeando al ·bronquio principal izquierdo. 
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Presentan un crecimiento infiltrante y determinan fenómenos 
compresivos con rapidez y muy acusados, lo que hace ensombrecer 
el pronóstico de este grupo de pacientes afectos de carcinomas me­
tastásicos de mediastino. 

Linfoma 

La localización mediastínica en el curso de una E. de Hodgkin 
se produce a tres niveles diferentes en orden decreciente de fre­
cuencia: mediastino anterior, superior y medio -VAN HEERDEN y 
col. (142)-. Es el proceso tumoral más frecuente de la parte me­
dia del mediastino bien como localización primitiva de la enfer­
medad o participando en un cuadro de localización más amplia. 

El cuadro clínico y hematológico orientan hacia el diagnóstico, 
pero es necesario el concurso del anatomopatólogo para confirmarlo 
y establecer el "staging" del mismo, en donde se requiere el con­
curso del cirujano. La confusión diagnóstica puede plantearse .en 
casos de afectación leucémica de los ganglios mediastínicos, en el 
curso de una leucemia linfoide crónica en el adulto y con menor 
frecuencia con las leucemias mieloides (agudas o crónicas) y otros 
procesos de afectación linfoganglionar frecuente, tales como el re­
ticulosarcoma -BOLLAG y ScHWARTZ (17)- y el plasmocitoma 
-CHILDRES y AnmE (21)-. Otro tanto sucede con una enfermedad 
de curso benigno cual es la hiperplasia nodular linfoide de medias­
tino -enfermedad de CASTLEMAN (20)-, descrita por este autor 
en 1955, que suele afectar los ganglios mediastínicos, -aunque no 
exclusivamente- y cuyo hallazgo en el curso de un examen ra­
diológico de tórax puede orientar erróneamente el diagnóstico hacia 
un proceso de naturaleza maligna. También en este caso la tora­
cotomía tendrá una doble finalidad; por una parte, diagnóstica, 
y por otra, terapéutica, dado que suelen asociarse cortejos sinto­
máticos paraneoplásicos, que han remitido, en apreciación de al­
gunos autores -LUTHI y col. (86), LEE y col. (80)- al proceder 
a la exéresis de la masa ganglionar afecta de una hiperplasia fo­
licular linfoide. 

Tumores de origen tímico 

Distinguiremos dentro de este grupo algunas variedades: 

Quistes tímicos: Son formaciones de aspecto quístico que toman 
su origen en el remanente embrionario del tercer arco branquial 
y que pueden situarse desde el cuello (a partir del ángulo de la 
mandíbula hasta el manubrio esternal) al mediastino antero-supe­
rior -BLEGER y Me ADAMS (15)-. 
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Anatomopatológicamente es posible demostrar la existencia de 
tejido tímico en sus paredes, que se encuentra revestido en su parte 
interna por epitelio de tipo pavimentoso o prismático más rara vez. 

El diagnóstico hay que establecerlo fundamentalmente con tu­
mores tímicos que hayan sufrido una degeneración intratumoral 
-DYER (33)-. Muchos de los denominados antiguamente como 
" quistes inespecíficos" corresponden a este tipo de proceso. 

Otros tumores benignos descritos a nivel del timo son los ti­
molipomas -TRITES (139)-, lipoma -RUBIN y MISHKIN (115)-, 
fibroma, mixoma, xantoma y linfangioma desarrollados en el área 
tímica -DIEBOLD y col. (29)-. 

Timoma: Es la denominación inespecífica con que se conocen 
indistintamente una serie de misteriosos (desde el punto de vista 
fisiológico) tumores benignos o malignos, que tomando su origen 
en el tejido tímico presentan un componente linfocitario asociado 
y que coexisten con una serie de cuadros clínicos peculiares. 

Su localización habitual es el mediastino antero-superior, aun­
que hayan sido descritos también a nivel cervical. 

Anatomopatológicamente corresponden a tumores de variable 
tamaño, generalmente multilobulados, frecuentemente encapsula­
dos y que si no lo son infiltran estructuras vecinas. Microscópica­
mente es habitual la existencia de tejido tímico, aunque los cuer­
pos de Hassall no suelen manifestarse tan claramente como en el 
tejido normal. Toda la masa tumoral suele estar infiltrada por ele­
mentos linfocitarios como evidencia del doble componente estructu­
ral de este proceso, y que es necesario en ocasiones diferenciarlo 
de entidades eminentemente linfáticas como son los linfomas ma­
lignos, la hiperplasia folicular linfoide, hemangiopericitomas y en 
ocasiones con algunos carcinomas de células pequeñas. · -

La importancia clínica del diagnóstico de timoma reside en la 
posibilidad de asociación con una serie de síndromes clínicos de 
los cuales el más frecuente y el primero en ser descrito es la mias­
tenia gravis -WEIGERT (147)-. WILKINS y EDMUNDS (151) lo en­
cuentran en el 8'5 % de los pacientes por ellos estudiados -un 
total de 658 afectos de miastenia gravis- mientras que el resto pre­
sentaban en mayor o menor grado un cierto grado de "hiperplasia 
tímica", término expresivo de un aumento del componente folicu­
lar linfoideo a nivel del timo. ÜKABE (101) supone que esta hiper­
plasia tímica con aumento de los folículos linfoideos sea quizás la 
expresión de un cortejo autoagresivo más generalizado y respon­
sable de los cuadros asociados. 

El tratamiento por timectomía de la miastenia gravis ha sido 
ensayado con profusión, estando publicadas series muy amplias so-
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bre el problema, pero con variables resultados -PERLO y col. (107), 
LE BRIGAND (79), VIETS (146), SELLORS y col. (126)-. 

Pero no solamente la miastenia gravis va a ser la razón que 
ponga en marcha nuestro actuar, sino que existen una variedad de 
síndromes que frecuentemente se asocian a timomas y que se be­
neficiarán de la exéresis del tumor. Es curioso señalar que la ma~ 
yoríél de ellos se encuentran englobados dentro de la esfera de las 
enfermedades autoagresivas y de las conectivopatías: Lupus eri­
tematoso, esclerodermia, dermatomiositis, artritis reumatoide, der­
matitis bullosa, estados de hiperfunción tiroidea difusa, enferme­
dad de Addison, hipogammag lobulinemia, hiperplasia eritroide 
-GOLDSTEIN y Me KA.Y ( 46)- o bien formando parte de un cua­
dro de adenomatosis endocrina múltiple -RosAL y col. (113)-. 

El tratamiento quirúrgico es eficaz en aquellos tumores bien 
encapsulados, resultando difícil practicar una exéresis completa en 
aquellos que infiltran estructuras vecinas o en los que presentan 
una disposición multilocular, donde la recidiva - FLECHNÉR (39)­
se -produce en el curso d e unos años, siendo poco frecue~te la 
metastatización, aunque ha sido descrita - GILLAN y col. ( 43)-. 

Tumores mediastínicos desarrollados a partir de órganos endocrinos 

Bocios mediastínicos: Corresponden a dos variedades diferentes : 
l . Prolongación mediastínica de un bocio cervical, lo más fre­

cuente. 
2. Medi_astírÍicos puros o ectópicos, en los que su aporte vascu­

lar no depende de la arteria tiroidea inferior, sino que se 
originará en un tronco arterial torácico. 

La importancia práctica de esta clasificación tiene su interés a 
la hora de plantear la vía de abordaje que habrá d e ceñirse a las 
características de la tumoración. 

Sü frecuencia es escasa, refiriéndonos a los mediastínicos puros, 
si bien en una serie curiosa de lRMER y GREMMEL (68) llegan a 
constituir 31 casos de un total de 381 pacientes que presentaban 
tumoraciones mediastínicas. Nosotros sólo hemos visto un caso. 

L a localización preferente es el mediastino anterior. 
Clínicamente, salvo en el caso de hiperfunción tiroidea, son si­

lentes o bien presentan manifestaciones tardías, en forma de fenó­
menos compresivos y de desplazamiento de las estructuras vecinas, 
proceder más característico de aquellos grandes bocios cervicales 
con prolongación mediastínica. 

Anatomopatológicamente suelen corresponder a adenomas y pa­
rece existir una mayor tendencia a la degeneración maligna en 
estos bocios distópicos -DIEBOLD y col. (29)--. 
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El estudio gammagráfico resultará imprescindible a la hora de 
valorar adecuadamente este tipo de tumores -LINDSKOG y MA­
LIN (84)-. 

Adenomas paratiroideos: Su localización mediastínica se da en 
el 10 % de los casos -SABISTON (119)-, aunque algunos autores 
dan una frecuencia tan elevada como el 20 .%--BAUER y STOFFRE­
GEN (9)-, y ocasionalmente se encuentran embebidos en el inte­
rior de tejido tímico. 

Habitualmente presentan un carácter hiperfuncional determi­
nando la aparición de un cuadro de hiperparatiroidismo. 

El diagnóstico se basa en la demostración del hiperparatiroi­
dismo y para su localización es de ayuda la escintilografía con Se1 5 

mettonina -HAYNIE y col. (58)- , así como la angiografía de la 
arte'rra tiroidea inferior -STEINER y FRASSER (130)-, el esofago­
grarna con bario y el cateterismo venoso selectivo para la determi-

" cióff~de la PTH por radioinmunoensayo -REITZ y col. (111)-. 
La determinación de su localización mediastínica es fundamen­

tal para el cirujano, quien obligatoriamente se verá obligado a re­
visar el mismo en el caso que la exploración cervical resulte ne­
gativa. 

Quistes mediastínicos disembrioplásicos 

Quistes pericárdicos: Son considerados como fallos pericárdicos 
de fusión de los esbozos embrionarios, como consecuencia de la 
existencia de pliegues pleurales que la dificultan -LAMBERT (78), 
DRASH y HAYER (32)-. 

Su localización preferente la constituye el ángulo costofrénico 
derecho, no estando en comunicación con la cavidad pericárdica o 
en contacto con el pericardio más que en el 10 % de los casos -Drn­
BOLD y cols. (29)-. 

Son generalment~ cMl1-HPG-U~a,1¡e~:, Y de_ naturaleza _ me_sotelial es­
tando llenos de un fluido claro salvo que presenten complicaciones 
evolutivas de tipo hemorrágico o infeccioso. No han sido descritos 
casos de degeneración maligna. Son habitualmente asintomático y 
su descubrimiento constituye un hallazgo casual en el curso de ex­
ploraciones radiológicas de tórax. 

Quistes bronquiales, esofágicos, gástricos y entéricos. - Toman 
su origen en el "intestino anterior" embrionario tal cual fue demos­
trado por los trabajos de LAIPPLY (77). 

Según el tipo de revestimiento que presenten se dividen en di­
gestivos o respiratorios. 

Los quistes bronquiales se situan en las proximidades del árbol 
tráqueo-bronquial, con o sin comunicación con el mismo. Es raro 

7 - ARCH. FAC-
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FIG. 11. - Radiografía lateral de tórax del mismo caso anterior. 
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FIG. 12. - Montaje demostrando la localización de la tumoración ganglio­
nar linfática extirpada. 
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que se manifiesten en la infancia, pero cuando lo hacen, determinan 
complicaciones: un Síndrome de "distress respiratorio" en el niño 
-GERAMI y cols. ( 42)-, estridor y disnea en la juventud y son ge­
neralmente asintomáticos en el adulto. · 

No ha sido observada degeneración maligna de los mismos, pero 
GRENFIELD y HowE ( 48) publican un caso conteniendo un adenoma 
bronquial en su interior. 

Radiológicamente suelen presentarse como sombras paratra­
queobronquiales y yuxtacarinales, siendo de ayuda el esofagograma 
baritado para orientar sobre la naturaleza del proceso. 

Entre sus complicaciones evolutivas han sido descritas la este-
nosis bronquial y la abscesificación -ALLISON (31'· T .. r · 

Los quistes esofágicos son habitualmente acompañantes de los 
bronquiales, siendo rara la presentación aislada de los mismos -Ac­
KERMAN (2)-, si bien en el adulto adoptan la disposición de quistes 
gqstroesofágicos en la porción inferior del esófago con elementos 
mixtos en su revestimiento interior. • 

. Los quistes gastroenterógenos presentan por su parte una locali­
za;ción paravertebral en el mediastino posterior, en conexión al esó­
fago y coexistiendo, en ocasiones, con malformaciones vertebrales 
-....'.REHBEIN (110)-. 

Raras veces suelen comunicar con el árbol traqueobronquial o se 
abren al esófago, aunque estén en contacto con él. No ha sido des­
crito hasta el presente ningún caso de degeneración maligna. 

Suelen producir síntomas compresivos, así como tos, disnea, dis­
fagia, infecciones pulmonares de repetición y en el caso de existen­
cia de mucosa gástrica en su interior, es característica la presenta­
ción de cuadros pseudoulcerosos, atípicos y distópicos, pudiendo in­
cluso presentar las complicaciones habituales del ulcus gastroduo­
denal: Perforación (en tráquea, pleura o pericardio) y hemorragia, 
por erosión de elementos vasculares, que puede ser fatal si los mis­
mós corresponden a a1gurio de los grandes troncos intratorácicos. 

Quistes parasitarios 

Como señala WELTI (149): "El quiste hidatídico de mediastino 
es excepcional". 

UGON (141) encuentra únicamente 5 casos entre 283 quistes hi­
datídicos de localización torácica. 

GuEDJ (51), en su serie personal, comunica 8 casos de quistes 
hidatídicos de localización mediastínica por 160 de localización pul­
monar. 

Las grandes series sobre procesos expansivos mediastínicos fa­
llan por lo general a la hora de registrar algún caso de parasitosis 
a este nivel. 
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Patogénicamente y siguiendo a GUEDJ (51), basados en los tra­
bajos de Dl"l, se admiten dos posibles vías a la localización hidatí­
dica a nivel mediastínico: 

l. Los que propugnan que el quiste alcanza el mediastino por 
vía hematógena, una vez salvados los filtros hepático y pulmonar. 

2. Aquellos que defienden el implante mediastínico a partir de 
quistes pulmonares de situación subpleural, que tras determinar 
procesos de pleuritis fibra-adhesiva, sufren la expansión en el in­
terior del mediastino. 

Por lo general son multivesiculares, lo que en opinión de algu-
nos, aboga por la segunda vía comentada. _ 

Clínicamente se manifiestan, cuando lo hacen, determinando fe­
nómenos compresivos dependiendo de la localización del parásito Y 
e& en base de lo mencionado y teniendo en cuenta las complicacio­
nes evolutivas posibles del quiste, por lo que la intervención qui­
rúrgica precoz es obligatoria ante todo caso de hidatidosis medias­
tínica . 

Procesos inflamatorios crónicos 

Algunas variedades de procesos inflamatorios crónicos de me­
diastino determinan la formación de cuadros pseudotumorales y 
manifestaciones clínicas similares a las producidas por crecimien­
tos de otra naturaleza. 

La formación de granulomas asociados a una mediastinitis fi­
brosa -MITCHINSON (93-, determina la aparición de masas centra­
les, parahiliares fácilmente confundibles con lesiones del mismo 
aspecto en relación con cuadros adenomegálicos de la misma lo­
calización. En ocasiones es posible atribuirles una etiología micó­
tica o específica, aunque lo habitual es que no se llegue a diagnós­
tico etiológico preciso alguno _-KUNKEL (76)--:-;-. 

Tratamiento 

Si bien en base al alevado porcentaje de benignidad de los tu­
mores y quistes de localización mediastínica parecería prudente 
una actitud expectante, habida cuenta la dificultad existente la ma­
yoría de las ocasiones en llegar a un diagnóstico preciso del cuadro 
ante el que nos hallamos, por muy sofisticados procedimientos que 
dispongamos, y ante el riesgo existente de confusión diagnóstica 
que nos induzca a tomar por "benigno" un proceso que no sea tal, 

• ha de movernos a la acción siempre que nos encontremos ante algo 
que indique la existencia de un proceso expansivo en el mediastino. 

Como dice DERRA (27): · "Todo tumor de mediastino, diagnosti~ 
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FIG. 13. - Estudio anatomopatológico de la misma tumoración anterior de­
mostrando una estructura linfoide con hiperplasia de los folículos . 
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/, 

F 14 _ Gammagrafía con Galio que permite apreciar captación del 
is~opo· a nivel de una masa mediastínica que resultó tratarse de una 

hiperplasia folicular linfoide (E. DE CASTLEMAN). 
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cado y aparentemente operable, exige una conducta activa, a no ser 
que existan otras enfermedades de importancia que constituyan por 
sí mismas una contraindicación". Son precisamente estas enferme­
dades asociadas o bien las repercusiones cardiocirculatorias deter­
minadas por la presencia del tumor las responsables de muchos de 
los fallecimientos en el período postoperatorio -HEUER y ANDRUS 
(64)-, por lo que además de determinar las características tumora­
les en orden a su localización, difusión, benignidad o malignidad, 
es obligatoria la práctica de una evaluación cuidadosa y completa 
del paciente. 

Si se cumplen estos requisitos, el riesgo de la toracotomía es 
practicamente del O % según las series más recientes -ÜLDHAM y 
SABISTON (102)-, con lo que hemos alcanzado el nivel óptimo en 
cuanto a riesgo operatorio se refiere, lo que contrasta marcadamente 
con las estadísticas de algunos autores de hace varias décadas, en 
las que los índices de mortalidad eran realmente preocupantes : 
30 :% para KILLIAN (71) y 25 % para SAUERBRUCK (122). 

La exploración quirúrgica cumple además una doble finalidad, 
diagnóstica y terapéutica, lo que en ausencia de toda contraindica­
ción hace que la práctica de la misma sea obligatoria en términos 
generales. Unicamente en caso de que se demuestre preoperatoria­
mente la naturaleza maligna del proceso a tratar, o bien existan ele­
mentos de juicio suficientes en relación a la difusión del proceso 
mencionado, que contraindiquen la resecabilidad de la lesión, puede 
el cirujano adoptar una actitud pasiva, si bien incluso entonces 
puede ser requerido para practicar una esternotomía descompresiva, 
a todas luces paliativa -VARA (143)- del mismo modo que lacra­
neotimía descompresiva es una salvaguarda temporal para un pa­
ciente afecto de un proceso expansivo intracraneal en fase de des­
compensación. 

Abogan en favor de la posición intervencionista a ultranza otras 
raz~mes, como puede ser el hecho de que · aún' ti:'atándose de cuadros 
bériignos, de entrada existen un 10 % · de posibilidades de degene­
ración maligna, tal y como hem'o~ . comentado al repasar todos y 
cada uno de los diferentes tipos tumorales o bien de que surjan 
complicaciones evolutivas que hagan preciso el "operar corriendo" 
lo que podía haber sido operado electivamente. 

Esta actitud adoptada ha de verse lógicamente completada 
desde el punto de vista médico con la continuación del tratamiento 
adecuado en relación al proceso de que se trate, tratamiento que 
será el complemento ideal y definitivo del actuar quirúrgico y que 
debe llevarnos a lograr la perfección máxima y los resultados mejo­
res con el fin de beneficiar al principal interesado de todo cuanto 
hasta aquí se ha venido diciendo, el enfermo. 
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Tumores neur6g e nos 
Ne urilemoma 
íJ eurof ibr om a 
Ga ngl i one ur oma 
Ganglione ur o blastoma 
Sc hwanoma ma ligno 
Ne ur ob lastoma 
Paraganglioma 

Quiste gastroenté~ico 

CUADRO 1 

Ti mom a y qu i s t e tímico 
Tumor es ge r mi nal e s 

Boc ios e ndotorácico s 
Adeno ma paratir oid e o 

Lin foma maligno 
Para gangl io ma 

Li nf angio ma 
Hemangioma._ 

Li poma 
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CUADRO 2 

Clasificación de los tumores de mediastino según lJIEBOLD y 
cols. (29): 

l. Tumores autóctonos de mediastino: 
Origen conectivo-mesenquimatoso: 

Lipoma 
Fibroma 
Mixoma 
Condroma 
Xantoma 
Mioma 
Sarcoma 
Mixtos 

Origen vascular y linfático: 
Hemangioma 
Linfangioma 

Carcinomas primarios de mediastino. 

2. Tumores fisuarios y quistes de mediastino. Quistes teratoi-
des. 

Quistes epidermoides o monodérmicos 
Quistes dermoides o bidérmicos 
Teratomas o tridérmicos 
Corioepitelioma 

3. Quistes desarrollados a partir de esbozos orgánicos ectópi-
cos: 

Quistes mesoteliales 
Quistes pericárdicos 
Quistes pleurales 
Quistes entéricos 
Quistes gastroenterógenos 
Quistes bronquiales 

4. Tumores desarrollados a partir de órganos vecinos. 
Tumores neurógenos : 

Tejido de sostén: 
Neurinoma 
N eurofibroma 
N eurinoma maligno 
Sarcomas fusocelulares 
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Células ganglionares: 
Ganglioneuroma 
N euro blastoma 
Ganglioneuroblastoma 

Cadena simpática: 
Ganglioneuroma simpático 
Simpáticoblastoma 
Simpáticogonioma 
Feocromocitoma 
Quemodectoma mediastínico 

Tumores en reloj de arena 
Meningocele mediastínico 

Esófago: 
Leiomioma 

Organos endocrinos : 
Bocio distópico 
Tumores paratiroideos ectópicos 
Tumores tímicos 

5. Tumores de afectación generalizada: 
Neurofibromatosis de Recklinghausen 
Linfogranulomatosis maligna 
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Tumores en el curso de enfermedades linfáticas o reticu­
lares malignas. 
Metástasis de otros tumores malignos. 

6. Pseudotumores espedficos e inespecíficos de mediastino. 
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CUADRO 3 

Clasificación topográfica de los tumores de mediastino según 
SCHULEMBERGER (124): 

l. Tumores del mediastino anterior: 
Timoma 
Teratoma 
Bocios 
Adenomas paratiroideos 
Linfoma 
Lipoma 
Fibroma 
Linfangiona 
Hemangioma 
Condroma 
Quiste tímico 
Ra bdomiosarcoma 

2. Tumores del mediastino superior: 
Bocios 
Quiste broncogénico 
Adenoma paratiroideo 
Mixoma 
Linfoma 

3. Tumores del mediastino medio : 
Quiste broncogénico 
Linfoma 
Quiste pericárdico 
Mieloma 

4. Tumores del mediastino posterior: 
Neurinoma 
N eurofibroma 
Ganglioneuroma 
Simpaticoblastoma 
Fibrosarcoma 
Linfoma 
Boc;:ios 
Quiste gastroenterógeno 
Condroma 
Mixoma 
Meningocele 
Paraganglioma 
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EL motivo de esta revisión es el estudio de los factores etioló­
gicos de las neoplasias hematológicas desde la perspectiva de 

los conocimientos actuales. Esto nos acerca a la etiopatogenia de 
las neoplasias malignas en general, dado que uno de los mayores 
avances e impulsos a estos problemas se han realizado en este 
tipo de neoplasias. 

Varios son los factores etiológicos que parecen incidir sobre la 
producción de un hematosarcoma. Aparentemente éstos son de ori­
gen diverso; sin embargo, en el nivel de los conocimientos actua­
les todos ellos parecen ir encajando en un mecanismo patogénico 
común. Para esta revisión, y por razones de comodidad y claridad 
expositiva, estudiaremos los diversos factores etiológicos en diver­
sos capítulos. 

Herencia y factores citogenéticos 

En algunos casos se ha observado la existencia de varios miem­
bros de una familia que padecían hematosarcomas. Es raro que se 
presente más de un caso de enfermedad de Hodgkin en una fa­
milia. Hasta el momento se han localizado unas 80 familias en es­
tas circunstancias. RAzrs y col. (1) llegaron a la conclusión de que 
los familiares próximos a un paciente con enfermedad de Hodgkin_ 
presentaban un riesgo de contraer la enfermedad que era dos o 
tres veces superior al riesgo de la población general. 

Es posible que éstos y otros hallazgos similares se deban al 
azar, pero parece que quizá pudiera existir una cierta relación en­
tre rasgos genéticos y la presencia de estas neoplasias. Los linfo-

(1) Trabajo presentado como h0menaje a don Enrique de la Figuera y de Benito por su jubi­
lación académica. 
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~as ~on más frecuentes en los sujetos que padecen déficits inmu­
n_itarios congénitos y en aquellos que poseen ciertos haplotipos del 
~istema ~~-A (2, 3). FRAUMENI y col. ( 4, 5) han descrito déficits 
mmunolog_icos patentes en familias donde han aparecido múltiples 
casos_ de lmfoma. Por otra parte es bien conocido que en el labo­
ratorio se emplean diferentes razas de animales, especialmente ra­
tones, con una especial susceptibilidad a padecer determinados ti­
pos de tumores. Esta susceptibilidad está relacionada con el com­
P~:jo may?r de histocompatibilidad y en ellos es frecuente tam­
bien la existencia de procesos autoinmunitarios asociados como es 
e~ c_aso del ratón n_egro de Nueva Zelanda, que sufre u; proceso 
similar al lupus eritematoso y acaba padeciendo un linfoma. 

Se han descrito múltiples anomalías cromosómicas en los tumo­
res en ?eneral Y en los linfomas en particular. Sin embargo, no se 
ha podido establecer una relación entre una anomalía determinada 
Y ~a _aparición del linfoma, tal como sucede en la leucemia mieloide 
cromca res~e?~º al cromosoma Filadelfia (6). SPIERS y BAIKIE •(7) 
en una revis10n de la bibliografía señalan que las anomalías de 
l~s-?ares cromosómicos 17 y 18 pueden tener relación con la apa­
ricion de linfomas. PECKAM y CooPER (8) encuentran diversos es­
tados diploides, tetraploides, hipotetraploides, etc., en estos linfo­
mas. MANOLov Y MANOLOVA (9) encuentran una aberración del cro­
mosoma 14 en la mayoría de los casos del linfoma de Burkitt. 
PIERRE (10), en u1: estudio prospectivo realizado en la clínica Mayo, 
encuen~ra anomahas en el 52 % de los pacientes que padecían una 
leucemia aguda; estas anormalidades eran más frecuentes en los 
cromo_somas del grupo C. Por otra parte, es bien conocida la fre­
cuencia de aparición de leucosis en ciertas entidades que cursan 
con _anomalía~ cromosómicas, como el síndrome de Down (11), la 
~taxi~ telangiectasia (12, 13) y otras, hasta el punto que se han 
mcluido estas enfermedades dentro de una entidad que se conoce 
con el nombre de síndrome preleucémico. 
. Sin embargo, cabe preguntarse si todas estas anomalías más 

que un fa:tor causal no se tratarían de la consecuencia de un agen­
te_ cancerigeno o de un agente común a ambos procesos. 

Inmunidad 

yarios son los aspectos y relaciones del sistema inmunitario 
con los hematosarcomas y en especial _con los linfomas. Está el 
hecho de ~ue los s~jetos portadores de un linfoma, bien como 
consecuencia del mismo o del tratamiento a que son sometidos 
pueden ser s~jetos inmunodeprimidos. De otro lado, y este es eÍ 
caso que nos mteresa, los sujetos inmunodeprimidos tendrían una 
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mayor tendencia a padecer linfomas. Varios son los hechos expe­

rimentales y clínicos : 

- Se puede producir un déficit inmunológico mediante diver­
sos procedimientos: sueros antilinfocitarios, radiaciones, etc. To­
dos estos factores aumentan la incidencia de tumores en experi-
mentación animal (14). 

- En la agammaglobulinemia tipo Bruton se ha descrito un 
aumento en la incidencia de leucosis y linfomas (15). 

- Alrededor de un 10 % de los sujetos que padecen una ata­
xia telangiectasia, enfermedad que cursa con déficit inmunológico 
mixto, sufren neoplasias y en su mayor parte linfomas (16). 

- En el síndrome de Wiscott-Aldrich la incidencia de neopla­
sias y en concreto de linfomas es muy elevada (16). 

- En la hipogammaglobulinemia sucede lo mismo. De 176 ca­
sos recogidos por el Medical Research Council 8 presentaban neo­
plasias malignas, 6 de los cuales fueron linfomas (17). 

Parece claro que en los déficits inmunitarios, tanto espontáneos 
como provocados, existe una mayor tendencia a la producción de 
linfomas. Ello podría explicarse porque el sistema inmunológico 
no sería competente para rechazar y/ o reconocer a los antígenos 
tumorales, antígenos que han sido demostrados en algunos tipos 
de tumores humanos. ScHWARTZ ha emitido una hipótesis para ex­
plicar el notable predominio de los linfomas en estas situaciones: 
el sistema inmunocompetente carecería de control retrógrado de las 
respuestas, lo que daría lugar a una proliferación permanente de 
la línea linfoide, lo que a su vez podría activar a ciertos virus oncó-

genos latentes (18). 
En 1969 PENN y McKHANN (19, 20) informaron de un aumento 

de la frecuencia de neoplasias en los receptores de trasplantes. Se 
han comunicado al registro que lleva PENN 241 casos de tumores 
malignos aparecidos en estos enfermos (21). De éstos, los más fre­
cuentes son los de estirpe linforreticular. Además, estos linfomas 
tienen algunas características especiales, asientan con gran frecuen­
cia en el sistema nervioso central, contrariamente al resto de los 
linfomas, y su citomorfología es diferente a la de los linfomas his­
tiocitarios, de la clasificación de Rappapot, donde se les incluía: 
su núcleo es grande y su citoplasma es intensamente pironinófilo, 
además de presentar vacuolas (22). Corresponderían a los linfomas 
inmunoblásticos de la reciente clasificación de la OMS. 

Hasta hace muy poco, esta mayor incidencia de tumores en los 
trasplantados se había atribuido a la inmunodepresión que sufrían 
estos sujetos por causa de los tratamientos realizados con objeto 
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de aumentar la tolerancia inmunológica. Existen varios hechos que 
abogan en favor de otra interpretación: . 

- La localización preferente en el sistema nervioso central. 
- El hecho de que no todos los tumores aumentan en la mis-

ma proporción, es decir, son más frecuentes los de estirpe linforre­
ticular. 

- Los pacientes sometidos a los mismos tratamientos inmuno­
supresores, pero por otras razones, no tienen el mismo riesgo de 
padecer una neoplasia. 

- La estimulación antigénica crónica ha sido asociada a un 
aumento de los tumores de forma experimental (23). 

---= En el hombre la estimulación antigénica crónica del palu­
dismo ha sido asociada con la aparición del linfoma de Burkitt, 
que por otra parte tiene características histológicas y clínicas si­
milares a las ya comentadas (24). 

- Todos estos tumores han sido asociados a infecciones víricas 
y se ha demostrado que la estimulación antigénica crónica produce 
la activación de un virus oncógeno en el ratón (25). 

MATAS y col. abogan a favor de la siguiente hipótesis: la esti­
mulación antigénica crónica produciría la activación de virus on­
cógenos, que por estar acantonados preferentemente en el sistema 
nervioso central, como es el caso de los del grupo herpes, expli­
carían la localización preferente en este lugar (22). En resumen, la 
estimulación antigénica crónica sería más importante que la in­
munosupresión. Todo ello pudiera estar en relación con la hipóte­
sis de ScHWARTZ comenta.da en las inmunodeficiencias (18). 

Hemos comentado anteriormente la mayor frecuencia de cier­
tos haplotipos del complejo mayor de histocompatibilidad con de­
terminados hematosarcomas. Podría explicarse a través de varios 
mecanismos : 

- El acoplamiento de un virus a una célula depende en parte 
de las glicoproteínas de la membrana celular. A su vez éstas están 
reguladas, al menos parcialmente, por el complejo HL-A. Los su­
jetos que tuvieran determinados haplotipos poseerían glicoproteí­
nas de membrana receptoras para ciertos virus oncógenos. 

- La presencia sobre el agente exterior (virus oncógenos) de 
determinantes antigénicos, cuya estructura fuera análoga o vecina 
a la de ciertos antígenos HL-A, impidiendo la respuesta inmuno­
lógica. 

- La existencia en determinados sujetos de los genes que co­
difican la respuesta inmune (genes Ir) anormales. Estos genes van 
íntimamente ligados al sistema HL-A. Estos genes Ir anormales 
alterarían la, respuesta inmune, bien en el sentido de una falta de 
12 misma, bien dirigiendo ésta hacia la producción de anticuerpos 
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facilitantes que favorecerían el desarrollo de células anormales (26, 
27, 28). 

Se ha descrito también la asociación de enfermedades autoin­
munes y linfomas. CAMMARATA, RoDNAN y JENSEN (29) y NILSEN, 
MisSAL y, CoNDENI (30) han descrito la asociación a lupus eritema­
toso. MILLER, a artritis reumatoide. También se ha asociado a ane­
mias hemolíticas autoinmunes. Los ratones negros de Nueva Ze­
landa padecen una, enfermedad similar al lupus eritematoso del 
hombre y, acaban por sucumbir de linfoma. Se ha descrito la exis­
tencia de partícula,s víricas y parece que existía una depresión de 
la inmunidad celular que condicionaría un aumento de las res­
puestas de anticuerpos circulantes, probablemente por una altera­
ción de las células T supresoras (31, 32, 33). Esto podría enlazar 
con las teorías de estimulación antigénica, así como con las de 
asociación genética y deficiencia inmunológica ya comentadas. 

Etiología vírica 

A favor de este factor etiológico abogaría la observación de dos 
pequeñas "epidemias" de enfermedad de Hodgkin, de mecanismo 
de transmisión aparentemente horizontal. VIANNA y col. (34) des­
cubrieron cuatro casos en una escuela y posteriormente 31 más, 
relacionados entre sí y con los anteriores. Más recientemente, KLIN­
GER y MINTON han descrito otros seis casos de apariencia epidé­
mica (35). 

Por ótra parte es ·de sobra conocido y desde tiempo atrás la 
producción experimental en animales de hematosarcomas y tumo­
res en general. 

Trataremos este capítulo en dos apartados: el linfoma de Bur­
kitt, como prototipo de tumor humano en el que se implica como 
factor etiológico un virus DNA y los oncornavirus o virus DNA 
oncógenos. 

Linfoma de Burkitt 

El estudio de este tumor ha abierto los horizontes en este cam­
po de la oncogénesis. En 1957 BuRKITT describió este linfoma de 
células indiferenciadas. Curiosamente esta neoplasia aparecía casi 
exclusivamente en Africa entre las latitudes 15º al Norte y 15º al 
Sur, es decir, en el área tropical (posteriormente se ha descrito 
este tumor en Estados Unidos llamándosele Burkitt americano, que 
presenta alguna diferencia clínica y epidemiológica con el africa­
no), salvo en las zonas altas y frías, donde no existe paludismo. 
De ahí que desde los primeros años se sospechó una relación entre 
linfoma y paludismo (36). 
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En 1964 EPSTEIN, AcHONG y BARR describieron la presencia de 
un herpes virus en los cultivos de células de linfoma de BURKITT 
(37). Este virus tenía características propias, por lo que se le de­
nominó virus de EPSTEIN-BARR. En 1966 HENLE y col. demuestran 
la existencia de anticuerpos frente a este virus en los enfermos que 
padecían linfoma de BuRKITT y mononucleosis infecciosa, enferme­
dad que está producida por el virus de E-B (38). Posteriormente 
han sido identificados cuatro grupos de antígenos en relación con 
el virus (39): 

- EBNA, antígeno nuclear que está presente en la célula des­
pués de una infección abortiva pero transformante. 
EA, antígenos precoces, presentes en el citoplasma. Señalan 
la entrada de la célula en el ciclo lítico. 
AM, antígenos de membrana, se observan en la membrana 
celular y representan la envoltura viral. 

- VCA, antígenos de cápside viral. 

Guv DE-THÉ, en un estudio prospectivo realizado sobre 42.000 
niños de Uganda, ha descrito que los títulos de anticuerpos anti­
VCA eran más elevados en equellos que luego padecieron linforma 
de Burkitt. Al aparecer en el linfoma los títulos de anticuerpos 
no se modificaban salvo los dirigidos contra el EA, que sufrían 
una elevación ( 40). 

Por otra parte, el virus EB tiene un gran poder de transfor­
mación linfocitaria. La mayor parte de las líneas linfocitarias man­
tenidas en el laboratorio necesitan de su infección. 

La inoculación de virus EB provoca la aparición de linfomas 
en ciertos monos americanos ( 41). 

KLEIN ha demostrado que los linfocitos B del linfoma de Burkitt 
tienen receptores para el virus EB ( 42). 

Se ha demostrado la existencia de virus EB en las células de 
prácticamente todos los casos de linfoma de Burkitt, tanto en los 
cultivos celulares como, y lo que es más importante, directamente 
en las células tomadas del tumor ( 43, 44). 

Como podemos ver, las pruebas de una etiología vírica en estos 
linfomas son abrumadoras, pero no concluyentes, y ello por va­
rias razones : 

a) Porque por la misma razón de coincidencia podríamos atri­
buirlo a la malaria. Se ha comprobado que el nivel de agresión 
palúdica en una población determinado por el número de parásitos 
y el título de anticuerpos antipalúdicos es paralelo al riesgo de 
padecer linfoma de Burkitt en dicha población ( 40). 
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b) Porque desconocemos la causa de que el virus se asocie 
en unos casos a mononucleosis infecciosa, enfermedad benigna, y 
en otros a linfoma. 

c) Porque nos falta establecer en el hombre la relación causa­
efecto y ello por evidentes razones éticas. Esto sólo es posible hacer­
lo a través de complejos estudios epidemiológicos. 

KLEIN postula que los linfocitos B, que son los infectados, no 
podrían suprimir el estímulo maligno, por estar previamente alte­
rados por otros factores. Estos podrían ser de diverso origen, como 
por ejemplo un defecto genético (translocación del 14 par?) (9). 
A este respecto es sugestivo el que las células de sujetos con ane­
mia de Fanconi, o ataxia-telangiectasia, son mucho más fácilmente 
transformadas por el virus DNA oncogénico SV 40 que las células 
de sujetos normales. 

Otro factor a tener en cuenta es el paludismo endémico, que 
podría explicar la producción de linfomas por el virus EB a través 
de las teorías de inmunodepresión y estimulación antigénica cró­
nica de ScHWARTZ y MATAS respectivamente. Recientemente se ha 
descrito en el síndrome de DuNCAN, trastorno recesivo ligado al 
cromosoma X que cursa con inmunodeficiencia, la transformación 
de mononucleosis infecciosa en linfomas, lo que podría explicarse 
por el trastorno inmunológico subyacente y sería el eslabón "per­
dido" entre mononucleosis y Burkitt ( 45). 

Por último, DE-THÉ ( 40, 46) ha propuesto la hipótesis no con­
firmada de que la infección neonatal o muy precoz por el virus EB, 
hecho que ocurriría en zonas de endemia palúdica por el bajo ni­
vel sanitario, condicionaría trastornos inmunopatológicos que a su 
vez serían los responsables del linfoma. Ello estaría de acuerdo 
con las experiencias de GRoss, en las que comprobó cómo la leu­
cemia del ratón sólo podía ser transmitida a otros mediante ex­
tractos filtrados de tejidos cuando se empleaban para ello ratones 
recién nacidos ( 47, 48). 

Virus RNA 

Los virus RNA capaces de producir tumores están ampliamente 
extendidos en la naturaleza. Se denominan oncornavirus. Lo esen­
cial en la biología de estos virus es que no son capaces· de destruir 
la célula que infectan, sino que establecen con ella una asociación 
muy íntima, integrándose en su genoma. Esta propiedad de los 
oncornavirus está bien, establecida sobre hechós experimentales. 

La replicación de los virus necesita la síntesis de DNA, inhibién­
dose esta replicación por la actinomicina, sustancia que impide la 
síntesis de DNA. Pero previamente a ello el virus RNA necesita 
copiar su información genética en forma de DNA, para poder in-
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tegrarse en el genoma celular. Ello se realiza gracias a un enzima 
viral denominado transcriptasa inversa. 

Los conocimientos sobre este estado de integración son muy 
deficitarios. A pesar de ello existen argumentos importantes a fa­
vor de una etiología vírica de las hemopatías malignas. 

Para la integración del virus sería necesario un acoplamiento 
de éste a la membrana celular, que dependería de las glicoproteí­
nas de membrana y de la envoltura viral. El virus sería despojado 
de ésta y penetraría en la célula. El RNA viral sería copiado gra­
cias a la transcriptasa inversa , en DNA. El RNA sería destruido 
por la acción de una ribonucleasa, desapareciendo aparentemente 
de la célula. El virus integrado codificaría las modificaciones ne­
cesarias mediante sus RNA mensajeros. El DNA viral integrado 
en el genoma celular sería replicado en los procesos de reproduc­
ción celular transmitiendo la información a la descendencia. 

Una vez integrado el virus podría dar lugar a tres tipos de. si­
tuaciones: 

- Producción de virus espontáneamente: La "integración" en 
la célula se expresaría de forma total , convirtiendo a la célula en 
una "fábrica " de virus. 

- Producción inducible de virus: El virus no codificaría su 
reproducción en condiciones normales pero sí bajo la acción de 
ciertos estímulos de tipo físico (radiaciones), químicos o biológicos 
(sobreinfección por otros virus). Estos estímulos provocarían una 
derrepresión de la información viral, que podría expresarse total o 
parcialmente. 

- A viro genia : La información viral no condicionaría la pro­
ducción ni espontánea ni inducida pero produciría transformacio­
nes en la célula. 

Existen datos experimentales que apoyan esta hipótesis. 
Existen tres modelos para explicar la interrelación célula-virus 

de esta integración : 

- El modelo expuesto, que necesita de la transcriptasa inversa 
y que permitiría un mecanismo de transmisión horizontal. 

- La hipótesis de la oncogénesis viral de Huebner. Este pos­
tula que los oncornavirus, o mejor la información genética de és­
tos, o provirus o partículas C estaría integrada en el material ge­
nético de todos los vertebrados. Pero esta información, tanto la 
que daría lugar a la formación de partículas C como la responsable 
de la transformación de la célula, estaría frenada por represores. 
La inactivación de éstos daría lugar a la formación de partículas C, 
no necesariamente infecciosas (la infecciosidad se podría perder en 
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ei transcurso de la evolución de las especies) o a la transformación 
maligna. Existen varios hechos que apoyan esta hipótesis: 

La presencia en células normales de pollo de secuencias de 
DNA complementario del RNA del virus de la leucemia aviar. 
Inducción de partículas C en células animales por la . acción 
de agentes físicos o químicos. 
La expresión de antígenos del grupo de los oncornavirus al 
comienzo de la vida embrionaria. 

- Hipótesis de TEMIN. TEMIN opina que muchos procesos de 
la célula normal se realizarían por recombinación de mensajes ge­
néticos . Ello se realizaría a través de la secuencia DNA • RNA y 
modificación del DNA. Ejemplo de ello podría ser la diferencia­
ción celular. De ahí que la infección de la célula por partículas C 
no implicaría necesariamente ni la producción viral ni la transfor­
mación de la misma. Para ello n ecesitaría "atrapar" a la célula 
con una estructuración genética adecuada, lo que dependería de 
múltiples factores. A favor de esta hipótesis está el hecho de que 
existen células productoras no transformadas, transformadas pero 
no productoras y transformadas y productoras. 

Dos diferencias importantes existen entre la hipótesis de HuEB­
NER y la de TEMIN. En la primera la totalidad de la información 
viral sería transmitida a la célula mientras que en la segunda se­
ría independiente. Por otra parte, la oncogénesis en el primer caso 
sería producto de una derrepresión de la información viral y en 
la segunda consecuencia de una reorganización del mensaje gené­
tico, inducida por los protovirus. La formación de una partícula 
viral en ésta sería una de las posibilidades evolutivas de estos pro­
tovirus. 

L a presencia de oncornavirus en los hematosarcomas humanos 
es soportada por dos órdenes de hechos: la presencia en las células 
de marcadores de tipo viral y el aislamiento de partículas C ( 49, 
50, 51, 52, 53). 

- Presencia de constituyentes virales: 
La presencia de transcriptasa de tipo viral ha sido confir­
mada en algunas leucosis humanas. Esta transcriptasa va 
ligada a RNA de tipo viral. Las secuencias de RNA y DNA 
complementario obtenidas serían similares a las de ciertos 
oncornavirus animales. Estos trabajos han sido realizados 
gracias a la metodología introducida por SPIEGELMAN (54). 
Se han encontrado proteínas que tienen las mismas caracte­
rísticas de las proteínas estructurales de algunos oncorna­
virus. 
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~ci~os nucleicos. Estos estudios son realizados gracias a las 
tecmcas de hibridación que consisten esencialmente en aco­
plar secu_encias ~e DNA y RNA. De este modo se puede 
conocer s1 determmada secuencia encontrada en la célula co­
rresponde o no_ a la secuencia de virus conocidos. Esto puede 
hacerse a partir de RNA o DNA. En el primer caso se bus­
ca RNA, mensajero que provenga del genoma viral integrado 
en la celula; para ello se separa el RNA mensajero de la 
célula gracias a que este tipo de RNA contiene un segmento 
de ácido poliadenílico, lo que permite su aislamiento por cro­
matografía. En el segundo caso lo que buscamos es la infor­
mación genética viral integrada en el genoma celular en for­
ma de DNA (50, 51, 52, 53, 54, 55, 56). 

- Aislamiento de partículas C de tipo viral: 

La búsqueda de este tipo de virus en el suero humano ha 
sido negativa. Esto es explicable porque se ha demostrado 
que los oncornavirus son lisados por el suero humano •nor­
mal por acción del complemento. 
~as célu~as obtenidas y estudiadas en fresco no expresan par­
tic~las virales; para ello es necesario someterlas a cultivo y 
estimularlas. Esto tiene el inconveniente de que en los hallaz­
gos realizados no puede descartarse que se trate de una con­
t~minaci~n de laboratorio. Varios equipos han hallado par­
ticulas virales por este método, con resultados discordantes, 
pues mientras unos los encuentran en unos pocos casos, otros 
lo hacen en un gran porcentaje de los estudiados. La mayoría 
de los hallazgos parecen apuntar a que se trate de una par­
tícula similar al virus SSV del sarcoma de simio. 

Si la presencia de estos virus en los hematosarcomas humanos 
se confirma cabría interpretarlo de dos formas diferentes: 

El virus no tendría nada que ver en la etiología de estos pro­
cesos, siendo ubicuitario en la población humana, pero se aislaría 
más fácilmente en estos procesos debido a la hipoinmunidad. El 
equipo de PANEM ha logrado el aislamiento de estas partículas en 
cultivos prolongados de células humanas normales. 

El virus sería el responsable de la transformación maligna, pero 
sería necesaria la intervención de otros factores de tipo genético, 
inmunológico, etc., y en este caso estaríamos ante una situación 
similar a la del virus de EPSTEIN-BARR en relación con el linfoma 
de BURKITT ( 57). 
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Agentes químicos 

Varios , de ellos han sido implicados en el desarrollo de leuce­
mias, fundamentalmente el benzol, el cloramfenicol y la fenilbuta­
zona. En una revisión realizada por PIERRE de la literatura ha 
encontrado 105, 27 y 27 casos respectivamente, bien documenta­
dos. Es interesante el señalar cómo la exposición a estos agentes 
químicos provoca alteraciones cromosómicas (10). 

Se han descrito algunos casos de enfermedad de Hodgkin y de 
otros linfomas en enfermos tratados con hidantoínas. Es bien co­
nocida la presencia de linfadenopatía benigna en los enfermos tra­
tados con estos fármacos. En alguno de ellos después de ceder el 
proceso benigno se ha visto la aparición de estos linfomas (59). 

Por otra parte es bien conocida la carcinogénesis química ex­
perimental y humana, por lo que, no vamos a insistir en ello. Sólo 
queremos comentar que los agentes químicos podrían actuar a tra­
vés de dos mecanismos: alterando el sistema inmunocompetente 
o/y activando la oncogénesis viral. 

Radiaciones 

La incidencia de leucemias en sujetos sometidos a radiación 
está bien documentada. Para ello han sido de mucha utilidad los 
estudios realizados en la población superviviente de las explosiones 
atómicas de HrnosHIMA y NAGASAQUI. La incidencia de leucemias en 
estos sujetos estuvo en relación con la dosis radiante (59). En los en­
fermos que padecían una espondilitis anquilopoyética tratados con 
irradiación la frecuencia de leucemias fue superior a la que cabría 
esperar (60). Se ha encontrado que en los sujetos con policitemia 
vera tratados con Rx o fósforo radiactivo parece existir un mayor 
riesgo de transformación en leucemia aguda (61). 

K.AMADA y UcmNo han estudiado a un grupo de sujetos con sín­
drome preleucémico, que habían estado sometidos al efecto radiante 
de la bomba atómica demostrando un gran porcentaje de anomalías 
cromosómicas (62). Ha sido publicado un estudio demostrando que 
las radiaciones diagnósticas preconcepcionales aumentan el riesgo 
de leucemia en los niños engendrados después de la exposición. Es 
preciso señalar que estos resultados · son contradictorios pues otros 
grupos no encuentran este incremento de incidencia de leucosis en 
los mismas circunstancias (63, 64). Estudios retrospectivos han de­
mostrado la relación existente entre radiación preconcepcional y 
anomalías cromosómicas como el síndrome de DowN (65). 

Otro aspecto de la cuestión es la demostración realizada por 
GRoss de que las radiaciones ionizantes pueden activar virus leu-
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cemógenos. Trabajando con ratones en el laboratorio este autor en­
contró que algunas razas sólo desarrollaban leucemias y linfomas si 
previamente eran tratados con Rx. De estos animales ha obtenido 
virus que eran capaces de producir leucemias en ratones recién na­
cidos (66, 67, 68). 

Resumen 

Se revisan los diferentes agentes etiopatogénicos que intervienen en la 
producción de los h ematosarcomas. Son múltiples los datos que apoyan la 
idea de la oncogénesis viral. Se estudian los posibles mecanismos de la 
misma, tanto de los virus DNA, y en especial del vir,u s del Epstein-Barr y 
el linfoma de Burkitt, como de los RNA. Probablemente es necesaria la 
intervención de otros factores asociados como deficiencias inmunológicas, 
estimulación antigénica crónica, alteraciones cromosómicas y genéticas, 
ciertos haplotipos HL-A, la acción de los agentes químicos o las radiaciones. 
A través de la exposición se comprende como estos agentes etiológicos tan 
diversos pueden actuar por mecanismos potogénicos comunes. 

Summary 

A review is carried out of the different etiopathogenic agents whioh 
intervene in the production of haematosarcomas. The data rwhich support 
the idea of v iral oncogenesis are multiple. A study is carried out af the 
possible mechanisms of the same, both in the DNA virus, especially in 
Epstein-Barr's virus and Burkitt's lymphoma, and in the RNA ones. Pro­
bably, the intervention of other associated factors is necessary, such as 
inmunological deficiencies, chrnic antigenic ·$timulation, chromosomic and 
genetic alterations, certain h aplotypes ML-A, the action of the ohemical 
agents or radiations. Throughout the explanation, one can understand 
h_ow these etiological agents, so very diverse, can act througih. common pa­
thogenic mechanisms. 
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APORTACIONES AL POSIBLE DIAGNóSTICO POR GRÁFICAS 
EXTERNAS DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA INCIPIENTE 

EN LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

Por l. J. FERREIRA-MONTERO 
A. DEL RíO-LIGORIT 
M. GONZALEZ-CARRETERO 

Introducción 

DENTRO de las insuficiencias cardíacas con manifestación clínica, 
las debidas a hipertensión arterial como única causa determi­

nante, forman un número relativamente pequeño. Es más, aun den­
tro de los pacientes hipertensos en insuficiencia cardíaca, la mflYi't 
ría muestran coronariopatías, que han jugado un papel primordial 
al lado de la hipertensión en la génesis del desfallecimiento del mio­
cardio (6). 

La aparición de crecimiento ventricular izquierdo es sin em­
bargo sumamente frecuente en los hipertensos, sea cual fuera la 
etiología de la hipertensión. Aun más, puede establecerse una cierta 
correlación entre el grado de hipertensión y el aumento de peso del 
corazón, según demostraron experimentalmente PrcKERING y PRIN:~­
METAL. 

Recientes estudios anatómicos y fisiológicos han podido compro­
bar como un aumento del tamaño de las fibras miocárdicas se acom­
paña de una deficiencia en la circulación capilar; con riesgo even­
tual de paso a la glicolisis anaerobia y menor rendimiento energético 
del músculo (7). Esta situación sería capaz de crear condicio­
nes para el desarrollo de insuficiencia cardíaca incipiente, mucho 
antes de que apareciesen signos clínicos de descompensación. 

Esto nos ha . movido a estudiar algunos aspectos de la dinámica 
circulatoria en enfermos hipertensos sin insuficiencia cardíaca ma~ 
nifiesta: en orden a sentar si es posible criterios que permitan eva~ 
luar un desfallecimiento cardiaco subclínico en este tipo de pacien+­
tes. 
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Este mismo tema ha sido abordado en los últimos años por WA­
REMBORUG, HASHIMOTO, FISHIEDER, BENCHIMOL y DrMOND, TRICOT, en­
tre otros. 

Material y método 

Hemos realizado nuestro estudio en 30 pacientes del sexo feme­
ninq y edades comprendidas entre los 45 y 60 años, buscando con 
ello una cierta homogeneidad. Un primer grupo de 10 pacientes sin 
evidencia de anormalidad cardiovascular, con edad promedia 50'5 
años y cifras tensionales promediadas de 121 '9 para la máxima y 
70'1 mm Hg para la mínima. Este primer grupo nos ha servido de 
testigo. 

Un segundo grupo comprende otras 10 pacientes hipertensas, de 
_edad promedio de 54'8 años y tensión arterial de 168'7 /104 mm Hg 
en las que señalamos una cardiomegalia ligera de grado + o + / 
+ +; la mayoría de las cuáles presentaba signos electrocardiográ­
ficos de crecimiento ventricular izquierdo (HVI), generalmente con 
positividad de alguno de los índices de voltajes o desviaciones del 
AQRS a la izquierda de -15º. 

Un tercer, grupo de otras 10 pacientes con cardiomegalia mani­
fiesta ( + +) y signos electrocardiográficos llamativos -general­
mente positividad de los índices de Socolaw-Lyon y de Lewis, con 
transtornos secundarios de la repolarización-. Este grupo mostró 
una edad promedia de 54 años y tensiones de 186'6/107'7 mm Hg. 

La tensión arterial fue tomada según el método de Korotkoff, 
repetidas veces a lo largo de varios días y en la mayoría de los ca­
sos durante su estancia en nuestra clínica, con el fin de desechar 
las formas lábiles u ocasionales de hipertensión, tan frecuentes en 
mujeres; 

Además de la toma de la. tensión arterial , así como del estudio 
radtológico del corazón y el electrocardiograma, se llevaron a cabo 
las pruebas necesarias para llegar a un convencimiento razonable 
sobre la ausencia de afección "causal" de la hipertensión, de modo 
que podemos considerar a nuestras pacientes como hipertensas 
"esenciales". 

En cada caso medimos : 

l.º Fase isovolumétrica sistólica (FISJ, según el método de 
BLUMBERGER desde· el comienzo de las vibraciones rápidas del pri­
mer ruido en el F1CG y el comienzo del ascenso sistólico del caro­
tidógrama, cürregido en su retraso en relación con la apertura aór­
tica. 

APORTACIONES AL POSIBLE DIAGNÓSTICO POR GR ÁFICAS EXTERNAS 

FrG. 1. _ Cálculo del cociente «a» (Indice «a») en el kineto­
cardiograma. 
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2. Periodo expulsivo convencional (PEC), medido en el caroti­
dograma desde el comienzo del ascenso s istólico hasta el vértice de la 
incisura dícrota, y expresado en tanto por ciento de l°' normal, co­
rregidos los resultados en relación con la frecuencia, según nomo-

grama de MEINERS. 
3.º. Dp/ Dt "Medio" externo, o cocientede dividir la cifra de 

tensión arterial mínima por la duración de la fase isovolumétrica 
sistólica, según el método de ORIOL, y como parámetro indicativo en 
cierto modo de la contractilidad miocárd ica (8). 

4.º "Indice a", medido en el Kinetocardiograma en el punto K4 
(1), y que representa la relación porcentual entre la altura de la 
onda auricular y la altura total máxima del trazado, según BENCHI­
MOL y DrMOND. Nosotros' h emos utilizado el Kinetograma en lugar 
del Apexcardiograma, por ser aquel más reproductible que éste. 

Como es bien sabido, este índice aumenta en los incrementos de 
la contracción auricular, de la presión telediastólica ventricular o 
en las d iminuciones de la dist.ensibilidad ventricular (2). 

En seis pacientes del grupo 1 y otros seis del grupo tr'es se de­
terminó por segunda vez el " Indice a" después de digitalización de 
cuatro días con 0'3 mg diarios de Formil-gitoxina. 

Todas las mediciones fu eron promediadas en cuatro ciclos con­
secu tivos, analizando los resultados dos observadores por separado. 

Registramos los trazados con un polígrafo Schwartzer de tres 
can ales y selección variable de programas, a una velocidad de re-

gistro de 100 mm por segundo. 
Los fonocardiogramas se tomaron en el foco mitral o en sus pro­

ximidades, con receptor tipo Miller W hith. Para el carotidngrama 
h emos usado u na cápsula Bou cke-Brecht, en tanto qu e el receptor 
del Kinetograma fue u no de arco, tipo Brecht-Schneider. 

Resultados 

Quedan explicitas en las tablas adjuntas (1 a 3) (figs. 2, 3 y 4). 
Fase isovolumétrica sistólica (fig. 5). Nó experimentó variacio­

nes que permitan diferenciar entre sí los grupos estudiados. 
T ampoco el periodo expulsivo relativo experimentó modificacio­

nes estadísticamente valorables, aunque en el promedio de los ca­
sos de cada grupo aumentó ligeramente (fig. 6.) 

El llamado Dp/Dt "medio" externo auméntó progresivamente 
del primero al tercer grupo (fig. 7). La explicación a este resultado 
tratará de ser expuesta en el sigu iente capítulo. 
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En cuanto al "índice o cociente a", medido según la técnica an­
tes expuesta, fue inferior a 15 en todos los casos del grupo I y au­
mentó progresivamente en los siguientes grupos, teniendo este au­
mento un evidente significado estadístico (fig. 8). 

En los pacientes sometidos a digitalización del grupo I, no hubo 
variación valorable del "índice a" comparativamente con los valo­
res previos a la administración de digital. Mientras que en los 6 ca­
sos del grupo III disminuyó tras la digitalización en un 43'2 % de 
promedio sobre los valores iniciales (figs. 9 y 10). 

Comentarios 

Con referencia a la FIS nuestros resultados no inclinan a con­
siderar que no sufría modificaciones significativas en los tres gru­
pos estudiados. Hacemos constar, sin embargo, que según la siste­
mática empleada suponemos un cierto margen de error, al ser ·difí­
cil determinar con suficiente exactitud el comienzo de las vibracio­
nes rápidas del primer ruido, que hace referencia al cierre mitral. 
Tal ver tenga más valor la sistemática propuesta por FrsHLEDER, 
quien señala el cierre mitral en la muesca (no siempre objetivable) 
de la rama ascendente del apexcardiograma izquierdo. Por otro lado, 
la corrección del retardo del ascenso del carotidograma, según el 
método de BLUMBERGER, entraña también dificultades en matizar 
con precisión el punto de descenso hacia la incisura dícrota. 

El que el Dp/Dt "medio", obtenido por el método que señalába­
mos antes, muestre un aumento del grupo primero (media de 1.634), 
a los siguientes (2.643'7 y 2.871) respectivamente, nada puede ex­
trañarnos, si admitimos la invariabilidad del denominador (Dt) y 
un aumento pregresivamente creciente del numerador. Se nos ocu­
rre deducir que en estos casos sin insuficiencia cardíaca manifiesta, 
el parámetro Dp/Dt señala más la "contractilidad actual" en rela­
ción con el trabajo cardíaco, que la "contractilidad" propiamente di­
cha, al menos en tanto esta última no se deprima con la intensidad 
necesaria para provocar alargamientos de la FIS. 

Concedemos valor a tenor de nuestros resultados al "índice a" 
que mostró una tendencia estadísticamente significativa a aumen­
tar desde el grupo l.º a los dos siguientes (t=3'75i y p=0'005 para 
el segundo, y t=3'31 p=0'005 para el tercero). 

Todos los casos testigo se mantuvieron en valores inferiores a 
15 en tanto que sólo dos casos del grupo tres permanecieron por 
debajo de dicha cifra. Los promedios ascendieron de forma elo­
cuente desde 7'95 a 17 y a 21'5 respectivamente. 
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Si en la hipertensión arterial no hay en las situaciones habitua­
les condiciones fisiopatológicas que determinen aumentos de la am­
plitud de la onda auricular; y admitimos además que en la forma 
sin insuficiencia cardíaca manifiesta se mantienen, al menos du­
rante el reposo valores normales de presión telediastólica ( 4), hay 
que suponer que el aumento del "indice a" debe venir motivado 
por modificaciones de la distensibilidad del músculo ventricular, de­
rivadas de su hipertrofia. 

Queremos comentar brevemente las modificaciones que el tra­
tamiento digitálico ha inducido en este "índice". Bien es verdad 
que el número de casos estudiados es demasiado pequeño para per­
mitir conclusiones firmes, pero es llamativa la reducción que se 
apreció en pacientes con cardiomegalia en comparación con la es­
casa modificación que vimos en los testigos. Ello está de acuerdo 
con las ideas actuales acerca de los efectos beneficiosos de la digi­
tal en pacientes con insuficiencia cardíaca no manifiesta (8), tras 
los trabajos experimentales de BRAUNNWALD y W ILLIAMS. MAL~ORG 
señala cómo la digital mejora el débito cardíaco en pacientes coro­
narios sin insuficiencia cardíaca y desciende las presiones de lle­
nado ventricular. Tal vez este último mecanismo sea oportuno adu­
cir en un intento de explicación de nuestros resultados. 

Pese a ellos carecemos de autoridad para señalar una conclu­
sión sobre la utilidad terapéutica de la digital en los pacientes, te­
niendo en consideración las preciones de DENOLIN y LENEGRE. 

Conclusiones 

Ninguno de los parámetros estudiados, salvo el "índice a", tiene 
valor en orden a predecir por métodos no invasivos una posible in­
suficiencia cardiaca incipiente en los pacientes hipertensos. 

" Indice a" mostró una evidente tendencia, estadísticamente va­
lorable, a aumentar a temor de la severidad de la hipertensión. Tal 
aumento suponemos esté motivado por una disminución de la "com­
pliance" del ventrículo izquierdo, en relación con el grado creciente 
de hipertrofia. 

Tal "índice a" y su disminución después de la digitalización ex­
perimental, pueden, según nuestra experiencia, servir para detectar 
una eventual insuficiencia cardiaca incipiente en los pacientes de 
hipertensión arterial. 
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COCI ENTE "a" COCIENTE "a" 
CASO PRE-DIGIT. PO ST-DIGIT. CASO PRE-DIGIT. POST-DIGIT. 

2 13 13 23 20 7, 5 

3 6 , 6 6,6 24 16 5 

4 6,2 5 27 25 21 

5 9,9 8 , 8 28 27 16 

6 7 , l 5 29 22 13,5 

7 5 8 30 17 9 

PROM . 7,9 7 , 7 PROM. 21, 1 12 

GRUPO I ( Vari aci ón - 2,61, ) GRUPO III (Vari ación -43, 2 % ) 

¡.¡ 
F­
z ¡.¡ ..... 
c., 
o 
c., 

FrG. 9. ~ Modificaciones del Cociente «a» en pacientes del pri­
mero Y tercer grupo tras_ la administración de d igital. 
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GRUPO I GRUPO 111 

"VARIACIONES DESPUES DE DIGITALIZACION 

FrG. 10. ~ Gráfico de los casos presentados en la figura 9. 
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Resumen 

Los autores han estudiado 30 pacientes del sexo femenino y edadei;; 
comprendidas entre los 45 y los 60 años. Diez de ellas no mostraban afec­
ción cardiovasc,ular alguna y sirvieron como grupo testigo. Las 20 res­
tantes padecían hiper tensión arterial «esencial». Estas fueron d ivididas 
en dos grupos de 10 pacientes cada uno según el grado de crecimiento 
ventricular izquierdo que mostraban radiológicamente. 

Se estudiaron en cada paciente: 
1.0 La fase isovolumétrica sistólica según el método de BLUMBERGER. 
2.0 Período expulsivo «convencional» del ventrículo izquierdo en el 

pulso carotídeo. 
3.0 El Dp/Dt «medio» o cociente de dividir la cifra de tensión arterial 

mínima por la duración de la fase isovolumétrica sistólica izquierda. 
4.0 - El «índice a» de BENCHIMOL y DIMOND, en el kinetocardiograma -en 

el punto K 4. 

No se encontraron desviaciones valorables de los dos primeros pará­
metros en los grupos estudiados. 

E l Dp/Dt «medio» tendió a aumentar progresivamente desde el grupo 
testigo a los siguientes. Se sugiere qu e esta razón expresa más «contrac­
ción actual», en relación con el trabajo ventricular izquierdo, qu e «con-
tractilidad». 

Se encontraron modificaciones significativas estadísticamente .en el «ín­
dice a». Enjuician el aumento de este índice como debido a reducciones 
de la distensibilidad en los corazones hiper trofiados. 

Seis pacientes del grupo testigo y otros seis del gr,upo tercero fueron 
sometidos a nuevo estudio del «índice a» después de digitalización. Míen 
tras que el grupo primero apenas se obtuvieron modificaciones, en las 
pacientes con crecimiento izquierdo significativo de índice disminuyó de 
forma significativa. 

Creen que el estudio de este índice y su variación después de la digi­
talización pueden tener algún valor .en el conocimiento de la insuficiencia 
cardíaca incipiente en pacientes hipertensos. 
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LA NOTICIA DEL FALLECIMIENTO 

La noticia del fallecimiento del profesor Azúa ha tenido una 
enorme repercusión, no solamente en Zaragoza donde toda la pren­
sa y radio locales le dedicaron amplios espacios sino incluso en 
toda la región y en el resto de España. Como una muestra de la 
trascendencia que supuso y dado el cariño que el profesor Azúa 
había dedicado desde hacía muchos años a la Asociación por él 
fundada para atender a los subnormales (ATADES), reproducimos 
a continuación el texto que en su revista se consignó a este res­
pecto. 

Don Luis de Azúa y Dochao, fundador y primer presidente de 
ATADES, falleció el día 15 de septiembre de 1977. 

Don Luis, hasta el último momento, vivió intensamente los pro­
blemas y proyectos de AT ADES. Los que tuvimos la suerte de es­
tar siempre cerca de él pudimos comprobar que sus actividades en 
los últimos días eran aún más intensas, contrastando con el régi­
men de cuidados que por su dolencia debía mantener. Conocía la 
debilidad de su corazón y preparaba para fecha inmediata su in­
tervención quirúrgica, pero no por ello dejó de entregarse, como 
siempre, a los demás. 

Tras sus vacaciones del verano se puede decir que todas las 
tardes tuvimos un contacto directo. Dos días antes de su falleci­
miento visitó al Gobernador Civil para exponerle la problemática 
de la Asociación. En la mañana del día 14 celebró una reunión 
en el Centro Asistencial Sonsoles, donde saludó a las religiosas re­
cién llegadas y visitó las obras del Centro para Profundos. Ocho 
horas antes de su muerte preparaba con la Gerencia la próxima 
sesión de la Comisión Permanente. En todas estas visitas hablaba 
con palabras emocionadas de la separación física que durante los 
próximos meses tendría con la Asociación por su operación, y aña­
día: "Serán dos o tres meses, o hasta que Dios quiera". 
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Y Dios quiso que fuera entonces, cuando por no tener que re­
partir sus actividades con las labores docentes de la Universidad, 
estaba volcado en lo que siempre había puesto su mayor fe, es­
peranza y amor. 

Una fe, esperanza y amor reales, prácticos y de verdadera en­
trega. Una entrega de resultados positivos, plasmada en la realidad 
de una obra: ATADES. 

La sonrisa del subnormal, que había calado muy hondo en el 
corazón de don Luis, se ha trocado en lágrimas de sentimiento; 
unas lágrimas compartidas por todos y de. una manera especial por 
aquellos que tuvimos la suerte de estar siempre cerca de él. 

Don Luis se ha marchado. Hemos perdido más que a un Pre­
sidente. Él trabajó por los que no podían trabajar, pidió por los 
que no sabían pedir y vivió con los problemas de todos. 

Que su dedicación, eficacia y entrega sean para los que nos que­
damos, más que un recuerdo, un espíritu de unión, una superación 
constante para la continuación de una hermosa obra. • 

/ 

J 

¡, 
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CURRICULUM BIOGRAFICO 
DEL PROF. DR. LUIS DE AZUA DOCHAO 

Nacido el 24 de junio de 1913 en Villa de Ves (Albacete). 
Bachillerato estudiado en el Colegio del Apóstol Santiago, de 

Vigo. 
Infancia transcurrida entre Bilbao, Castro Urdiales, Galicia y 

Portugal. 
Carrera de Medicina cursada en Madrid y concluida en febrero 

de 1939 en Valladolid por las circunstancias de la guerra. 
Licenciaturá con grado de Sobresaliente en la Facultad de Me­

dicina de Valladolid, en mayo de 1941. 
Doctorando en Medicina, con grado de Sobresaliente, en la Fa­

cultad de Medicina de Madrid, en enero de 1943, con la tesis "Mo­
dificaciones al método de Chaoul para el tratamiento del cáncer 
de piel". Título fechado el 21-XI-1946. 

Médico interno por oposición de la Beneficencia Provincial de 
Madrid, destinado al Hospital San Juan de Dios (Dermatología) 
desde febrero de 1943 hasta enero de. 1945. 

Médico por oposición ele la Lucha Antivenérea Nacional, del 
28 de mayo de 1944, desempeñando el cargo en Zaragoza desde 
el 5 de diciembre de 1958._ 

Jefe Clínico por oposición de la Beneficencia Provincial de Ma­
drid, en el Hospital Dermatológico de San J uan de Dios, desde el 
15 de enero de 1945 hasta marz'o de 1947. 

Catedrático por oposición de Dermatología y Venereología des­
de noviembre de 1946, con destino activo desde esta fecha en la 
Facultad de Medicina de Zaragoza. Título del 24 de octubre de 1946. 

Alumno Interno Oficial en la Cátedra de Patología Médica· del 
profesor Enríquez de Salamanca (Madrid) los cursos 1934-1935 y 
1935-1936. 

Médico Asistente en el Dispensario Martínez Anido (Madrid), 
en el Servicio del doctor don Julio Bravo Sanfelíu, en los cursos 
1939-40 y 1940-41. 
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Médico Ayudante de la Cátedra de Dermatología (Prof. Dr. Gay 
Prieto) en el curso 1939-40 y después hasta el curso 1946-47 (tras­
lado a Zaragoza). 

Pensionado por la Institución "Humboldt" en 1941, trabajando 
el curso 1941-42 en la Universidad de Breslau. 

Asistent Artz de la Cátedra de Dermatología de la Facultad de 
Medicina de Breslau (Prof. Gottron), curso 1941-42, con dedica­
ción preferente a la electrorradiología dermatológica. 

Profesor Agregado Honorario del Instituto Nacional de Cien­
cias Médicas con nombramiento del Consejo Superior de Investi­
gaciones Científicas del 4 de mayo de 1949. 

Miembro de la Academia Española de Dermatología desde 1940. 
Presidente de la Academia Española de Dermatología, Sección 

Vasco-Navarro-Aragonesa desde 1954 hasta 1963. 

Presidente de Honor de la misma desde 1976. 

Ponente oficial del Congreso Internacional de Dermatología de 
1954 en Santander. 

Miembro Numerario de múltiples Congresos internacionales de 
Dermatología: Bilbao (1942), Valencia (1946), Lisboa (1950), Pa­
rís (1951), Londres (1952), Madrid (Lepra, 1953), Santander (1954), 
Coimbra (1959) etc. 

Director del Hospital Clínico de la Facultad de Medicina de Za­
ragoza desde 1954 hasta 1966. 

Director de la Escuela Profesional de Dermatología de Zaragoza, 
desde 1967. 

Director de la Escuela de A.T.S. de la Facultad de Medicina 
de Zaragoza en varias ocasiones, la última hasta septiembre de 1977. 

Director de varias tesis doctorales. 
Director de Cursillos de Dermatología realizados en la Facul­

tad de Medicina de Zaragoza. 
Asesor Médico de la Institución Fernando el Católico, de la 

Excma. Diputación Provincial de Zaragoza, desde el 8 de junio de 
1962 (Sección Médica Aragonesa). 

Miembro de la Hermandad Médico-Farmacéutica desde 1934 
hasta la fecha. 

Presidente de dicha Hermandad en Zaragoza desde 1959 has­
ta 1963. 

Publicaciones en diversas revistas especializadas en número su­
perior a 100, siendo las más importantes las relaciones con el tra­
tamiento del cáncer cutáneo, muchas en colaboración con los pro­
fesores adjuntos y médicos ayudantes de la Cátedra. 

r 
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Colaborador oficial de la revista internacional "Excerpta Medi­
ca", de Amsterdan. 

Conferencias en gran número sobre diversos temas profesiona­
les, dermatológicos, éticos, etc., y en muy diversos lugares, tales 
Madrid, Valencia, Barcelona, San Sebastián, Logroño, Zaragoza, 
Huesca, Teruel, etc. 

Fundador en septiembre de 1962 de la Asociación Tutelar Ara­
gonesa de Subnormales (A.T.A.D.E.S.), llegando a la creación de 
8 centros para tal fin, uno de ellos residencia de subnormales, úni­
co en España. 

Presidente de ATADES desde la citada fecha hasta su falleci­
miento. 

Fundador como socio de la Federación Española de Asociacio­
nes Protectoras de Subnormales en abril de 1964. 

Presidente de la anterior Federación hasta 1973 y desde 1969. 
Encomienda de la Orden de Cisneros, concedida el 18 de julio 

de 1966. 
Consejero Provincial de Educación el 24 de junio de 1971. 
Premio San Jorge, de la Excma. Diputación Provincial de Za­

ragoza, en 1972. 
Idiomas: alemán, inglés, francés y portugués. 
Fallecido el 15 de septiembre de 1977 en Zaragoza. 
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Lección inaugural del curso 1975-76 

Por L. DE AZOA DOCHA0(2) 

DERMATO-PSICOSIS Y l ~SICO-DERMATOSIS 
(Dermatología de la persona) <1l 

EN .los libros hipocráticos aparecía la noción de que las enfer 
medades de la piel podían ser idiopáticas o dependientes ex­

clusivamente de una patología cutánea, o apostásicas, sobreañadi­
das a la piel y dependientes de un vicio interno. 

No es preciso recordar en este lugar la serie de conocimientos 
etiológicos y de patología que han llevado a la medicina a una 
concepción, por la que se piensa que los procesos presentes en una 
zona u órgano son enfermedades de la totalidad del organismo, 
íntimamente ligadas a la personalidad global del enfermo. Este co­
nocimiento científico ha culminado en el sentido más completo con 
el concepto de CARREL, para quien cada estado de conciencia tie.ne 
una expresión -orgánica diferente. Sería muy larga la relación his­
tórica de hechos y comunicaciones dispersas, tanto en dermatolo­
gía como en el resto de la medicina, que han cristalizado en el con­
cepto de enfermedades o medicina psico-somática. Según BoRRELLI, 
S. (Handbuch der Haut und Geschlechtskrankheiten, de Jaddasohn, 
t. VIII, 1967), ha sido W EIZSACKER el fundador, propiamente dicho, 
de la medicina psico-somática (1951), intentando superar la tecni­
ficación, el materialismo y la mecanización de la medicina, teniendo 
en cuenta los estímulos religiosos y filosóficos. 

Este autor pretendió descubrir la esencia del enfermo, pregun­
tándose en primer lugar qué es el hombre, pero llegando además a 
la interrogación y a la búsqueda en el enfermo del ¿ quién eres tú? , 
¿cómo es tu "YO"?, ¿qué PERSONA eres? Este autor afirma que 
los impulsos, los estados de ánimo y los afectos son simultánea­
mente algo corporal y anímico, siendo cuerpo y alma la misma to­
_talidad. G. THIBON (en su libro "Nuestra mirada ciega ante la luz" . 

(1) Octubre 1976. 
(2) Catedrático de Dermatología y Venereología. Facultad de Medicina de Zaragoza. 
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Ed. Rialp, 1973) define al hombre diciendo que es "un ser que pien­
sa, que ama, que va a morir y que lo sabe". Muchas definiciones 
se ha hecho del hombre, pero a mi juicio este ejercicio positivo o 
negativo del amor y este conocimiento de su mortalidad son los 
facto res fundamentales que condicionan sus reacciones psíquicas y 
somáticas. 

El órgano cutáneo ofrece unas peculiaridades que le hacen muy 
apto para expresar estados y alteraciones psíquicas. Es el órgano 
de la expresión emocional con palideces, eritemas, sudoraciones, 
erección pilosa, etc. La piel, por otro lado, es lo primero que mues­
tra la persona a su medio ambiente, por ello la califico como "ór­
gano de exhibición", con la doble vertiente del cómo nos presen­
tamos ante los demás y además es "una pantalla de proyección" 
de numerosas tendencias conscientes o inconscientes. Entre ellas, 
como terreno de elección para las manifestaciones de conversión 
histérica, con fenómenos de parestesias, hiperestesias y anestesias, 
por el gran desarrollo de las terminaciones nerviosas sensitivas. de 
la piel. Según CoRMIA (Tratado de Dermatología del Prof. Gay Prie­
to), el 18 % de las dermatosis son psicógenas. Esto es difícil de 
puntualizar, pero lo que sí podemos decir es que casi todo proceso 
dermatológico tiene su repercusión psicógena. 

ORDENACIÓN DE LAS INTERREACCIONES ENTRE 
MANIFESTACIONES CUTÁNEAS Y PSIQUE 

No me atrevo a decir clasificación, pues si toda clasificación 
resulta discutible, quizás lo es más aún en dermatología, donde 
los cuadros nosológicos proliferan quizás más que en el resto de la 
medicina. He repasado para este propósito fundamentalmente los 
siguientes capítulos: El de Cl. S1MON (Nouvelle Practique Derma­
tologique, t. V, 1936), el escrito por J . GóMEZ ÜRBANEJA en libro de 
Rof Carballo (Patología psicomática, 1949), el tratado de Medicina 
psico-cutánea de ÜBERMAYER, de 1956, el mencionado trabajo de 
BoRELLI en la Handbuch alemán de 1967, el capítulo conjunto de 
BoRELLI y ÜBERMAYER de 1970 (Dermatologie und Venereologie de 
mi maestro el Prof. Gottron y Schónfeld, t. VIII). Estos tratados 
y el capítulo más reciente, P. GRACIANSKY y O. POLIGNY (Encyclo­
pedie Médico-Quirurgicale, 1973). 

Estos últimos autores, antes de hacer una clasificación de estos 
procesos, hacen una distinción entre reacciones psico-somáticas, en­
fermedades psico-somáticas y enfermos psico-somáticos. Las reac­
ciones se refieren a aquellos casos en los que no existe ninguna re­
lación entre el estado psicológico y la manifestación cutánea, pero 
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la psico-terapia produce una rápida curación, poniendo como ejem­
plo los casos de forunculosis rebeldes, hecho que en mi opinión no 
deja de ser muy discutible. Las enfermedades de este tipo corres­
ponden, según los mencionados autores, a aquellas como el eczema 
atópico, el psoriasis y otras generalizadas y crónicas, que por esto 
mismo repercuten de una manera particular, a veces masiva, so­
bre la personalidad del sujeto, imponiéndole múltiples limitacio­
nes. Los enfermos psico-somáticos serían personas con situaciones 
psicológicas especiales en el comienzo de la dermatosis, pequeños 
obsesos, con ansiedad y labilidad emocional, que se manifiestan por 
trastornos vasomotores, sudorales, diversos espasmos, etc., en los 
"que sólo la psicoterapia puede llevar a la curación". 

En el primer tipo de reacciones se trataría de situaciones tem­
porales, pasajeras, tanto desde el punto de vista dermatológico como 
psíquico. En los otros tipos se trata de situaciones'persistentes, pre-· 
dominando la¡ Ir1anifestación dermatológica con su repercusión psí­
quica o por el contrario se trata de situaciones con tendencia a 
persistir con una psico-patología fundamental y una repercusión 
dermatológica. 

Creo qúe un inten:to de clasificación que podría resultar válido 
sería distinguir dos grandes grupos de procesos según el comienzo, 
patogenia y morfología f1,mdamentalmente cutánea o principalmen­
te psíquica. 

ENSAYO DE CLASIFICACIÓN 

Dermato-psicosis y psico-dermatosis 

I. DERMATO-Ps1cos1s o procesos en los que lo priµütivo es una 
enfermedad cutánea, una dermatosis, a la que se agrega una alte­
ración psíquica. Expresión equivalente a la de somato-psicosis uti­
lizada por algunos autores y a la, de psico-dermatosis de GRACIANSKY 
y POLIGNY. 

A) Tipo EXACERBACION de dermatosis por proceso psíquico. 
B) Tipo FRECUENTE acompañamiento psíquico de derma­

tosis. 
C) Tipo OCASIONAL ac0mpañamiento psíquico de dermatosis. 

II. Ps1co-DERMATOSIS o procesos en los que lo primitivo o pre­
dominante es la alteración psíquica y la dermatosis puede no exis­
tir (sine-dermatosis) o ser secundaria o consecutiva (cum-dermato­
sis) al proceso psíquico. Expresión equivalente a la más empleada 
de psico-somática y a las psico-endo-dermatosis de GRACIANSKY Y 
POLIGNY. 

Z - A.RCH. FA.C. 



164 ARCH. F .;c. MED. ZARAGOZA, 1978, JULIO-DBRE., N ÚMS. 4-6, TOMO XXVI 

A) Tipo PSICO-SINE-DERM4.TOSIS, o se!=[ , cuando no se apre­
cian objetivamente lesiones cutáneas o son totalmente ba­
nales. 
a) Fobias. 
b) Pruritos. 

B) Tipo PSICO-CUM-DERMATOSIS, o sea, con presentación 
de lesiones en la piel. 
a) Para-fisiológicas. 
b) Para-dermatoléigicas. 

l. Maníaco-dermatosis (tics y manías). 
2. Dermatosis artefactas. 
3. Estigmatizaciones. 

l. - Dermato-psicosis 

Tipo A, EXACERBADAS por procesos psíquicos. 
El caso más frecuente es el del acné excoriado, en el que las 

manipulaciones incesantes, delante del espejo muchas veces, com­
plican las lesiones preexistentes de un acné juvenil. Al parecer es­
tos traumatismos están originados por la angustia del adolescente 
ante la pérdida de los afectos paternos o de objetos o por la ver­
güenza .del cuerpo unida a sentimientos de culpabilidad. 

Tipo E , con FRECUENTE componente psíquico. 
Para muchos autores participarían ampliamente en este apar­

tado procesos tan frecuentes como los eczemas endógenos o ató­
picos, el psoriasis, las urticarias, el liquen ruber plano, etc. A mi 
juicio, sal"\;O casos especiales, es difícil decidir si un disturbio psi­
cológico primitivo ha sido el desencadenante del cuadro dermato­
lógico _o no, rec_ordando que en estas enfermedades existen muchas 
veces factores etiológicos evidentes, como la herencia, alergia, etc., 
y por lo -tanto, la alteración psíquica que encontramos puede ser 
consecutiva a la existencia previa de la dermatosis, como probable­
mente sucede en casi todos los casos. 

Para GRACIANSKY -estas enfermedades, caracterizadas por la ex­
tensión, precocidad de aparición y persistencia, implican una re­
gresión masiva de la personalidad que quiere ser objeto de afectos 
anteriores o que va· tras la búsqueda de beneficios secundarios. Lo 
que no cabe duda es que la piel afectada a lo largo de la existencia 
del sujeto está constantemente implicada en todas las perturbacio­
nes de_ su personalidad. Por otra parte, como antes indicaba, la der­
matosis despertará a su vez las angustias del sujeto, estableciéndo­
se un c_írculo vicioso de dermato-psicosis-psico-dermatosis. Dicen 
GRACIANSKY y PoLIGNY que la personalidad, orientada en un sen-
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tido de regresión, presentará diversas manifestaciones histéricas y 
psicasténicas, debiendo preguntarse si no se trata de reacciones re-­
gresivas antes de admitir su carácter primitivo anterior a la exis­
tencia de la dermatosi~'. Por las mismas razones, se plantea 'en los 
mismos términos- el papel desencadenante de las emociones_ 

Tipo C, con OCASIONAL componente psíquico. 
a) Dependientes de un shock nervioso, como se ha observado 

con cierta frecuencia en alopecias difusas súbitas, en las peladas 
y en las canicies repentinas, como se refiere de lo sucedido a María 
Antonieta la víspera de su decapitación. Todo ello debido a fuertes 
golpes emocionales o estados de extrema tensión nerviosa. 

b) Estados seborreicos, capítulo sui generis que va desde la 
seborrea o aumento del flujo seborreico normal al acné polimorfo 
o juvenil y a la alopecia seborreica o común. Sobre estos procesos 
tambfén se han expuesto teorías psicológicas. Para algunos auto­
res, como W1TKOVER, estos enfermos presentan un perfil particular 
(obsesivo) y preocupaciones específicas ligadas al honor, a la mo­
ralidad y a la religión. Curioso y discutible este aspecto, al menos 
con tal carácter específico, que hoy día observamos múltiples per­
sonas, pacientes de estos procesos, en los que aparentemente :tío se 
dan muchos principios ni preocupaciones morales o religiosas_ 

c) Dependientes de infecciones. La etiología viriásica de los 
herpes simples, más o menos recidivantes, está plenamente dem.<?s­
trada, pero también es sabido cómo además de los diversos factores 
desencadenantes bien conocidos, como procesos febriles previos, in­
solaciones, interferenc~a catamenial, etc., también los shocks emo­
cionales intensos, pueden desencadenar la · aparición de un ·brqte de 
herpes simple. Entre éstos destaca por sus antecedentes · i corp3i­
gUiente sentimiento de culpabilidad el herpes genital, espónt~néo 
a veces, pero frecuente tras relaciones sexuales "ilegales'1;~, ¡:;.e·gi,ú"do 
en nQ pocas ocasiones de un acompañamiento: venereofóbi~Q;~ · _ ' ; · 

Anteriormente he recogido la opinión de GRACIANSK~ y PoLJ1(?NY 
sobre la curación psicoterápica de las forunculosis recidivaµte~, 
hecho que me _parece poco frecuente. En cambio es frecuente y evi­
dentemente comprobado el hecho de la curación psicoterápica · de 
las verrug.as vulgares. Esto es así hasta el punto de que hoy-por 
hoy podemos dudar de la . eficacia de cualquier tratamiento que _en 
determinados -casos proporcione resultados satisfactorios, saivo la 
seguridaci qu_e nos proporciona un tratamiento destructivo como la 
electrocoagulación, nieve carbónica, radioterapia, etc., quedándonos 
la duda de si ha habido una -acción medicamentosa directa o sim­
plemente sugestiva. 
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11. - Psico~dermatosis 

Tipo A, PSICO-SINE-DERMATOSIS sin lesiones cutáneas. 
En ellas lo primitivo es un trastorno psicológico y no hay · le­

siones cutáneas o apenas perceptibles. 
a) Fobias que se caracterizan por el desplazamiento de las ten­

siones intrapsíquicas importantes a una zona cutánea normal o con 
una mínima lesión. Pueden oscilar desde simples. preocupaciones 
hasta llegar a constituir un delirio cutáneo, obj.eto de graves. ,in­
:quietudes. Quizás puedan distinguirse por un lado las necrofobias 
y por otro las fobias cutáneas propiamente dichas. 

En las necrof o bias la piel y las mucosas pueden ser ?-Siento de 
diversas sensaciones, desde simples molestias, parestesias, · picotazos, 
pruritos, etc., que pueden camuflar un miedo patológico a la muer­
te. Entre ellas, sobre todo, se observan los casos de cdncerofobia, 
desencadenada niuchas veces por algún suceso reciente, fallecimien­
to de algún parienté cercano, emoción, accidente ' o conversación . y 
.entre ellas las charlas radiadas y televisadas. 

Las fobias cutáneas o también neuróticas, como la fobia de los 
contac_t_o:r, . C()lll_o el mi_edo a- los contagios microbianos, con 1.,ma sin­
tomatolog{a vaga, a los contagios de parásitos, como sarna, ladillas 
u otros bichitos imaginarios; con una sintomatología sensitiva qui­
'zás mas concreta, 'En estos· caso¡:¡ _son frecuentes las preocupaciones 
hipocondriacás~·y fos ~e1i:dos de ' persecución. 
_ Tipo destacacb den_tro de -estas fobias es la venereofobia, con 
una serie de :rpanifestaciones, vaga:s en general, sin ninguna co­
rrespondencia con una patología: conocida, destacando la sintoma­
tología vésico-uretral, por miedo a una blenorragia. Y modalidad 
especial de las venereofobias es la sifilofobia, con la misma paradoja 
sintomática. En ésta .suele intervenir un sentimiento de culpabili­
dad que' por su persistencia y sintomatología puede degenerar en 
un estado hipocondriaco. La sintomatología es variada y ordínaria­
mente absurda, visceral o cutánea. Uno de los síntomas que suelen 
presentar estos enfermos es el prurito, que precisamente no, se pre­
senta entre las m~nifestaciones de la sífilis y en su participación 
·cutánea. 

. Menos psico-patológica, pero mucho más frecuente, es una que 
yo denomino fobiá _antihigiénica, pues aunque basada en principios 
razonables de higiene y limpieza, se convierte en manía de exage­
'raciqn de las limpiezas, de los lavados, de los enjabonados, etc., en 
la utilización de desinfectantes de zonas ano-genitales, axilares, ma­
nos; etc., con la consiguiente aniquilación de la protección cutánea, 
del manto ácido de la piel de MACHIONINI, de la cubierta grasa y de 
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la queratina cutáneo-protectora. Se trata de una de las costumbres 
fácilmente convertida en fobia, que provoca gran número de ec­
zemas y pruritos. No en balde fue descrito el eczema de las lavan­
deras por el profesor JuAN DE AzúA, primer catedrático de la der­
matología española. 

b) Pruritos. Síntoma subjetivo por excelencia del órgano cu­
táneo, el prurito es una sensación sentida por la piel. GALENO decía 
del mismo: "Pruritus est dolorifica voluptas in cute excitata". 
DARIER lo definía como una sensación que obliga imperiosamente 
al rascamiento, concepto éste fundamental en la práctica médica, 
pues no sólo no tiene sentido en muchas ocasiones el prohibir al 
enfermo el rascado moderado, sino que con frecuencia es contra­
producente el tratar de imponer imperiosamente esta prohibición. 
Las características del prurito de hormigueo hiperestésico, de in­
consistencia e intermitencia (Synalgia prurigena de JAQUET) o de 
extensión en focos múltiples diseminados y cambiantes, las mani­
festaciones neuro-vegetativas acompañantes, disestesias, vasodila­
taciones o vasoconstricciones (eritemas o palideces), sudoración, es­
calofríos, etc., llega en bastantes casos al paroxismo, a las crisis 
que DARIER denominó "onanismo cutáneo", todo ello corrobora el 
acierto de las expresiones de "dolorifica voluptas" antes mencio­
nada y la calificación de MoNTAIGNE de ser "una de las sensaciones 
más dulces de la naturaleza". 

No es cuestión de repasar en esta comunicación los mecanismos 
etiopatogénicos del prurito, sino establecer sus relaciones con el 
factor psíquico . Recordemos que se habla de pruritos esenciales 
cuando no se descubre una causa somática determinante. Entre ellos 
pueden encontrarse casos de pruritos de origen psíquico, tanto por 
la ausencia de una alteración orgánica evidente como por las ca­
racterísticas de voluptuosidad, de necesidad imprescindible, como 
por su carácter agresivo, obsesivo, de conversión, etc., que puede 
encontrarse en el enfermo. En todo caso es de destacar la exis­
tencia de un prurito eudérmico (JAQUET) o fisiológico, como ya lo 
especificaba HEBRA diciendo que "tan fisiológico es el picor, que 
debemos considerar enferma la piel anestesiada o embotada en su 
sensibilidad si no responde con picor a la acción de ciertas exci­
taciones". Cuando el prurito repercute de un modo evidentemente 
desagradable, con cierta persistencia y la tendencia al rascamiento 
se hace imperiosa, entonces es patológico, es patodérmico. Natu­
ralmente esta frontera es muy subjetiva y mal delimitada, pero un 
modo de no sobrepasarla es el conocimiento de la existencia de este 
síntoma fisiológico. 

Otros factores psíquicos conocidos son la mnemodermia prurí­
gena (JAQUET) o memoria del conocimiento de esta sensación y la 
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que se-:fr1e ocurre' dehominar irrUÍginatio prurigena o despertar de 
esta ~ensac ión :ante la -evocación .de la· misma o de procesos pru-
riginósós. ' 

Además de estos factores que hasta cierto punto, por lo menos, 
entran dentro de los amplios y discutibles límites de la normalidad 
psico!i~gic~, muchos _autores, sobre todo psicólqgos y psiquiatras, 
hac~n intervenir µna serie de diversos _mecanismos psicológicos o 
psico-patológicos: su.presiones, represiones, desplazamientos o en­
tremeg.;clamientos de pulsiones y emociones, etc. Para MusAPH (cit. 
por ,Gracia:tisky), el prurito sería un "sustituto" de estas emo<;:io~ 
nes aunque no la expresión de las mismas. Para este autor, en su. 
teoría., de los circuitos derivados, el prurito y el rascamiento esta­
rían en el _mismo plano, como actividades derivadas que tendrían 
el valor de un símbolo. Para _GRACIANSKY, el rascamiento puede ser 
independiente del prurito y ser la expresión de pulsiones auto­
eróticas, sexuales, agresivas .. . y en otros casos constituye simple­
mente una descarga motriz, traducción de ciertas situaciones de 
dificultad o de embarazo. Para este autor la fenomenología permite 
distinguir dos clases de picores: 1) El sujeto es prurito, con toma 
masiva· de la pe:rsorialidad, proyectando, por ejemplo, la mano hacia 
la zona del picor, bloque indisoluble entre el prurito, su localiza­
ción y el movimiento del brazo .. 2) E·l sujeto siente el prurito, per­
cibiéndolo primero como sensación local y el mismo sujeto impide 
(>l movimiento o se encuentra impedido por una imposibilidad ma­
terial de realizarlo. En este caso el prurito es visto como un vacío 
angustiante que · pide ser colmado. En el primer caso, pienso yo, 
es posible que el prurito sea primitivamente psíquico, mientras que 
en el segundo el psiquismo es secundariamente afectado consecu­
tivamente al impedimento que se impone al sujeto para rascarse, 
quizás el "no te rasques" o prohibición que antes comentaba o tam­
bién, naturalmente, la imposibilidad física de realizarlo. 

Teniendo en cuenta los componentes psicógenos del prurito y 
siguien:<lo en parte a GRACIANSKY, podemos considerar los siguien­
tes grup'os de pruritos sine-dermatosis: 

·"Pruritos fóbicos", anteriormente mencionados. Son frecuentes, 
en general extragenitales. Se da en pequeños histéricos y equivalen 
a las fobias del cáncer, tuberculosis, sífilis, etc., o sea, de alguna 
de las enfermedades más conocidas socialmente, o en cierto modo, 
englobadas también bajo el término vulgar de "una enfermedad de 
la sangre". 

"Pruritos en la psicosis", que son de carácter más serio y fun­
damentalmente psiquiátrico, cuyo tratamiento debe realizarse in­
gresando al enfermo eri establecimiento psiquiátrico por las reac-
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ciones agresivas que pueden desencadenarse. A mi entender los 
dermatólogos observan pocos casos de este tipo que qmzas sean 
más frecuentes en ambientes puramente psiquiátricos. 

"Pruritos histéricos comprobados", intensos, prolongados y con 
frecuente fracaso de los tratamientos dermatológicos. Pueden ser del 
tronco y extremidades y llega a curar tras largos tratamientos, or­
dinariamente sin recidiva. 

"Pruritos vulvares" y "Pruritos anales" O conjuntos, que según 
GRACIANSKY pueden ser incluidos, en parte, entre los anteriores, 
indicando al mismo tiempo que son difíciles -de curar-en el medio 
hospitalario. En mi opinión puede ser algo aventurado el colocar 
sistemáticamente la etiqueta de histérico al prurito vulvar. Tam­
bién mi maestro, el profesor GAY PRIETO, llega a decir en su t ra­
tado de Dermatología ,(1971) que "el prurito vulvar es muy fre­
cuentemente psicógeno y -que el análisis psicológico de las enfer­
mas nos ha permitido encontrar en la mayor parte de los casos in­
satisfacción sexual y más raza vez afán exhibicionista". Mi opinión 
personal es que este hecho no es tan frecuente y que en cambio 
en una gran proporción de casos, además de las causas sobrada0 

mente conocidas en la etiología general de los pruritos, existe otra, 
a veces primitiva, en muchas ocasiones por lo menos, de exacerba­
ción y mantenimiento de los pruritos ano-genitales, la "fobia an~ 
tihigiénica", que comenté al hablar de las fobias cutáneas. HORNO 
Lrn1A, ·R. (Progresos de Obstetricia y Ginecología, t. XI, núm. 3); 
recogía . en 1968, en un trabajo escueto, pero completo, los princi­
pales conocimientos en este capítulo, mencionándose, naturalmente, 
los psíquicos, pero sin el predominio tan destacado que le atribu­
yen algunos é\Utores. 

"Pruritos psíquicos indeterminados",: Como se presentan en der­
matosis no ·graves, un eczema ligero por éjemplo, pero sin embargo, 
comenta GRACIANSKY, constituyen un objeto de · grave preocupación, 
aunque ·esto no sea más que una apariencia. En ellos se revela 
existencia de una neurosis conflictiva no resuelta, por ejemplo un 
mal rendimiento escolar o profesional. La dermatosis es como la 
cristalización de la preocupación del sujeto por un mecanismo de 
desplazamiento. Indudablemente existen aún en estos cas"os, añado 
yo, factores de · fondo no psicológico, como sucede en la at~pía o 
eczema endógeno de GoTTRON, en la que existe un desorden gené­
tico, con proyección ampliada por la producción de anticuerpos en 
una piel básicamente irritable. En estos enfermos el "umbral pru­
rígeno" podría descender considerablemente por factores psicológi~ 
cos como han demostrado JoRDAN y WHITLOCK - (Brit. J. Dermat. , 
86; 57 4, 1972) por estudio del reflejo psico-galvánico frente · a si-
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tuaciones de frustración, en las que revierte sobre ellos mismos su 
inexpresable angustia, recordando además que muchas personas 
normales tienden a rascarse en situaciones de embarazo o frustra­
ción. Según estos autores, el mencionado "deja de rascarte" llega a 
imprimir, sobre todo en la infancia, un efecto marcado en los se1:­
timientos internos y conducta del sujeto. Concluyen que la hosti­
lidad latente en los enfermos atópicos es significativamente más 
elevada que en los controles. 

Tipo B, PSICO-CUM-DERMATOSIS. 
Acabamos de hablar de los pruritos, tocando en realidad parte 

de este capítulo al comentar los psíquicamente indeterminados, en 
el comentario de lo que puede suceder en algunas dermatosis, ec­
zemas, etc., de poca importancia morfológica. Me referiré en este 
apartado a los casos en los que evidentemente existe un1 trastorno, 
una disfunción psíquica cuya consecuencia es una evidente alte­
ración de la piel. Creo conveniente hacer una distinción entre pro­
cesos para-fisiológicos y para-dermatológicos, con manifestacio11es 
que entran dentro de un fisiologismo de la piel, aunque exagerado 
o manifestaciones que son evidentemente patológicas. 

a) Psico-cum-dermatosis para-fisiológicas. Fisiológico podemos 
considerar el enrojecimiento de las mejillas y otras partes, como 
signo de rubor, de vergüenza o preocupación. Un aspecto peculiar 
de este fenómeno, del "ponerse colorado", es el eritema a pudore 
por vergüenza al desnudarse ante otras personas. Este fenómeno 
tiene mucho más valor del que actualmente se le concede, pues 
sin dejar de reconocer que haya sido sobreestimado tampoco debe 
despreciarse o desvalorizarse. Me permito afirmar que es un fenó­
meno de defensa de la libertad por la que cada persona está en su 
derecho de defender su intimidad. Intimidad que cada uno puede 
y debe reservar para quien quiere y no para todo el mundo. Contra 
este reducto de la intimidad se alza hoy toda la propaganda del 
consumismo erótico, que en nombre de la libertad somete las in­
teligencias y las voluntades al exhibicionismo impuesto por la moda. 
Naturalmente qu~ cuando este rubor destaca por su persistencia e 
intensidad, se llega a cuadros patológicos, como por ejemplo la 
eritrosis y rosácea, que para GRACIANSKY puede constituir un sín­
toma de conversión genital o progenital, en casos de neurosis y de 
histeria. 

Cierto paralelismo existe entre la rubefacción y la hiperhidrosis 
emocional o vegetativa tan frecuente en palmas y axilas y aun 
generalizadas, como corresponde al dicho de "un sudor frío que 
cubrió mi cuerpo". Similares son también las manifestaciones con­
trarias de palidez, sequedad de boca, etc., ante miedos y preocupa-
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ciones, que según algunos autores pueden llegar a los grados pa­
tológicos de la enfermedad de RAYNAUD. 

b) Psico-cum-dermatosis para-dermatológicas. Nos referimos en 
este apartado a los casos en los que existiendo una alteración del 
psiquismo, más o menos patológica, la consecuencia es un cambio, 
una alteración o una lesión de la piel. 

L Dermatosis por manías o tics (Maníaco-dermatosis). Cons­
tituyen casos especiales como la onico-fagia o costumbre de comerse 
las uñas, como persistencia de estructuras arcaicas sucesivas al 
reflejo de succión, según afirman los psicólogos. La tricotilomanía 
(arrancamiento del pelo) o la tricoclasia (ruptura del pelo), origi­
nadas por sensaciones parestésicas, pruritos, tensiones, etc. Se ob­
servan también en los diversos procesos neuro-psiquiátricos que 
expongq en el siguiente apartado. 

2. Dermatosis artefactas en cuya producción interviene una in­
tencionalidad más o menos evidente o como consecuencia un ca­
rácter "artificial" de las mismas, tanto por la localización siempre 
o casi siempre accesible, sobre todo a la mano derecha, como por 
sus bordes lineales b geométricos, como por las recidivas inexplica­
bles, etc., además de las desviaciones neuro-psiquiátricas que po­
damos encontrar en estas personas. En parte pueden corresponder 
a casos de los que anteriormente citábamos, en que los hábitos, los 
tics, los impulsos compulsivos, etc., originan excoriaciones, rasca­
mientos, heridas más o menos profundas u otras manifestaciones 
traumáticas. 

Se observan estas lesiones en diversas circunstancias del sujeto 
enfermo. Casos de subnormalidad mental buscando la admiración, 
piedad, horror, cuando se conjugan diversos factores, como caren­
cia de cuidados maternos, disolución familiar, abandono, etc. Neu­
rosis, en particular con fracasos sociales o profesionales. Perver­
siones con la búsqueda de beneficios secundarios, como pensiones, 
bajas en el trabajo, simulación en prisioneros, etc. En la perver­
sión el sujeto niega la provocación de la lesión, mientras que en 
la neurosis la reconoce fácilmente. Esquizofrenia constituyendo un 
intento de reunificar al precio de una herida una parte del cuerpo, 
visto como partido. Psicosis, buscando mutilaciones autopunitivas, 
que pueden ser el resultado de conflictos sociales, ligados o no a 
ideas delirantes místicas o similares, pudiendo plantearse en este 
caso · si se trata de una dermatosis artefacta o de una estigmati­
zación. 

3. Estigmatizaciones. Consisten éstas en la aparición en la piel 
y a veces en otros órganos ( ?), de lesiones, marcas o stigmas, que 
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no corresponden a ninguna enfermedad dermatológica. En general 
son desencadenadas por influjos . para-psicológicos principalmente 
de tipo místico, .cristiano lo más frecuentemente, pero también con 
otras orientaciones religiosas y hasta de tipo diabólico. 

Según A. ALVAREZ VILLAR (Jano, 1975), la palabra "estigma" 
procede de una raíz indoeuropea, "sting", que quiere decir aguijón 
o aguijonazo. Según esto, desde un punto de vista semiológico, el 
estigma sería la lesión, eritema, llaga, · etc., producida por un clavo 
u objeto punzante o por un flagelo en la -piel. , 

La ·morfologfa más frecuente es la aparición- de una o varias 
manchas eritematosas, con exudación de un líquido seroso con mar­
cado componente sanguíneo y a veces también depósitos purpúricos 
en la dermis o hipodermis. Consecutivamente formación de costras , 
planas, · firmemente adheridas, sin -la -menor señal de inflamación 
periférica ni supuración. La localizadón más frecuente es el dorso 
de manos y pies, pero también otras zonas como la periferia del 
cuero cabelludo y la frente. En Íos estigmas del pecho se obserya 
la .salida de un líquido acuoso teñido de sangre, segregado por la 
lesión. La presentación de estas lesiones observa una determinada 
periodicidad, persistiendo durante muchos años o toda la vida. 

El problema o uno de los problemas es el diferenciar los· estig­
más _auténticos de los artefactos. Como exponen BoRELLI y ÜBER­
MAYE~¡ por un lado no se observa la menor señal de inflamación 
ni supuración; por otro lado, la curación de las lesiones se pro­
duce sin secuela ni-cicatriz. BoRELLI, por su parte, destaca el hecho 
bien conocido de que los psicópatas e histéricos tienen también 
una tendencia a l_os estigmas, pero en ellos se descubre con facili­
dad su producción artefacta. · 

En algunos casos se ha observado y comprobado la existencia 
de grandes períodos de abstinencia de sólidos y líquidos y la au­
sencia de defecación como en el caso de Teresa N eumann, quien 
durante una rigurosa observación de 14 días no ingirió diariamente 
más que un octavo de hostia y tres centímetros cúbicos diarios de 
agua para pasarla. No hubo defeca~iones durante este período de 
observación y la emisión de orinas fue poco más de medio litro du­
rante este tiempo de observación. Un estudio muy completo sobre 
este caso y los fenómenos de estigmatizaciones lo realizó VALLEJO 
NÁJERA, A., en 1939 (El caso de Teresa Neumann a la luz de la 
ciencia médica. Librería Santarem. Valladolid). Más adelante vol­
verá a considerarlo. 

En general, tanto la repetición rítmica de los estigmas como 
sus localizaciones, corresponde a las descargas emotivas, reguladas 
por el recuerdo imaginativo de las diversas etapas de la Pasión de 
Nuestro Señor Jesucristo. Ya he indicado que también se conocen 
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casos sin esta motivación religiosa, anodina aparentemente en'' al­
gunos y en algunos también con una motivación 'fínaginativa de 
tipo diabólico. ÜBERMAYER, citando los trabajos de BLASIO, estable­
ce una cifra superior a la de 300 · casos conocidos, pero recoge ade­
más un fenómeno muy curioso que este último autor denomina 
estigmatización invisible: el corazón de ciertas personas fue obser­
vado en la autopsia, comprobándose la presencia de heridas de las 
cuales los estigmatizados decían haber tenido clara conciencia en 
la vida. En uno de los corazones se encontró, como grabado en 
bajorrelieve, los instrumentos de la Pasión, la corona de espinas, 
la cruz, los clavos, tenazas, martillo y esponja. BLASIO, profesor de 
Dermatología de la Universidad de Nápoles, refiere estos. casos sin 
aventurar duda alguna de su autenticidad. 

SCHLEYER en 1948 estudió con detenimiento más de cien casos 
J ' 

en su tratado "Die Stigmatitation mit Blutmalen" (La estigmati-
zación · con manchas sanguíneas). Según BoRELLI el primer caso 
conocido fue el de San Francísco de Asís, pero añade que San Pa­
blo, en su carta a los gálatas (6, 17), escribe que es portador de 
las señales de Nuestro Señor Jesucristo en su cuerpo. Muchos ca­
sos han sido estudiados y nadie duda de su autenticidad. El de 
Luise La tea u, estudiado por el doctor W ARLOMONT; el de Madelei­
ne X , por el doctor JANET en la Salpetriere durante muchos años ; 
el del Padre Pío, estudiado por los psiquiatras de Roma. Pero qui­
zás el más conocido es el que antes he mencionado de Teresa Neu­
mann por EWALD, catedrático de Psiquiatría de Erlangen. 

Las divergencias, según apunta BoRELLI, se presentan no por 
su autenticidad, sino por la explicació:rl etiopatogénica. El materia­
lista, pero gran científico, VrncHow, se preguntaba" en 1874 si se 
trataba de milagro o engaño. Esta pregunta ya no tiene objeto, 
dicen los científicos acruales. ·Como ya hemos comentado; uno de 
los casos más estudiados ~es el de Teresa Neumann, objeto de una 
comunicación especial en el congreso científico del año 1928. Su 
cóhlpleja estigmatización, caracterizada por las manchas hemorrá­
gicas, la carencia de necesidad de alimentación, el rechazo de la 
ingestión de líquidos sin pérdida de peso, las lágrimas de sangre, 
el hablar arameo, etc., fue confirmad_o en dicho .congreso, con los 
siguientes detalles: Investigaciones microscópicas de la auténtica 
salida de sangre y observación de que la magnitud de la hemorra­
gia era tal que no podría haber sido realizada artificialmente sin 
que su reiteración no fuera seguida de la producción de cicatriz. 

Todos los autores están de acuerdo, dice BoRELLI, en la nece­
sidad de un condicionamiento previo, "disposición neurovegetati­
va", pero todas las teorías etiopatogénicas hasta ahora barajadas 
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(año 1967), sugestión, autosugestióri, aumento de la permeabilidad 
vascular, proyección, umbral de excitación, sugestión dolorosa, his­
tamina, son hasta ahora meros planteamientos de investigación. 
Otras teorías más modernas se refieren a mecanismos de inmuni­
dad o autoagresión, por ejemplo contra los hematíes. Pero no hay 
respuestas a estas cuestiones. CLEMENT S1MON, en 1936, decía que 
no hay que olvidar que en los místicos nos encontramos con sujetos 
hiperemotivos, en los cuales una autosugestión, no fría, sino sopor­
tando el peso de una gran carga afectiva, pueda crear en el orga­
nismo importantes perturbaciones. Recordaba también que la ca­
rencia alimentici~ favorecía, como en el escorbuto, las alteraciones 
sanguíneas. ALVAREZ VILLAR dice que el "caso de Teresa Neumann 
se puede en efecto explicar científicamente". La labilidad vasomo­
triz extraordinaria de esta persona, acompañada de una diátesis in­
flamatoria muy marcada, fácil presa de broconeumonías, de otitis 
supuradas, etc., de modo que su vida viene a ser una cadena de 
enfermedades y curaciones casi milagrosas. Afirma este autor que 
su religiosidad era auténtica y que se hallaba exenta de enferme­
dad mental, pero sin embargo dice también "que ha tenido que 
sentirse en muchas ocasiones tan importante como las actrices de 
cine más afamadas". Por otro lado, el estigmatizado recibe una re­
compensa, que es superior a cualquier otro hecho material, "el de 
sentirse identificado con Cristo". En este autor persiste también 
la cuestión de que "de lo que se trata es de averiguar cuál es la 
naturaleza orgánica que permite la aparición de estos fenómenos 
realmente insólitos". 

Concluyendo, BoRELLI señala el hecho indiscutible de que la lo­
calización de los estigmas tiene un condicionamiento psicógeno y 
que estos estigmas ofrecen una demostración del papel, de la co­
nexión, dice él, del alma de la persona, como agente etiológico 
considerable. EwALD, el investigador de Teresa Neumann, decía: 
"Que se emplee para designar el estado (mental) en cuestión la pa­
labra "histérico" o la de "psicógeno" importa poco". "Habría que 
reservar el término histérico para destacar en ciertos casos, como 
el de Teresa, la intervención del "yo" en su deseo de hacerse valer, 
de la satisfacción de ser una elegida, de una cierta admiración de 
si · misma .. . ". Psicógeno no quiere decir otra cosa que provocado, 
determinado, por un acontecimiento de la vida interior". 

Lo evidente, afirma BoRELLI es la existencia de un puente psique 
y soma, desarrollándose eflorescencias en el órgano cutáneo que 
no corresponden a ninguna enfermedad orgánica ni a ninguna en­
fermedad de la piel. 

DERMATO-PSICOSIS Y PSICO-DERi\IATCi::JS 

RELAClóN DEL PSICO-DERMATóLOGO CON EL ENFERMO 

Conclusión 
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Cada vez tiende más la medicina a la mera tecnificación, al 
uso casi exclusivo de las pruebas de laboratorio, en detrimento de 
la elaboración de la historia clínica que, no lo olvidemos, es re~ 
sultado de una exploración somática del enfermo, pero también de 
una conversación que ha de revelarnos el modo de ser de la per­
sona; como decía ,WEIZSACKER, "el 'quién eres TU".- La pretensión 
de este trabajo de sintetizar el conocimiento' de la ''interrelación'' 
de los procesos orgánicos de la piel y las influencias de la psique 
debe llevarnos a la consideración de cómo han de ser las relaciones 
del dermatólogo con su enfermo. 

El médico que sólo considera el caso clínico olvida que éste es 
una persona, un ente viviente en el que se dan dos tipos de fun­
ciones, orgánicas las unas y psíquicas (mentales) las otras. Esta 
dualidad funcional no implica ni una separación ni una yuxtapo­
sición o suma de dos organizaciones, de dos partes en el ser vivo 
humano, como tantas veces se ha expresado en una concepción car­
tesiana del hombre como un compuesto de alma y cuerpo. 

Puntualizando, el médico no puede olvidar que la persona es 
una unidad, en la que siguiendo la concepción hilomórfica de Ams­
TÓTELES (alma y cuerpo, dos principios esenciales esencialmente 
unidos), el alma es el principio informante y de información (TRES­
MONTANT), que yo comparo a una "energía de organización", que 
como tal promueve y organiza el ser. Este principio, esta energía, esta 
alma, este "YO de la persona" y el cuerpo por él organizado, el 
soma, tienen como consecuencia la existencia de manifestaciones 
con predominio psíquico o somático, pero digo con predominio, no 
exclusividad de función, pues en cualquiera de estas actividades 
hay un ensamblamiento de función. 

La psique es el procesamiento, consciente o inconsciente, de las 
potencias del alma, memoria, inteligencia y voluntad, inseparable­
mente acompañadas de un componente afectivo y deJ una voluntad 
de decisión que llamamos y defendemos como libertad. 

Todo esto tiene no sólo que entenderlo el médico, sino practi­
carlo, cosa cada vez más difícil, pues muy bien ha señalado S. Lo­
RÉN en su libro "¿Qué pasa con el médico?": "Se ha consumad0 
la evolución social del médico desde el semidiós al funcionario 
público. El médico ya no es más el personaje mágico, dotado de 
poderes sobrenaturales y portador de los secretos de la vida y dé 
la muerte, al que casi bastaba para curar, posar su mirada o sus 
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manos sobre el enfermo; -tampoco es ya ni siquiera el solemne 
amigo de la familia, etc. ". Esta realidad por la que se está cami­
nando, de funcionario público sin alma, -debemos' vencerla nosotros 
médicos-personas teniendo presente que tratamos con enfermos­
personas. Como muy bien expresaba el profesor BAÑUELOS en sus 
"Principios . fundamentales del arte olínico" (1928), la medicina es 
ciencia, es arte y es magia. Tenemos que conservar por encima 
de todo la fuerza misteriosa que dice , el referido autor, que acom­
paña al médico por el prestigio, por el respeto, por el saber, por 
la conducta pública y privada y por la manera toda de proceder y 
obrar en la vida. Sobre ello o con ello por el intento de compren­
der a la persona, al TU enfermo. 
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Entrevistas con el Dr. D. Luis de Azúa 

"LA SUBNORMALIDAD ES UN PROBLEMA DE SOCIEDAD 
Y DE JUSTICIA" 

Por E. COVARRUVIAS 

Publicado en "Amanecer" en 1976-III-30 

KILÓMETRO 316 de la carretera de Madrid. Dificultoso y casi in­
advertido desvío hacia la derecha, saliendo de Zaragoza. A un 

tiro de piedra del casco urbano de la ciudad. Un gran cartel anun­
ciador. ATADES. Sí, allí está el Centro del Santo Angel de la Aso­
ciación Tutelar Asistencial de Subnormales. Allí se celebró un al­
muerzo de trabajo intenso, ya que fueron varios los que comieron 
por etapas : Por ejemplo, el presidente, doctor Azúa Dochao; por 
ejemplo, otros miembros de la Junta Directiva. Por ejemplo, algún 
que otro informador de los allí convocados, que hicieron interesan­
tes preguntas, que hallaron complacientes y satisfactorias respues­
tas. 

Densa información respecto a la marcha, organización, avatares 
y funcionamiento de AT ADES. Porque se habló de todo; bueno, 
de mucho -porque de todo sería imposible-; de lo relacionado 
con el subnorm·a1, con su educación, con el esfuerzo evolutivo para 
su integración en la sociedad. 

,-Es un problem:a -nos dice don Luis Azúa- de sociedad y 
de justicia. La subnormalidad debe de ser preocupación social, no 
sólo desde el punto de vista "cualitativo", atendiendo a los tras­
cendentales .valores humanos que pone en cuestión, inteligencia, 
personalidad, sociabilidad, sino desde el punto de vista "cuantita­
tivo", numérico, por los casos d~ deficientes que existen. 

-¿ Tantos son? 
-En el mundo actualmente la incidencia estadística de la sub-

normalidad es estimada en cifras superiores al uno por ciento de 
la población mundial; lo que da una cifra nada desdeñable su­
perior a los treinta millones de subnormales. Lo que equivale casi 
a la población española total. 

-¿Y en ,España? 
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-El número estimado para nuestra nación, según estudio so­
ciológico sobre subnormales, es superior a trescientos mil. Poste­
riormente, el Instituto Nacional de Previsión ha confeccionado un 
censo, en el que partiendo del número de' deficientes mentales que 
perciben la prestación de 1.500 pesetas mensuales, da la cifra de 
trescientas ochenta mil. Representa el 1'15 por ciento de la pobla­
ción. española. Hay que tener en cuenta también que no todos per­
ciben esta prestación, ni todos los subnormales están registrados. 

- ¿ Y en la provincia de Zaragoza? 
-Conqetándqnos al_ plano provincial, en estadística realizada 

por ATADES, los casos detectados en diciembre de 1974 ascienden 
a ·4.208, distribuidos de la forma siguiente: Zaragoza capital, 2.526; 
resto de la provincia, 1.682. 

-¿Se ha referido anteriormente, doctor, a que la subnormali­
dad era también un problema de justicia? 

-E11¡ efecto. Y cont~star~ cqn una simple frªse: Al que menos 
ti.ene hay que ayudarle. · benfr,0 de los valores integrantes del ín~ 
dividuo, económicos, socíales, profesionales, etc., ~l de mayor im­
portancia es, sin duda, el · intelectual, y los subnormales sori dismi­
nuidos o deficientes en este . sentido. 

Habla después el doctor Azúa Dochao de los derechos del sub­
normal. Y hace alusión al IV Congreso Internacional de Subnor­
males, celebrado eµ J erusaléri; a la declaración universal de De­
rechos._ de'i Hombre, adoptada por las Naciones Unidas, y al Fuero 
de íos Españoles. · 

-El deficiente mental tiene los mismos derechos fundamenta­
les que cualquier ciudadano. Tiene derecho a asistencia médica, te~ 
cuperación física, adecuación, · ad~estramiento y educación que le 
capaciten para desarrollar su potencial y habilidades ... ; tiene de­
recho a la seguridaq económica y a un nivel decente de vida; a 
un trabajo prÓductivo o a otra ocupación con pleno significa<;].b; 
a vivir con su familia propia o adoptiva y a participar de todos lós 
aspectos de la vi<;l.a ~ocial y a disfrutar de diversiones apropiadas. 

. Y resume así · el doctor A.zúa lá relación de estos derechos : 

-Por encima de todo, la persona deficiente mental tiene dere­
cho a ser atendida y respetada. 

Y cita después los artículos 3 y 5 del Fuero de los Españoles : 
-"La Ley ampara por igual el derecho de todos los españoles, 

sin preferencia de· clases ni acepción de personas. Todos los espa­
ñoles tienen derecho a recibil' educación e instrucción, y el deber 
de adquirirlas, bien en el seno de su familia o en centros privados 
o públicos, a su libre elección." 

Pero este almuerzo de trabajo, al que fueron invitados los me­
dios informativos, tenía un matiz especial: el de informar, orien-
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tar e impulsar la campaña y cuestación del "Día del Subnormal" . 
El lema es altamente significativo. Lo están gritando en los esca­
parates y en las esquinas, a través de los carteles anunciadores, dos 
niñas abrazadas: "No pedimos piedad. Somos iguales." Es una 
frase que pretende crear conciencia y reflexión sobre la igualdad 
y dignidad del subnormal. 

- ¿Cuáles son lo_s objetivos de la celebración de esta jornada? 
-Que la sociedad caiga en la cuenta de que el subnormal es 

persona y sujeto de •los mismos derechos: y dignidades que el reste, 
de los-españoles. También pretendemos inquietar a la sociedad para 
que tome conciencia y postura, a todos los niveles, de la verdadera 
dimensión del problema. 

-¿ Y la cuestión económica? 
-Es importante, muy importante; sin ella no se podrían lle-

var a cabo las realizaciones conseguidas y los propósitos proyecta­
dos. Pero no es la parte económica el todo, ni mucho menos. Tras 
una comprensión, captación, sensibilización y toma de conciencia 
del problema, la cuestión económica se solucionará por añadidura. 

Y ofrece a continuación una relación de los Centros de ATADES 
en Zaragoza. El balance no puede ser más positivo, aunque las 
pretensiones y proyectos de la Asociación son altamente ambiciosos: 

-He aquí la denominación de los Centros: "El Vergel", con 88 
plazas; "Pablo IV", con 92; "Ramón Pignatelli", con 96; "San 
Martín de Forres", con 96; "Santo Angel" (en el que estamos), 
con 250 ... El régimen que se sigue es el de mediopensionado en 
los cuatro primeros y de mediopensionado e internado en este úl­
timo. También están bajo la tutela y control de ATADES el Aula 
Unificada de Educación Especial "Jesuítas", el Club de Ocio y Tiem­
po Libre "Los Tigres" y algunas otras aulas especiales ya creadas 
o en vías de una muy próxima puesta en funcionamiento. 

-¿Proyectos más inmediatos? 
-La próxima inauguración del Complejo ATADES, en Alagór1, 

construido en terrenos donados por el Ayuntamiento de dicha lo­
calidad y con la valiosa aportación económica de la Caja de Aho­
rros y Monte de Piedad de Zaragoza, Aragón y Rioja. Consistirá en 
una residencia para adultos con capacidad , para doscientas plazas, 
talleres anexos a la residencia; Centro de Atenciones Especiales, 
con ciento cincuenta plazas en régimen de mediopensionado; apar­
te un Centro para Profundos a construir en los terrenos propiedad 
de la Asociación, sitos en el término municipal de Alagón. Por otra 
parte, también hay que citar las dos aulas unificadas de Educación 
Especial para subnormales límites, ubicadas en los Colegios de Ma­
rianistas y Agustinos Recoletos. 

3 ARCH. t'AC. 



180 ARCH. FAC. MED. ZARAGOZA, 1978, JULIO·DBRE., NÚMS. 4-6, TOMO XXVI 

Indiscutiblemente, la obra realizada desde la constitución pro­
visional de ATADES, el 12 de enero de 1963, es colosal. Pero las 
necesidades son inmensas y las nobles aspiraciones de estos hom­
bres que constituyen esta benemérita Institución, dignos del amor, 
apoyo Y encomio. Demostremos nuestra solidaridad con ellos, haga­
mos también nuestras su preocupación, sus desvelos y su constan­
te entusiasmo. Seamos generosos con aquellos que más lo necesitan. 
La campaña del subnormal está ahí. Días 10 y 11 de abril, fechas 
para la cuestación. Seamos espléndidos en nuestro donativo. Yo, 
con el permiso de mis lectores, voy a serlo escribiendo de ATADES 
en días sucesivos. Porque hay mucho qué hacer y qué decir de 
A.T.A.D.E.S. -
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La última entrevista con D. Luis de Azúa Dochao 

"ATADES TIENE UNA TAREA IRRENUNCIABLE: 
CAMINAR SIN MI" 

Por LISARDO DE FELIPE 

~ r me lo permiten mis lectores, voy a hacer una entrevista a 
V don Luis Azúa, Presidente de ATADES. No es la primera vez 
,que le he rogado unas'. respuestas a distintas cuestiones planteadas 
en relación con los subnormales, desde los micrófonos de Radio 
Zaragoza o desde las páginas del periódico "Pueblo". Esta entre­
vista va a ser la última. Por eso mis preguntas han sido más pre­
paradas; seguramente también por eso sus respuestas han sido mu­
.cho más meditadas. Cuando tú, lector, hayas concluido su lectura, 
no las desprecies o minimices diciendo : ¡Bah! ¡ Invenciones de un 
periodista! ¡ Don Luis ya no tiene oportunidad de decir estas co­
.sas ! 

Creo que no tienes razón de pensar de esta forma. Son las pre­
guntas mi invención; en modo alguno son las respuestas. Don Luis 
Azúa habríadicho las cosas que aquí escribo porque don\ Luis Azúa 
las había dicho antes, en vida, muchas veces. Y don Luis no era 
hombre de contradicciones ni amigo de "cambios de chaqueta". Al 
pan, pan, y al vino, vino. Con delicadeza, eso sí. Con respeto a 
las cosas y a las personas; pero también con valentía, decisión y 
fuerza. 

Es el despacho de su casa de la calle Zurita. Él se encuen~ra 
al otro lado de su mesa, con su bata blanca, junto a .una máquina 
de escribir en la que figura una blanca cuartilla. Estanterías eón 
libros, cuadros, fotografías, recuerdos ... Es media tarde. Fuera, ·el 
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ruido de la circulación nos habla de una ciudad con vida y en mo­
vimiento. 

- ¿1Vlerece la pena vivir, don Luis? -le pregunto para em­
pezar. 

-Naturalmente que merece la pena. La vida es un don mara 
villoso, el mejor don con el que Dios puede regalarnos, y por eso 
hay que tener, frente a ella, una actitud de inmenso agradecimien­
to. Con la vida nos llega la oportunidad de ser y de ser para los 
demás. Es.ta dimensión, la de los demás, la de los "o~ros", es la 
que más importa. Por ella vivo. 

-¿Vivir es darse? 

-Diría más: vivir es darse sin medida. 

-:¿E$perando una recompensa? 

-¿Para qué mayor recompensa que la oportunidad de hacer el 
bien en los otros? 

-Me ha salido gallego, don Luis, en la respuesta porque a una 
pregunta me vino usted con otra pregunta. No mudemos los p_a­
peles; si le parece; yo soy el que entrevista; usted es el entre­

·vistado. 

Y voy al grano. 

-Doctor Azúa, usted me ha hablado muchísimas veces de Ma­
cario. Pero, ¿quién es realmente Macario? 

_:_Más que de Macario, yo le he hablado, y he hablado a mu­
_ chas per~onas, de la "sohrísa de Macario". Fue la sonrisa inmensa, 
anch a, luminosa de MacariÓ la que me hizo descubrir el mundo, la 
problemática del subnormal. Y a ella me he enfregado de por vida, 
y pienso que también de por muerte. Porque, verá, también des­
pués de muerto pienso ganar alguna batalla en su favor , · como 
nuestro buen Santiago. 

-Hay que ga_nar batallas para decir luego que se ha ganado 
la guerra .. . , ¿no? 

-No es fácil. Y no sé si está en nuestras manos el ganar esa 
guerra de la subnormalidad. Pero eso ya no es tan importante. 
Ciertamente la medicina está continuamente realizando conquistas 
sorprendentes, y ésta, en principio, no es insalvable. Todos vamos 
a seguir luchando. Pero me importa más la batalla de cada día, 
el . quehacer . que a cada uno nos Gorresponde. El "se hace camino 

· al andar" es .algo que me preocupa. ,¡ Todos a . una! 

-ATA,DES TIENE UNA TAREA II:!RENUNCIABLE: CAMINAR SIN MÍ 
. . '. ' 

\83 
' 

. -Todos a una, don Luis. Pero s~ dice que hace fa lta un guía, 
un adelantado, un responsable, un caudillo. Y usted se ha muerto .·.: 

- Por favor, no me haga usted necesario, que para Dios ningún 
hombre es necesario. 

-Alguno puede pensar - yo sé que lo está pensa:qdo- que sin 
usted esta obra que soñó, proyectó y puso en marcha, no va a fun­
cionar'. ·: 

J • 

-Tengo que decirle que quien esto piensa, nunca entendió m1 
propósito. Si yo hubiese soñado en A T ADES como obra a realizar 
por mí solo, el final podría ser el fracaso. Y yo quiero demasiado 
a A T ADES como para llevarla a esa meta. AT ADES tiene una res 
ponsabilidad irrenunciable y una tarea hermosa : caminar sin mí 
porque ese es mi mayor deseo. 

-¿ Y no sería mejor buscarle a usted un ... "sustituto"? 

-Las cosas en ATADES, como en el país, h an cambiado mucho 
como para pensar que éste sigue siendo un tiempo de líderes o 
de presidentes. Creo que no; esta es la h ora del equipo, del es­
fuerzo colectivo, del ir todos juntos. No es hora de delegar poderes 
si no de ejercerlos responsablemente. Esto me interesaría dejarlo 
claro. La responsabilidad en la marcha de AT ADES es de todos: 
padres, profesores, directivos, asistentes sociales, colaboradores, so­
cios protectores, autoridades, sociedad ... Hasta de los propios sub­
normales, en la medida que sus dotes y capacidades intelectuales 
y físicas se lo permitan. 

- ¿Cree usted, don Luis, que van a entenderlo así los directa­
mente afectados, los que ahora tienen el compromiso de llevar ade­
lante a ATADES? 

-Yo quiero creer que sí. De todas las formas, si me lo permite, 
desde estas páginas así quisiera pedírseles. Mi liderazgo - si es que 
existió- fue pura y sencillamente coyuntural, fortuito. Ahora, la 
obra, la gran obra de ATADES está precisando de la acción comu­
nitaria y eficaz de todos. "Entre todos, h aremos todo", puede ser 
el iema para la nueva etapa. 

-Se ha adelantado usted, don Luis. Le iba a pedir, para final, 
su testamento. 

-Pues, voy a repetirlo, pues no es otro: ENTRE TODOS 
HAREMOS TODO. Y yo, por supuesto, como siempre, con ustedes. 

-Gracias, don Luis, y perdón por haberle robado un poco de 
su descanso tan bien ganado. 
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Don Luis Azúa se levanta y me tiende su mano para despe­
dirme. Con esa sonrisa de siempre, al abrir la puerta, me indica 
amablemente: 

-Lisardo, cuide usted lo que escribe. 

Y yo le respondo : 

-No se preocupe, don Luis. Sus respuestas las he grabado en 
el magnetófono. 

¡ Y aquí están! 

- 185 

Aportaciones biográficas 

HOMILtA DE LA MISA CELEBRADA POR LA ESCUELA DE A.T.S. 
EN LA CAPILLA DEL HOSPITAL. CLtNICO UNIVERSITARIO, POR 

EL ETERNO DESCANSO DEL QUE FUE SU DIRECTOR 

Por JOSÉ MANUEL ARENAL 

PARA todos los que hemos conocido a Luis Azúa, y sobre todo 
para los que hemos convivido con él y hemos participado de 

su aventura personal a · muy distintos niveles, su figura humana 
y cristiana ha constituido para todos un ejemplo y un estímulo. 
Y pensamos que lo es, precisamente en el contexto cultural en que 
hoy día vivimos los creyentes. Luis Azúa ha sido un estímulo y 
un ejemplo. 

Pero en el lenguaje cristiano, cuando algo o alguien es estímulo 
y ejemplo de bien obrar, y para vivir mejor y más de acuerdo con 
el querer de Dios, se le llama gracia, gracia actual. Es el don de 
Dios a través de algo o de alguien. Y Luis Azúa pienso que ha 
sido gracia, instrumento de Dios, para muchos de nosotros. Pues 
su muerte -y su vida, ahora destacada por la muerte- nos ha 
hecho muchos interrogantes y nos ha proporcionado muy serias 
respuestas. 

Porque en él llamaba la atención la unidad y la armonía, la 
sínt.esis personal inquebrantable que logró hacer de toda su vida. 
Su vida de familia, su quehacer de médico, su dedicación a la Cá­
tedra, su eficaz y meritoria labor. social, su tarea de director de la 
Escuela de A.T.S., su compromiso entrañable, sencillo y discretísi­
mo -por humilde y sincero-, pero firme y rotundo con su fe de 
cristiano. 

Armonía y síntesis que tendrían, cómo no, mucho de gracia de 
Dios y don de su Espíritu, pero que eran también el fruto -como 
surco abierto en la entraña de la vida- de su esfuerzo personal, 
de su oración humilde, de su accésit silenciosa. 
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Figuras así son un estímulo y un ejemplo. Pues, por principio, 
todo ser humano es capaz en este orden de cosas -con las ayudas 
ajenas necesarias- de hacer y de ser lo que otro ser humano ha 
conseguido ... Los hombres no somos esencialmente tan distintos 
que no sea normalmente asequible a los demás lo que uno de ellos 
ha logrado ser. Pues lo que no se puede alcanzar con las propias 
capacidades congénitas, o aptitudes personales adquiridas, se pue­
de lograr con las ayudas y complementos extraños imaginables. Y 
siempre estará la gracia 'de Dios y su auxilio a los sencillos que 
reconocen su radical insufiCÍencia para lo humanamente sobrena­
tural. ' .. "Sin Mí, nada podéis ... ", pero "pedid. y. se os d~rá". 

. , • :gios quiere -que -todo ser humano se realice en la plenitud de 
sus capacidades personales, que sea feliz, que se sienta enteramente 
dichoso, en paz consigo mismo, con Dios y con su entorno. Dios 
quiere que todo hombre se salve. Y es ésta una afirmación rotunda 
de nuestra fe y una consecuencia lógica del amor que Dios nos 
tiene a todos. 

Diqs quiere que todo hombre nacido a la historia se realice como 
perioria libre; inteligente, . responsable y amorosa; que alcance un 
desarrollo de su personalidad .-que no es sino la síntesis en la 
un1dad del yo de toda la multiforme riqueza de contenidos y de 
capacidadE:s hu:rpanas- de tai modo que, pasada la frontera de la 
muerte, desligado de indigencias físicas, de flaquezas morales, de 
quiebros psic9lógicos, pueda ser más apto para recibir y asimilar 
e,tern~mente el .eterno disfrute bien.aventurádo d~ la amistaq. de 
Dios. · 

La · dislocación, la dicotomía distorsionante de la persona, tan 
característica de:nuestro tiempo, en qúe .vivirrios requeridos por tan­
tas y tan diversas instancias alienantes (como ahora · se dice), im­
pidt> qúe lbs hombres seamos psicológicamente armónicos, históri­
camente fecundos y sobrenaturalmente santos. 

·. E'n. mi refle*ión sobre · la · personalidad de Luis Azúa, siempre 
entrañablemente ~ñorada; .. me llama la atención reconocer en él 
precJsainé·n!e e:3a armonía · de síritesis; que es signo de madurez, 
huma11a y _cristiana. , . , . . . . · .. .. . ··. _ . . , . 

Y, hay otro aspecto en él que le hace destacar como estímulo y 
ejemplo para todos. Cada uno tenemos nuestras puntas tempera­
mentales, _nuestras cualificaciones ideoló,gicas, nuestros singularis­
mos indivi"du<ües. Es normal que unos simpaticen con nosotros y 
otros no; .incluso es compr_ensible · que haya personas que por una 
u otra razón, y no siempre culpable, descansen con nuestro final. .. 
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Sorprendentemente, Luis Azúa ha muerto y le han llorado todos 
los que le conocían; no ha "descansado" nadie. Y esto es serio, 
amigos. 

Cuando uno se ulantea el mapa de la propia vida (y os invito 
a que lo hagáis, co~o yo lo he hecho) , cuando uno analiza s_u pro­
pia vida y se plantrn su posible ausencia histórica en el tiemp?, 
e intenta barruntar las reacciones que su muerte ha de producir 
en amigos, conocidos y deudos .. . ¡ Qué difícil resulta poderse con-
testar que no descansará nadie .. . ! 

,Con Luis Azúa ausei1te hay muchos que sufren, lo sé. Yo diría 
que todos los que. le conocieron sufren, hasta los que le conocieron 
de una manera oficial y pública, sin entrar en las fronteras de su 
trato personal o en los niveles de su confidencia. Para todos, Za­
ragoza ha perdido un sencillo gran hombre, un hombre bueno en 
la más rica expresión de la palabra. Y esto es un dolor para todos. 
Lo he podido constatar. 

Porque en don Luis la bondad no era una zona personal, era 
un estilo. No era bonachonería concesiva y cómoda a la vez. Era 
una' visión global de la realidad y una actitud coherente . a.nte la 
misma. Y era exigente y comprensivo, conciliador y clanflcante, 
respetuoso e insobornable. 

Pues en él nunca se pudo hacer disociación · del médico Y del 
creyente, del prbfesor y del cristiano, del promotor de una obra 
social (que ha abierto horizontes de humanidad a muchos seres en 
dramática indigencia), y el enamorado de Dios que vivía perma­
nentemente la fidelidad de su amistad· con Cristo. Fue un hombre 
espiritualmente elegante y espiritualmente recio. Y esto daba una 
peculiar tonalidad cercana, y a la vez admirable, a t?da~ sus ma­
nifestaciones personales. Porque para él eran una misma cosa,. la 
misma realidad personal, el quehacer y el vivir con un sentido 
trascendente y cristiano. 

Por eso . los cristianos desde nuestra fe, ·y por urgencia de nues­
tro . ~entidb 'cte cg~idad, 'cele bramo~-·. ~_sta Eucaris.tía en acción de 
gracias y en súpliGa d~ sufragio ,por fqdos los que mueren. Pero 
¡ qué distinta manera de rezar por aquellas, :personas, respecto de 
las cuales _tienes que recurrir coll?-o a davoal que te agarras, a la 
indiscutible infinita misericor:4fa \ i~, Dios, que ~nía ~ -~odos los hom­
bres más que un padre a sus hiJbs~ "y 'es!~ mod6' nuestro de rezar 
ahora por Luis de Az~~ .~?S~ª}?,.' y p'dr '·fantos otros como él! 

No se trata ,de hacer su panegírico ni de glorificarlo antes de 
tiemvo. Eso corresponde al . Señ9r y a su Iglesia. Se trata sólo de 
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reconocer a un hermano que compartió con nosotros las tareas y 
la vida, que pasó por nosotros dejando el recuerdo de su persona 
Y el testimonio de su hacer. Y al que tenemos que continuar con 
nuestro modo y manera, con nuestro temperamento y nuestras c~a­
lidad~s, con nuestras posibilidades y nuestra responsabilidid. Con­
ttry.ar. lo que é! con las suyas supo de lia¿~f nos cercahá la ' presen­
cia de Cristo, de ser testimonio de su Eváng~lio,' i:iJ valorar la vó­
luntad del Padre, de amar a todos los hombtei 'c!omo hermanos ... 

. ". . '·" '{ •; 
Por eso, amigos, esta celebración sacramental de la Escuela de 

A.T.S. de la que él ha sido recordado Dire~t~·r, es alabanza a Dios 
por él, P<?r lo que _I,uis Azúa nos deja de recU:er'dó éjemplar y -es­
timulante, y es súpli~a confiada pára que Dios le plenifique en su 
Reino. _Per<? ~e_ría}p_ó~~ )nconsecuentes -por no decir supersticio­
i:,os- si lo _qi,le"p~ediiil1Ss para el amigo, y lo que admiramos en él 

.. • ••• • •¡ , t ·~ . ' 
no procuramos ya, y desde ahora si antes nó lo hacíamos vivirlo 

. ~- ' ' 
nosotros con hU:mildé .. -fidelidad. Sería como una farsa imperdona-
ble si lo que admiramos en el amigo y lo que pedimos por él no 
lo valorásemos debidamente en la fe, y no procurásemos responsa­
ble y generosamente hacerlo vida también. 

Todo es Palabra _ de Dios para el creyente. Y la sensibilidad de 
una fe personal adulta sabe descubrir en los hombres en los acon­
t~cimientos, en las cosas lo que el amor de Dios quie;e decirle pre~ 
cisamente con ellos y por medio de ellos. 

· Esta fidelidad nuestra a la trayectoria de don Luis pienso es 
el 1;1ejor _home~aje que podemos hacer al maestro y al amigo; y 
sera al mismo tiempo responder a una iniciativa salvadora de Dios 
abierta a nosotros en la vida y en el testimonio de fe que nos dejó 
su persona. 

Por eso la Escuela, que ha esperado hasta este momento para 
que los alumnos de la misma que lo desearan pudieran sumarse 
a esta celebración, quiere rendir hoy un homenaje en el corazón 
mismo de la Iglesia, como es la Eucaristía, al hermano creyente 
que hizo de su vida un testimonio de fe. Y celebramos la Acción 
de Gracias a Dios por el amor que nos ha manifestado en Jesucristo, 
Y sobre todo en Jesucristo resucitado, causa de nuestra esperanza, 
Y_ por los dones y toda esa redondez de espíritu que ha destacado 
siempre en Luis Azúa. 

Y nos reunimos conscientes de nuestra responsabilidad actual 
Y consc~entes así mismo de las dificultades ambientales (no se pue~ 
de s~r m?enuo), y de todo . orden y a todo nivel, para vivir la fe 
en, s~ntesis personal de madurez de fecundidad y de equilibrio ar­
momeo; una fe absorbente, madurativa y valoradora de la gran 
perspectiva trascendente del hombre. 
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Pero conscientes también de su pÓsibilidad, como decía San Pa­
blo, "si Cristo con nosotros, ¿quién contra nosotros?". Lo que han 
püdido hacert los hermanos que nos precedieron con el signo de la 
fe, el testimonio de su vida cristiana, de su vida humana fecunda 
en generosidad de corazón, de sus motivaciones y capacidad para 
darse a los demás, siempre ápoyados en la fuerza de lo alto, pode­
mos hacerlo los cristianos de ahora, y podrán seguir haciéndolo los 
cristianos de después, a pesar de las dificultades. 

Pero no podemos ignorar, porque sería inhumano, que esta vida 
que yo destaco como admirable y ejemplar de Luis Azúa, tendría 
dificultades y exigiría ascesis, fortaleza y lucha contra muchas pre­
siones internas y externas. En realidad, no hay vida humana que 
quiera hacer el bien, que no las experimente. Y no podemos ig­
norar tampoco que esta vida tan apacible aparentemente, matizada 
por ese humor finísimo cargado de respeto y de ternura, con una 
capacidad enorme para superar situaciones de tensión y de difi­
cultad en la convivencia, esta vida que a la luz de los que no le 
conocían en la intimidad no tenía problemas; no podemos ignorar, 
repito, que no le sería interiormente fácil. Para vivir así son inevi­
tables el esfuerzo y la lucha, las dificultades, los momentos de obs­
curidad y desaliento. 

Por eso es más admirable la vida de don Luis. Pues salvo para 
aquellos que pudieron entrar en su intimidad más fecunda, a ni­
veles confidenciales, cuando el hombre se abre sin rebozos a la 
comprensión y al afecto del amigo, Luis Azúa era aparentemente 
un hombre al que las cosas le salían bien, que iba por la vida por 
el camino más o menos resuelto o facilitado. 

Ser un maestro al que adoren todos los discípulos, ser un pro­
fesional al que aprecien agradecidos todos los clientes y respeten 
todos los colegas, ser un Director de Escuela de A.T.S. al que com­
pañeros de responsabilidad o alumnos que en ella se forman re­
cuerden sin un matiz negativo ... , esto, amigos, no es suerte, esto 
es virtud, y la virtud es simultáneamente don de Dios y esfuerzo 
humano; es gracia y es también, en un tanto por ciento que sólo 
Dios puede medir, efecto y acogida de la tierra, de servidumbre, 
de docilidad y aceptación humilde, de abnegación del yo y de fe 
en Jesucristo. Como también fruto esforzado de la fe en las po­
sibilidades del hombre, aun el más equivocado, corrompido y de­
formado. 

Esto llamaba la atención en don Luis Azúa y, estoy seguro, esto 
es lo que recordamos y recordaremos todos. Por eso me perdonaréis 
que yo no haya hecho sino reiterar lo que todos sabéis, porque con-
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migo lo habéis vivido al filo de los días con el maestro y el amigo. 
Simplemente para hacer de todo ello no noticia, que no lo es para 
ninguno de nosotros, sino pan en nuestra patena y ofrecérselo al 
Señor para que le haga a él eternamente dichoso y a nosotros nos 
ayude .a seguirle con fidelidad, con ilusión y alegría. Para que él 
y nosotros seamos en Cristo levadura en la Historia y podamos un 
día, el Día sin término, glorificarle en esa situación definitiva, feliz 
y bienaventurada que · llamamos el CIELO. 
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ACTOS EN HOMENAJE Y RECUERDO AL PROF. AZúA ORGANI­
ZADOS CONJUNTAMENTE POR LA FACULTAD DE MEDICINA DE 
ZARAGOZA Y LA ACADEMIA ESPAÑOLA DE DERMATOLOGíA 
Y SIFILIOGRAFíA, SECCiúN V ASCO-NAVARRO-ARAGONESA, EL 

DíA 14 DE ENERO DE 1978, SÁBADO 

SESIÓN ACADÉMICA 

Intervención del Dr. D. FERNANDO CIVEffiA OTERl\DN, 

Catedrático de Patología y Clínica Médkas de la F. de M. de Zaragoz11 

" 

D ERMITIDME que comience mi intervención en este acto evocando 
los años iniciales de mi contacto eón Luis de Azúa. Fueron 

en 1931, y siguientes inmediatos, cuando ambos iniciábamos los es­
tudios en la madrileña Facultad de Medicina de San Carlos, en­
tonces centro de la efervescencia política de aquel momento, y de 
las luchas que ésta lleva siempre anejas, sin que se pueda nunca 
prevei:' a ·qué grado han de llegar, pero que ya entonces deterio­
raban intensamente la vida de aquel Centro Universitario. 

Allí me encontré con un estudiante con destacada personalidad 
propia y con valor para defenderla frente a todo y en todo mo­
mento, cualidades que se le conocían a poco contacto que con él 
se tuviera: no era un acomodaticio buscador de la comodidad o 
del dejarse llevar y golpear o destrozar- por las riadas, sino que 
en todo momento se le encontraba afirmado con solidez err su pro­
pia postura intelectual (porque era además un hombre cerebral}, 
lo que no suponía un afán de cerrazón o de no escuchar, sino que 
al contrario le permitía ser persona de diálogo fácil, que sabía 
escuchar a los demás (no sólo oírles) y pensar sobre lo escuchado 
para contrastarlo con sus propios puntos de vista, como sólo puede 
hacer el que está firme en sus creencias y libres de temores y de 
volubilidades, en un uso ágil y auténtico de su inteligencia, que 
se manifestaba como superior a lo normal a cualquier observ¡1dor 
atento, permitiéndole así tener siempre una postura ecuánime y 
cordial, lo que no quita que fuera al mismo tiempo apasionada­
mente querida. Y en el fondo y fundamento de su postura vital 
estaba ya entonces su sólido cristianismo no fácil de sostener en 
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aquellos momentos que presentaban, también en cuanto presión pa­
ganizante, tantos puntos de contacto y similitud con los actuales. 

Al mismo tiempo era somáticamente un joven atlético, de una 
fortaleza física grande, de recias musculatura y osamenta, que 
empleaba en la práctica intensa de varios deportes, que absorbían 
gran parte de su tiempo y que contribuían a darle una actitud ex­
terna esbozadamente arrogante. No puedo olvidar a este respecto, 
permitidme la anécdota, y la cito porque contribuye también a co­
nocer la personalidad de' Luis Azúa, que formaba parte del equipo 
de remo de la Facultad, y precisamente como "marca", es decir, 
en el puesto que fija el ritmo y la amplitud de la remada, siguien­
do las órdenes del patrón, y en el que era siempre temido por el 
resto de los miembros de la tripulación que solo difícilmente y po­
niendo para hacerlo el máximo esfuerzo, erél:n capaces de seguirle, 
pero también es cierto que sólo así y gracias a ello podían alcanzar 
el éxito en los campeonatos. 

Probablemente estas condiciones personales le llevaron a trabar 
amistad con otros estudiantes de orientaciones vitales parecida&, re­
cuerdo ahora nombres como los de Vicente Hernando Bocos, Juan 
Giménez Vargas, Jaime Munárriz y otros muchos, varios de ellos 
mártires por Dios y por España. 

Estas cualidades enumeradas: clara posición religiosa ante la 
vida, inteligencia de superior categoría, valor ante todo (y tam­
bién por tanto ante la adversidad), reciedumbre de su voluntad Y 
gran capacidad de sintonización con todos los ambientes sin ol:'i-­
darse de su brújula, con su fortaleza física, iban a ser caractens­
ticas de toda su vida, perfeccionándolas y matizándolas luego en. 
todos los aspectos. 

Pero en aquella época su trayectoria vital no estaba aún sufi­
cientemente definida o por lo menos lo estaba mucho menos que· 
las características personales que acabo de enumerar. En el fondo, 
de sus luchas de motivos en la intimidad de su conciencia supongo, 
se debatía en aquellos años el encontrar el camino de su vida, el 
aplicar todo aquello a algo concreto y definitivo, porque lo que s[ 
estaba claro es que no iba a ser persona "arrastrada por el viento", . 
como "hoja del árbol caída", sino que iba a ser él mismo, el tra­
zador de su programa vital con la seguridad de que lo cumpliría. 

Fue entonces cuando Luis de Azúa entabló contactos con José: 
María Escrivá de Balaguer, asistiendo a las Reuniones y Círculos. 
de Estudios que aquél dirigía por aquellos años, y pienso yo que· 
d-c: aquellas vivencias, que ya no olvidó nunca a lo largo de toda_ 
su vida, surgió en él una trayectoria vital clara y terminante, co~­
prendió bien que lo perfecto era el quemar su vida en una pos1-­
ción trascendente de la que formara elemento clave la entrega ai 
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los demás, lo que probablemente le facilitaba ya su condición de 
estudiante de medicina, profesión en sí misma exigitiva en este 
sentido. Abandonó la lucha política activa, que le había absorbido 
bastante en los años iniciales de sus estudios universitarios e in­
cluso intensamente en algunos momentos, y en la que siempre mos­
tró "valor acreditado" que muy pronto, pocos años después, que­
daría estampado en su cartilla militar. Acentuó ese tono especial 
de amable cordialidad que le caracterizó siempre y que no fue nun­
ca la simpatía exuberante del primer cuarto de hora de un encuen­
tro, que tanto se usa en la sociedad actual, sino que era, muy al 
contrario, muy auténtica y profunda, y continuada después de los 
primeros momentos. Y nació en él la vocación universitaria, muy 
probablemente porque esta orientación vital tiene como pocas (si 
la postura universitaria es auténtica) la exigencia de darse a los 
demás y de potenciar las propias capacidades para entregar a otros 
el resultado del esfuerzo en una de sus más personales proyeccio­
nes: Íos propios saberes y haceres, que son realmente partes des­
prendidas del propio ser y con esta postura, centró su esfuerzo de 
trabajo en el estudio abandonando, si no totalmente sí en gran cuan­
tía , toda otra actividad que limitara sus tiempos de estudio y de 
trabajo fundamentalmente en las Clínicas Universitarias (con todo 
esto estaban ya mediados sus estudios de la Licenciatura de Me­
dicina). Era hacia el año 1934. 

Al final de esta fase, ya con decisión vital clara, adoptó tam­
bién la orientación dermatológica. Posiblemente influyeron en ello, 
el considerar que era ahí donde más podía servir a los más nece­
sitados de su atención, y sus contactos con el profesor don José 
Gay Prieto, del que se consideró siempre su discípulo y por el que 
siempre tuvo especiales afecto y admiración, y probablemente por 
otros motivos, prefirió centrarse en la dermatología y especializarse 
en ella inicialmente en Madrid durante tres años en la Cátedra 
del citado profesor. En 1941, marchó a Alemania para completar 
allí su formación médica como Pensionado por la Institución "Hum­
boldt" trabajando en la Universidad de Breslau como Asistent Artz 
en la Cátedra de Dermatología del profesor Gottron durante dos 
años. Después, a su regreso, obtiene por oposición las plazas de Médico 
Interno de la Beneficencia Provincial de Madrid, de· San Juan de 
Dios y de la Lucha Antivenérea y de Jefe Clínico de la Beneficen­
cia Provincial de Madrid, 1945 y ejerce en la capital. Oposit\5 en 
1946 a la Cátedra de Dermatología de Zaragoza, el éxito le acoi:n­
pañó y aquí vino a dedicarle el resto de su vida, quemando sus 
naves madrileñas. Porque estuvieron siempre presentes en el re-

. cuerdo y en el afecto de Luis de Azúa, quiero mencionar a Ber­
nardo López, fallecido, como Catedrático de Sevilla, y .a J.osé Gómez 
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Orbaneja, hoy Catedrático de Dermatología en Madrid, y a Gerardo 
J aquetti, profesor de Dermatología de la Ciudad Sanitaria Pro­
vincial de Madrid, que también toman parte en este acto venidos 
a él por el afecto que profesaban al que fue Catedrático de Der­
matología de nuestra Facultad de Zaragoza y que a continuación 
van a glosar1 otros aspectos de su vida. 

Su labor en la Cátedra va a ser expuesta por el profesor don 
José Marrón Gasea. Yo me limito a señalar la mejora perfectiva 
que logró de la misma, la larga serie de sus colaboradores y la con­
fianza plena con que todos recibíamos sus informes en las solici­
citudes de colaboración. 

Como actividades de su vida relacionadas con su condición pro­
fesional señalaremos que fue Profesor Agregado Honorario del 
Instituto Nacional de Ciencias Médicas del Consejo Superior de 
Investigaciones Científicas; Miembro de la Academia Española de 
Dermatología desde 1940 y Presidente de la Sección Vasco-Navarra­
Aragonesa de la misma de 1954 a 1963, nombrado Presidente de 
Honor de ella en 1976. Ponente oficial del Congreso Internacional 
de Dermatología de Santander 1954. Congresista activo de los In­
ternacionales de Bilbao (1942), Valencia (1946), Lisboa (1950), Pa­
rís (1951), Londres (1952), Santander (1954), Madrid (1953) y Coim­
bra (1959). Que ha dirigido una porción de Tesis doctorales y sus 
publicaciones sobre la especialidad superan el número de 100. Son 
numerosísimas sus conferencias sobre temas Dermatológicos y era 
colaborador oficial de la revista internacional "Excerpta . Medica". 
Desde 1959 a 1963 fue Presidente de la Hermandad Médico-Farma­
céutica de San Cosme y San Damián en Zaragoza y fue Consejern 
Provincial de Educación (1971) y en 1972 Premio "San Jorge" de 
la Excma. Diputación Provincial de Zaragoza. 

Junto a ellQ está la seguridad que teníamos todos los claustra­
les de tener en Luis de Azúa un auténtico amigo, siempre propenso 
a cubrir, y hacer pasar inadvertido lo que en los demás hubiera 
de imperfecto o de defectuoso y a resaltar lo más perfecto y lo 
mejor, siempre dispuesto a hacer el favor qD;e cada uno necesitara, 
a alegrarse con el éxito y con la alegría de los demás ( difícil vir­
tud que sólo muy pocos llegan a adquirir) y a desempeñar los pues­
tos más desagradables, a los que después de una resistencia previa 
y al final de un tira y afloja consentía en aceptar. Así ocupó el 
cargo de Director de las Clínicas de la Facultad de Medicina, pre­
cisamenle .en. años difíciles en los que con escasez de medios era 
necesario abrir y renovar el edificio de la calle de Calvo Sot~lo, 
ampliarlo y modernizarlo, dotándolo mejor. No escatimó esfuerzo 
para lograrlo, todas las dificultades p¡:tra vencer las resistenc~as o 
inconvenientes para realiz;ar )as obras sin interrumpir el trabaJo en 
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el edificio fueron vencidas y las Clínicas primero se pusieron en 
marcha, se mejoraron luego, y se trabajó en ellas intensamente, 
haciéndose así posible la existencia de la Facultad de Medicina. 
Siempre la constancia, la voluntad decidida y la cordialidad de 
Azúa hicieron aquello posible. 

Luego, cuando logró dejar aquella dire_cción, fue requerido para 
otra tampoco fácil: la de la Escuela de A.T.S., que regentó h-~sta 
septiembre de 1977, y que llevat?a una '!ida brillante bajo la an­
terior dirección del profesor don Luis JiIIlénez González. Una s_erie 
de generaciones de practicantes y de enfermeras recibieron allí _ una 
formación técnica (teórica y práctica) y como personas, muy di­
fícilmente superable, y tengo la seguridad de que en sus diversos 
puestos de trabajo recordarán con afecto y agradecimiento la fi­
gura del que entonces era el Director de _su Escuela. 

Poco después de terminada su Licenciatura don Luis de Azúa 
iniciaba . la vida de su propia _familia que fue desde el principio el 
centro clave y puede decirse que único de sus a:rnorei;:¡ entn~ñables. 
El Azú_a casado pasó a ser distinto del A.zúa_ soltero, como debíé! 
de ser, y puso siempre interés en su actitud familiar en ql)e no 
fuera su criterio, sino su eptrega íl los demás_ miembros de la fa­
milia, lo que en su casa predominíJ.ra, y así lo hizo constantemente 
y también fuera de ella, nada admitió que pudiera interpo~er~e o 
simplemente enturbiar esa disposición que cultivó cuidadosamente 
a lo largo de su vida, sin que en ningµn mornento se apagara la 
antorcha de su ilusión familiar. Por eso pudo superar con fe y co_µ 
alegría todas las dificultades que la vida le fue presentando, y que 
no fueron pequeñas, como sucede siempre en toda comunidad 
humana, y que por eso no puede subsistir ninguna -si no hay só­
lidos lazos de unión y de permanencia 'proporcionados a los disgre­
gantes que puedan afectarlas. Y entre las adversidades, no fue pe­
queña el que fuera subnormai s_u primer hijo. ~sto le hiz? ver en 
su propia casa un problema de muchos que acaso no hubiera cons­
tituido para _él una vivencia .tan exigente de no tenerlo como pro­
pio, comprendió pronto que sus posibilidades de asistencia para 
aquel hijo no eran posibles para qtras familias y emprendió la em­
presa gigante _de lograr que la sociedad entera la tom~ra como suya 
y organizó la asistencia a los subnormales, y fueron mu~has las 
horas y el dinero que Azúa regaló a ATADES, sociedad que fun­
dara en 1964, y de la labor en la cual nos hablará pronto; el doctor 
don Julián Abril. 

No puedo terminar sin dedicar unas palabras a los últimos me­
ses de su vida en las que fue agravándose la cardiopatía ya ante­
riormente existente. Asistió tranquilo a su agravación, con con­
ciencia clara de la misma, con la serena y ecuánime actitud de 
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siempre, sabiendo que si el final llegaba no se iba con las manos 
vacías, sino bien dispuesto para recibir el abrazo del Padre. Nó le 
afectaba su posible marcha por él mismo, que le alegraba, y sí, en 
cambio, por lo que pudiera · suponer de abandono de esa familia a 
la que dedicó como hemos dicho lo · mejor de su vida y siempre 
mucho más de lo necesario. 

Pero el hecho final (hoy cortmemoramos los tres meses de su 
fallecimiento ocurrido el 15 de septiembre) sólo es en cierto modo• 
irreversible: el ejemplo del doctor don Luis de Azúa y su actual 
intercesión seguirán haciéndonos el bien como lo hizo en gran cuan­
tía durante su tránsito a nuestro lado. 

Intervención del Dr. D. JULIÁN ABRIL PASCUAL, 

Presidente de ATADES 

~ A continuación hizo uso de la palabra el doctor don Ju1ián 
Abril, colaborador del doctor Azúa en la obra de Subnormales 
desEle la iniciación de ésta y que había sido nombrado para la 
presidencia de la misma en sustitución del doctor Azúa. Hizo una 
glosa del anterior Presidente centrada en su actividad con respec­
to a los subnormales, pasando revista a la historia de esta gestión 
y erúiri:J.era:ndo los frutos y resultados de la misma que no fueron 
sólo una serie de centros para la asistencia de los infradotados, sino 
támbi'én el despertar la c·onciencia, no sólo local, sino· nacional, en 
favor de los mismos. 

Intervención del Dr. D. JOSÉ MARRóN GASCA, 

Prof. encargado de la Cátedra de Dermatología de la F. de M. de Zaragoza 

Me' siento profundamente honrado de poder participar en esta 
solemne sesión en memoria de don Luis de Azúa Dochao para· de­
mostrar una vez más mi profundo cariño y afecto hacia su persona. 

En el curso 1949.:50 me fue presentado don Luis por el entonces 
cólaborador · de la Cátedra de Dermatología Ricardo Mar Moñux, 
buen amigo de· ambos·. Mi primera impresión fue inmejorable, per­
sona cordial, afectuosa, amable, tendió con sus palabras un puente 
afectivo-entre ambos. Desde ese momento y hasta su muerte, acae­
cida 28 años después, he convivido diariamente con mi querido 
MAESTRO. 

.En dicho curso fui nombrado alumno interno honorario de Der­
matología, asistiendo y prestando . los servicios que se me enea~ 
mendaron. Por la tarde le ayudábamos :en · su consulta del S.O.E. 
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Ricardo y yo; . durante ella invitaba y promovía la c_onversa;ción 
ante el enfermo y pecaríamos de desagradecidos de no hacer cons!... 
tar que con su ejemplo, sencillez, afecto y cariño realizó nuestra 
capta~ión, forjándose nuestra ·vocácioti ' d'ocent--e: ~br, 1su' trató:-,y en-
señanzas. 

Pocos de los, presentes record'arán el -Hospital-Clíaico en el año 
1949, cada una de las escasas cónsultas erá ocupada- a horas dife­
rentes por las distintas Especialidades, nosotros ló hacíamos· de 
9 a 11. Durante dichas horas, aquella gran sala destartalada, 5ad­
quiría calor, humanidad, vida en sus distintos rincones; en una 
parte se inyectaba Salvarsan a ·1os pacientes ·1uéticos o se adminis­
traban vacunas enterocócicas a los enfermos con psoriasis; en otra, 
tras unos biórhbos, se fulguraban unas verrugas b era explorado 
un enfermo o los internos realizábamos la historia clínica dé , los 
pacientes que ac1;1dían por primera vez. 

E°I centro de atención era don Luis, sentado al lado dé· una 
mesa de despacho, alrededor se colocaban los colaboradores: An­
tonio Zubiri, entonces profesor adjunto; Carlos Olivares;,, -Santiago 
U car; Rafael Gasea; José Luis Lana Salarrullana ;- Joaqüírt Vale­
ro y Ricardo Már, de los cuales· Rafael Gasea y Joaquín Valero 
hari fallecido. · 

Como maestro, en -todo momento su actitud y trato con los alum­
nos se hallaba en consonancia con: el pensamiento del ·profesor 'Pe­
dro Pons "el valladar que separa al profesor dél alumno,. impuesto 
por la ed~d y el sab.er; no debe · ~er una muralla, sino un espacio 
vital que permita el dialogo y contacto afectivo". Era persona :as.é­
quible para todos, amable, cordial y cariñoso, gustaba de plantear 
con sus discípulos en prácticás- de la asignatura conversacíone·s no 
·sólo m·édicas, sino de -tipo .moral, teológicas, filosóficas, etc.; · pro­
curaba comunicar por el diálogo o a tra-Vés de sus explicaciones la 
idea de responsabilidad · en nuestros actos y de ·manera destacada 
ante el enfermo, inculcándonos que -la profesión de médiitb ,Con­
.lleva urlo de los idea-les humános más elevados, como es · servir a 
1a persona que sufre. · ;_, '· ,,. · 

Persona de espíritu amplio, acepta1:5a y oía: las · sugerencia:s •de 
los ·deniás, · hallábase siempre dispuesto al intercambio · de' opinio;.. 
nes, estimulandó ' él trabajo y · estudio; · profundamente admirado y 
querido por sus alumnos a los que consideraba compañeros y ami-
gos, entre los cuales me encuentro. · ,,·, 

Como profesor era cultivado; dominabá el ·alemán, · hablaba : írr­
glés y 'fra'ncés y no ·cesaba · de alentarnos en la necesidad que tenía 
el médico de- ·· dominar por lo menos dos idiomas. Como -Director 
de Departamento era eficaz; serio, rígi<l0 eri sus oortviéciones, .pero 
pretendiendo 'ser un árbitro entre los demás, · trataba por-todos ' los 
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medios de -hallar solución a los problemas, deseando dejar satisfe­
chos a todos. 

Entre sus preferenciag podemos citar todo lo que se relacionase 
con la radioterapia, pudiéndole considerar como pionero de la Ra­
dioterapia dermatológica en nuestra patria. A ella dedicó su tesis 
doctoral y multitud de trabajos profesionales, en los que destacan 
el tratamiento de la hiperhidrosis, angiomas, etc., algunos de ellos 
con mi modesta colaboración. Asimismo todo lo que se relacionase 
con la Psicodermatosis, que culmina con su trabajo sobre "Derma­
tología de la persona", expuesta en la lección inaugural del curso 
académico 1975-76. 

Todo el personal adscrito al Departamento antepone a sus otras 
cualidades la faceta humana de nuestro querido Maestro, conside­
rándolo incluido entre los elegidos por sus innumerables factores 
positivos: excelente carácter, sencillez, sociabilidad, bondad y ca­
riño. 

Hombre de acendrado espíritu religioso, lo procuraba comunicar 
.a los demás; recuerdo que por su mediación hace años, asistí con 
,él a unos retiros espirituales que se celebraron en Nuestra Señora 
-de las Viñas (Aguarón), siendo la demostración más clara de dicho 
espíritu la ingente obra que desarrolló en favor de los subnormales. 
Asimismo se hallaba condicionado por un profundo espíritu fami­
liar, s~ desvivía por ser amigo de sus hijos, atento y cariñoso con 
su esposa, así como jefe asequible y amable con sus colaboradores, 
a los cuales nos consideraba como espiritualmente integrados en 
ella. 

No tenía miedo a la muerte, pues por su concepción religiosa 
no la consideraba motivo de tristeza, sino de alegría. Recuerdo con 
maravillosa nitidez que después de terminada la visita a los en­
fermos hospitalizados y refiriéndose a una joven de 24 años afec­
tada de malanoma maligno con múltiples metástasis, que lentamen­
te moría, me dijo: "Marrón, usted y yo tenemos la suerte de que 
nuestra muerte nos llegará rápida". Cuatro meses después, casi sin 
darse cuenta, habiendo realizado sus tareas diarias normalmente, 
durante el sueño de la madrugada del 15 de septiembre, en un 
corto espacio de tiempo, pasaba de la vida a la muerte, como había 
vaticinado. 

Es abrumadora la tarea de profundizar en la vida y obra de 
don Luis de Azúa Dochao: para unos era un buen profesor, para 
otros un buen Presidente, para su familia un excelente esposo y 
padre, pues vivía atento a los problemas y a la menor de sus ne­
cesidades; para nosotros, un Maestro ejemplar, etc.; pero podemos 
poner como denominador común de todo ello que era una buena 
y santa persona, que vivió y murió siendo fiel a sus convicciones. 
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Intervención del Dr. D. GERARDO JAQUETII, 

Profesor de Dermatología de la Ciudad Sanitaria Provincial de Madrid 

En el mes de mayo pasado -con motivo de una de las reu­
niones de la Academia de Dermatología- me encontraba yÓ en 
uno de los pasillos de este Hospital Clínico Universitario con un 
grupo de c_ompañeros cuando apareció Luis Azúa, se acercó, sal"Lidó 
cordialmente a todos y, colocando su mano sobre mi hombro · les 
dijo con una amplia sonrisa que delataba su satisfacción: "Este· 
es mi primer discípulo y siempre le he considerado como un hijo 
espiritual dermatológico". 

Y tenía una razón absoluta, pues aunque los dos teníamos Maes­
tros comunes, en Médica el profesor Enríquez de Salamanca y en 
Dermatología nuestro insigne y no menos querido profesor Gay 
Prieto, fue él precisamente la persona que guió mis primeros pasos 
en la especialidad, quien me alentó, quien me exigía un trabajo 
constante y responsable como era su norma. 

No voy a intentar una biografía del profesor Azúa Dochao; me 
limitaré a la semblanza de una etapa de su vida -quizás la más: 
difícil- en la que se iba a decidir ser o no ser, y que se extiende 
desde su iniciación a la Dermatología en la postguerra hasta el 
otoño de 1946, en que siendo nombrado catedrático de Dermatolo­
gía de Zaragoza abandona Madrid para llevar a cabo su Magisterio_ 

Creo que pocas personas mejor que ya pueden aportar datos de 
aquella época, desconocida posiblemente por la mayor parte de sus 
discípulos, y que tiene interés para demostrar que su claridad de 
inteligencia, su devoción por el estudio y la enseñanza, junto a su 
tesón, iban a ser la razón de su futura vida universitaria. 

En 1941, siendo yo interno en Patología Médica del profesor 
Salamanca, le expuse mi deseo de acudir a la Cátedra de Derma­
tología, y, como consecuencia, recibí su primera lección: "Me pa­
rece bien, yo te presentaré al profesor Gay Prieto, pero en el mo­
mento oportuno, ya que es preciso que termines antes tu forma­
ción como médico general. La Dermatología -añadió- está so­
brada de médicos que enjuician la patología del órgano cutáneo a 
través del "tubo estrecho" de sus conocimientos dermatológicos. 
Necesita de gentes que conozca bien la patología médica en toda 
su extensión, ya que la Dermatología sólo tiene justificación al se­
pararse de ella por la amplitud de su contenido y la dificultad de 
algunas técnicas de estudio y terapéutica que irás conociendo". Sa­
lía con ello al paso de una pléyade de especialistas que impedían 

. el progreso de la Dermatología y la desprestigiaban con una visión 
local y limitada de la misma. 
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La segunda lección, al incorporarme al Servicio de Dermatología 
del profesor Gay/ fue la disciplína· y corista.ricia :en -el trabajo. El 
prime'i cHa'me entregó uñ lepi-oma y me asigné la·tareá de-ir-hacien­
do cortes por congelación y tiñéndolos con hematoxilina-eosina y 
otros ""eón 'el método de Ziehl. -En todas las .preparaciones que le 
ofrecía -encontraba algún defecto y •me·· invitaba a -continuar. Al 
cabo"-de una serrianá, me aclaró-que; más que de mis dotes técnicas, 
quería saber de mi· disciplína para•el- futurb y de mi dedicación al 
trabajo. ' 

En el curso de 1940-1941 empieza a tomar parte en las sesiones 
de la Academia de -Dermatología, y, · en colaboración con los pro­
fesores Gay Prieto y Bernardo López, publica trabajos -sobre "Pio­
dermitis vegetantes y ulcerosas" y "Lepra incipiente", intervinien­
do en comunicaciones sobre liquen plano y la dieta declorurada en 
el · tratamiento del '' lupus tuberculoso". 

Luis. Azúa conocía .i.diomas -francés, inglés y quizás mejor ale~ 
mán, porque su madre, doña Lola, una gran señora, tan inteligente 
como rígida en la educación dé sus hijos, se había preocupado de 
que una fraulen se encargara · de su enseñanza-. Completó su es­
tudio ~n el Instit_uto Alemán de Cultura, y todo ello facilitó la con­
cesión, de una beca para trasladarse a Alemania. · 
, E:q. la Clínica del profesor Gottrün (Breslau), estudíó furidamén­

talmente las bases físicas y biológicas de la radioterapia cutánea. 
Estaba en pleno auge el método de Chaoul para el tratamiento del 
cáncer cutáneo y de los angiomas. Llevó . a cabo uh interesante 
trabajo sobre la distribución de la energía en la masa del turrior 
radiado, y llegó _ al conocimiento de que _las cur:yas de la caída de 
la dosis en profundidad, cuando se _empleaban tubos standard con 
determinados factor;es ,físicos· (kilovóltaje, filtro, d!stancia foco-piel, 
tamaño reducido del campo) er~m semejantes a los que se obtenían 
coi;i el aparato de Chaoul. - . ' 
, , , A su vuelta a España, este, trabajo constituyó su tesis doctoral, 

que fue calificada de "Sobresaliente". La aplicación práctica de este 
estudio en el tratamiento de Íos epiteliomas fue mi tesis en 1948. 

En 1942 consigue por oposición la plaza de Médico Interno en 
el Hospital de San Juan, y al ser destinado al Servicio del profesor 
'raboada, • éste le proporciona generosamente una libertad absoluta 
para trabajar en las sesenta camas que disponía. Est;:i. independencia 
no sólo le permitía un mayor acopio de enseñanzas, sino, al mismo 
tiempo, iniciar su magisterio de una forma independiE_,mte, invitán­
donos a algunos jóvenes a pasar ciertos días la visita en su com­
pañía, sin menoscabo de nuestra tarea en Ja Qátedra. Allí he dis­
frutado muchas mañanas sus lecciones sobre el enfermo, resaltando 
su claridad de ideas y conceptos sobre problemas todavía oscuros y 
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discutibles. Todo a través de un lenguaje conciso, castellano en 
sentido estricto, a pesar de sus influencia_s vascas de las que -se 
sent_ía muy orgulloso. 

Luis Azúa_ tenía ya en aquella época la idea de que la Derma­
tología necesitaba de la colaboración de otros médicos ajenos a la 
especialidad, e incluso de físicos, químicos y matemáticos para su 
desarrollo, es decir, se imponía la práctica de la medicina en equipo. 
Fruto de ello fuerpn sus trabajos en fotobiología, con la colabora­
ción de la Sección de Física-Optica del Instituto de Investigaciones 
Científicas, en donde pasó algunas mañanas y muchas tardes, tra­
tando de encontrar filtros con sustancias químicas frente a deter­
minadas longitudes d~ onda de RUV que resultaban nocivas para 
la piel. 

En 1944 su actividad académica se vio reducida, ya que tuvo 
necesidad de dedicar una gran parte qe su _tiempo_ a la preparación 
para las oposiciones de la Lucha Oficial Antivenérea, así como las 
de Jefe Clínico del Hospital San Juan de Dios. · 

La revisión bibliográfica y la confección de un tema para las 
oposiciones, todos sabemos cuánto tiene de laboriosa, y, en vista 
de ello, Luis, con su practicismo y mejor intención, nos propuso 
al profesor Bernardo López y a mí unir nuestro esfuerzo, y una 
vez a la semana nos reuníamos en _su ·casa de la calle Fomento 
para el intercambio de temas, una vez mecanografiados. Tere, su 
redente esposa, tenía que aguantar nuestras prolongadas velad:;ts 
e incluso preparárnos la cena en alguna ocasión. Luis superó con 
facilidad ambas oposiciones, con 10· que reafirmaba su decidido ·em­
peño de llegar a su aspíración máxim·a, ser catedrático. Alguna vez 
me ha comentado que no pocos temás · de aquellos han sido, a pesar 
de los años, esquemas básicos de su Íecció:n de cátedra. 

En 1945-46, aparte de algún trabajo publicado sobr~ "angiomas 
de labío" y "tratamiento de epiteliomas ~on ' una nueva técnica de 
electrocoagulación", q_uizáp su aportación m~,'s "_lnteresante fue un 
estudio experimental sobre las urtícarias , producid~s por agentes 
mecánicos. En colaboración con la escuela del profesor Jiménez 
Díaz, puso de manifiesto que la fricción de la espalda en estos en­
fermos iba seguida de ún aumento de la hisfamina circulante, lo 
que produce un incremento de la secreción gastric'a, así como de las 
cantidades de ácido clorhídrico libre y total. El tratamiento con 
una histaminasa conduce · a la desaparición de la inólesta sirítoma­
tología, confirmando sú hipótesis de trabajo. 

De la Ínisrria época, y en coláboración con la Cátedra del ·pro­
feso:i;- Salamanca, intervino en un trabajó experimental sobre la "por­
firia ~Qrigéiúta de ,Günlher"; j{uito con el . profesor Gay y Bernardo 
tópez.' ; . . ' ' . - ' - ' . . . . . . . ' 
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En el verano de 1945 se convocan las oposiciones a las Cátedras 
de Válladolid y Zaragoza. Durante este curso Luis preparó con toda 
minuciosidad sus ejercicios de currículum vitae, la memoria sobre 
Concepto y Método de la Dermatolía, su lección magistral y todas 
y cada una de las lecciones del prógrama. Nada quedó a la impro­
visación, como er·a habitual en él, y poniendo en ello el mayor es­
fuerzo pedagógico. 

Firmaron la oposición lo más selecto de la Dermatología de aquel 
momento -De Gregorio,, Gómez Orbaneja, Navarro Martín, Ber­
nardo López, Esteller, Gallego Burín, Mercada! Peyri y Zubiri-, 
casi todo~ le superaban en edad y años de preparación. Azúa, con 
la tranquilidad que le caracterizaba frente a los problemas serios, 
fue superándose en cada uno de los ejercicios para terminar bri­
llantemente y conseguir de esa forma la plaza de Zaragoza. 

Su labor cómo Catedrático y Maestro sincero y abierto queda 
en manos de quienes han sido sus discípulos. 

Quiero resaltar finalmente que Luis Azúa ejerció su función de 
Profesor Universitario con todo amor y lealtad, renunciado a otros 
aspectos profesionales que le hubiesen sido más rentables. 

Su devoción por enseñar, su dedicación a la familia que había 
creado y de la que se sentía urgullosísimo, eran los puntos de apoyo 
de una afanosa vida que truncó su corazón. 

Analizando esta parte de su trayectoria, quiero llamar la aten­
ción que para llegar a donde él no es sólo preciso la sabiduría y 
b inteligencia, sino también las virtudes y cualidades morales que 
le acompañaban. Luis era un católico practicante, convencido ple­
namente y con una cultura: religiosa amplia a la que había llegado 
por la lectura y meditación, y a la que pocos días de su vida habrá 
renunciado. Era cordial y respetuoso con las ideas de quienes no 
pensaban como él. 

Mi admiración a su persona en los valores que poseía y su amis­
tad continuará sólidamente en mi espíritu, así como mi afecto en­
trañable a Tere, su mujer, hijos y nietos. 

Intervención del Dr. D. JOSÉ GóMEZ ORBANEJA, 

Catedrátic~ de Dermatología de la F. de M. de Madrid 

En el curso de los años, cuando se sigue con vocación una ca­
rrera universitaria, con la intención de vivirla con toda intensi­
dad, _ tienen especial importancia las relaciones que se esta­
blecen con aquellos que nos encontramos en nuestra tarea, con los 
que la inician a la vez, con los que coinciden con nosotros o con 
los que llegan más tarde. Así son variables las relaciones con cada 
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uno, con los maestros (mayores en edad), con los compañeros o con 
los más jóvenes que nos siguen. 

To'dos los qu·e hemos seguido una carrera universitaria nos 
hemos enfrentado con estas tres · relaciones, en -la que la persona­
lidad de alguno de sus componentes puede hacer difícil en algún 
momento la convivencia. Lo excepcional es lograr, con plenitud, ese 
triple requerimiento en esa etapa de nuestra v1da. Eso lo consiguió 
el profesor Azúa, Luis de Azúa, con plenitud. Soy testigo de ex­
cepción en cuanto nuestra relación se plasmó en un momento en 
que los dos nos enfrentábamos con la misma aspiración: la de in­
gresar como Profesores Numerarios en la Universidad española. 

Además de ser discípulo ejemplar, en relación siempre respe­
tuosa con sus maestros, y compañero de aquellos que pudieron, en­
tonces, nombrarse sus discípulos, me cabe hablar de Luis Azúa 
como co-opositor, ya que esta relación fue la mía. 

Desde entonces nos unió siempre una amistad, que nos permi­
tía dialogar con toda franqueza, cuando nos reuníamos, si bien 
es verdad con poca frecuencia, dado nuestro distinto destino. Nos 
unió también una comunidad de interés: él y yo ampliamos, a 
nuestro regreso de becados en el extranjero, en centros distintos y 
de escuela común (la escuela germana: él, en Breslau; yo, en Zu­
rich, Suiza), las indicaciones y propuestas de nuevas técnicas ra­
diológicas. El profesor Azúa hace uso de los aparatos que venían 
empleándose en el tratamiento de las lesiones cutáneas y en es­
pecial en los tumores malignos, mediante la utilización de radiacio­
nes de bajo voltaje. 

Siempre equilibrado y bueno, supo entregarse, y con dedicación 
constante, a su tarea universitaria y a los suyos, sabiendo superar 
todas las dificultades y todos los golpes del destino. 

En toda circunstancia mantuvo su alegría y supo socialmente 
tener un trato afable para con todo el mundo. Bien saben los suyos 
y sus discípulos y sus amigos la pérdida que han sufrido. 

Intervención del Dr. D. JOSÉ GAY PRIETO, 
Catedrático Jubilado de Dermatología de Madrid 

El profesor Gay se refirió especialmente a las relaciones con el 
doctor Azúa como uno de sus discípulos más destacados, resal­
tando la actitud de éste que siempre se consideró como tal, bus­
cando en todo momento no desarticularse de la Escuela Dermato­
lógica, de la que procedía y a la que estuvo siempre ligado no sólo 
por afectos personales y por tradición, sino también por su deseo 
constantemente reiterado de no dejar de pertenecer a la misma. 
Por ello, el profesor Gay, en nombre de todos los componentes de 
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esta Escuela, expresó su sentimiento y el de Jodas . los mie,nbros 
de la misma por lil pérdida que ésta_, había . tenido con el falleci­
mitnt,o del profesor A:¡;úa. 

lnterven¿ión del Dr. D. ANDRÉS PIÉº JORDÁ, 
Decano ·de 'la · Facultad de Me-diciná de Zaragoza 

El decano de la Facultad habló ert nombre de todos los claus­
trales de la misma, haciendo un panegírico del ·profesor desapa­
parecido, resaltando especialmente la aportación de trabajo por 
éste realizada en todos 1 os as p' ec tos: en el didáctico, señalando 
cómo prácticamente no dejó nunca las exposiciones doctrinales de 
clase y cómo diariamente, especialmente en la consulta, realizaba 
ésta siempre con grupos de alumnos y colaboradores en forma que 
constituía una didáctica permanente, la dirección de Tesis y tra­
bajos dermatológicos, su afán por la investigación' en el campo de 
su especialidad y ·su enorme prestación asistencial con una parti­
cipación personal en la misma muy difícil de superar. Junto a esta 
labor ingente resalta el profesor Pié cómo el profesor Azúa no 
escatimó esfuerzos en los trabajos de gestión directiva en diversos 
niveles de la Facultad materialmente volcándose siempre en la la­
bor correspondiente a los mismos y habiendo ocupado los cargos 
de Vicedecano, d~ Director del Hospital Clínico Universitario y de 
Director de la Escuela de A.T.S. Por toda esta brillante gestión -y 
por las condiciones personales del doctor Azúa ya glosadás én las 
anteriores intervenciones el profesor Pié afirma el sentimiento uná­
nime de la Facultad de Medicina por el cese prematuro de este pro­
fesor al que considera como uno de sus Miembros-más destacados. 
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SESIÓN CIENT1FICA 
;, ¡ ~ ,; 

En el Aula núm. 2 del Hospital Clínico Universitario se celebró 
una sesión científica de la Academia Española de Dermatología 
(Sección Vasco-Navarra-Aragonesa) que fue presidida por el doctor 
don José Marrón Gasea en representación del ·Presidente Nacional 
de 'la Academia · Española de Dermatología. 

El doctor Marrón comunica que se han recibido múltiples car­
tas y telegramas, así como numerosas conferencias telefónicas para 
excusar la asistencia: unos por haber recibido tarde la carta que 
se les envió con tiempo suficiente, a causa del mal funcionamiento 
de Correos: Presidente de la Academia Española de De_r,matología, 
que me ruega ostente su representación; asimismo, los profesores 
Ocaña, García Pérez, Armijo Moreno y Alvarez Quiñones. Por no 
haber encontrado billetes en avión o tren a causa del mal estado 
de las carreteras por la nieve, los profesores Orbaneja y Cabré. 

Se reciben adhesiones a dicho homenaje de los presidentes de 
las Secciones Regionales : Presidente· nacional, José María_ Mascaró 
Ballester; Andalucía Occidental, don Ism.ael Sotillo . Gago; Anda­
lucía Oriental, don Felipe Dulanto Escofet; Gallega,_ don Alfredo 
Robledo Aguilar. 

De las Cátedras o Departamentos de Dermatología de Barcelo­
na, Cádiz, Granada, Madrid, Salamanca, Sevilla, Valencia y Valla-
dolid. -

De ·los Académicos de nuestra Sección que no puede asistir a 
causa del temporal de nieve que azota el país: los doctores Apa­
l,1tegui Azúa, Quintanilla Gutiérrez, Soloeta Arechavala, Urrutia 
Salsameridi; Iruretagoyena Senra, ·Aristondo Gorosabel, Fernández 
Martínez, Rubén Tejada, Ga'llego Cullere, Pintos Neyra; Uruñ1:1;ela 
Bernedo, Romero del Hoyo, Díaz Sosa, !barra García, Vilella Ruiz 
de Azagra, Díaz Pérez, Ayesa Dianda, Irache Orcástegui, etc. 

Todo ello prueba el afecto y estimación que se ha grangeado a 
lo largo de su vida. 

A continuación se aprobó el acta de la sesión anterior por todos 
los asistentes, iniciándose la exposición de comunicaciones. 

l. - BASES ANATÓMICAS DE LOS COLGAJOS FACIALES 
Por el Dr. Santiago Fuertes· Lanzuela 

La observación directa de la Unidad Regional de Cirugía Plás­
tica y Quemados de Liverpool, sobre los vasos faciales de 20 cadá­
veres inyectando ambas carótidas superficiales con colo_rante azul 
de ICI, llevó a un mejor conocimiento "de visu" deI trayecto de la 
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circulación superficial no bien descrita en los libros de Anatomía. 
Encontramos una perforante de la arteria transversa facial que 
surgía con rara constancia geométrica en la intersección de la lí­
nea horizontal trazada desde la base de la nariz con la vertical a 
2 cm del canto externo del ojo. 

Veintiocho _cadáveres fueron i:qyectados en ambas carótidas su­
perficia~es c~n1: s C?ntraste radiopaco, extirpada la piel de toda la cara 
y obtenidas sus radiogr-afías pudo seguirse más exactamente el cur­
so de la perfcirante de· la transversa facial y así iniciamos la ela­
boración de colgajos aplicados a pacientes con muy buenos resul­
tados, tanto cosméticos como funcionales, permitiendo la recons­
trucción d~ inclusc; media nariz con su ala correspondiente, dotán­
dola de tapizamiento en cara mucosa. 

Interv enciones: 
El doctor Marrón felicita al doctor Fuertes por el indudable 

interés del tema, así como por ser la primera vez que colabora en 
nuestras sesiones científicas. 

2. - LEISHMANIOSIS EN PLACAS 
Por los Dres. M.ª P. Grasa Jordán, J. Marrón Gasea, J. Lázaro Pérez, 

M. Abascal Agorreta, J. M.ª Vives Sendra, E. del Cura Ortiz y G. Martínez Muñoz 

Se presenta un enfermo con placas infiltradas, no ulceradas, lo­
calizadas en mejilla izquierda, ala de nariz y labio superior en su 
mitad izquierda. En una primera biopsia se aprecia un infiltrado 
de aspecto tuberculoide que unido a la exploración pulmonar y .a 
la nefrología conducen al diagnóstico de sarcoidosis de Besnier­
Boeck-Scha umann. 

Se trata con corticoides y el cuadro empeora. Se procede a una 
segunda biopsia en la cual el infiltrado es de predominio histioci­
tario con abundantes cuerpos de Leishman intracelulares. Se atri­
buye esta variación en la composición celular del infiltrado dérmico, 
así como el crecimiento y multiplicación de las leishmanias, a la 
acción inmunosupresora de la corticoterapia. 

Intervenciones: 
Dr. Zubiri Vidal : Lo vi anteriormente creyendo entonces que 

podría tratarse de un rinoescleroma; no estaba de acuerdo con el 
diagnóstico inicial de sarcoidosis; felicito a los comunicantes por 
haber encontrado su causa. 

Dr. Torres Felipe: Enfermo que vi en Huesca y envié al De­
partamento de Dermatología para su estudio. 

Dr. Piñol: Se aprecia en este caso la gran eficacia del glucan­
thime, medicación que por haber sido retirada del mercado es di-
fícil su hallazgo. · 
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Dr. Vives: Comunica que únicamente puede conseguirse en An-. 
dorra. 

3. · HERPES GESTATIONIS 

Por los Dres. M.ª P. Grasa Jordán, J. Marrón Gasea, M. Abascal Agorreta, 
M. Domínguez Arranz, M. Navarro Lucía y J. A. Pastor Bajo 

Enferma de 36 años que se encuentra en su tercer embarazo, 
en el séptimo mes de gestación. 

Desde hace dos meses presenta lesiones eritemato-papulosas, ve­
siculosas y ampollosas en tronco y extremidades. 

En microscopía óptica aparecen ampollas de localización sub­
epidérmica. El estudio histológico detecta la pr~s~ncia _deJ9sfatasas 
ácidas muy positivas, mientras que las fosfatasas alcalinas, succino­
deshidrogenasa y lactodeshidrogenasa son negatiyas.: _ __ _ · , : _ 

En la inmunofluorescencia directa se aprecta : dep_ósitos de in­
munoglobulinas IgG de aspecto granuloso, así como de la frac­
ción C3 del complemento. No hemos hallado depósitos de IgA e IgM. 

El parto fue normal, nace un varón sin ninguna alteración der­
matológica ni general. 

La enferma fue tratada con vitamina B. a dosis de 300 mg/día: 
y cura tópica inerte. 

4. - CARCINOMA BASOCELULAR EN UN ADOLESCENTE 
Por los Dres. H. Giménez Serrano, J. Sanz Esponera, L. Charro Martínez, 

J. Martín López, J. Morales Asín y J. Marrón Gasea 

Se presenta un caso de un epitelioma basocelular en un mucha­
cho de 16 años, que presenta una lesión localizada en frente y en 
el borde de una cicatriz típica de epitelioma · plano perlado cica­
tricial y cuya histología también era típica de basalioma. 

Como hemos · dicho, la lesión se presentaba· en el borde de una 
cicatriz debida a una electrocoagulación hecha hace 3 años, sin 
haber podido saber diagnóstico clínico ni histológico. Probablemen­
te dicha lesión electrocoagulada fuese un epitelioma basocelular. 

El paciente no presentaba ningún signo de síndrome de nevus 
basocelular ni de xerodermia pigmentaria. 

5. - EPIDEMIOLOGIA DE LA PITIRIASIS ROSADA DE GIBERT 

Por los Dres. A. Zubiri Vidal, J. M.ª de las Obras Loséertales, J. A. Pastor Bajo 
y J. García Mata 

De los 86 pacientes hallados, 32 eran varones (37'20 % ) y 54 
·mujeres (62'80 % ). 

Respecto a la edad de aparición del brote, en el 82'54 % de 
los casos lo hacen en los 10-49 años, siendo en el varón más precoz. 
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En cuanto al mes de presentación que puede tener influepcia 
decisiva sobre su causalidad, se observa que los máximos se liallan 
en noviembre, enero y febrero y junio, dándose muy pocos casos 
en abril y agosto. 

Intervenciones: 
Dr. Marrón, felicitando al doctor Zubiri y colaboradores por su 

estudio epidemiológico, el cual, para sacar frutos más óptimos, de­
ben ser realizados por muchos para _ confrontar los datos de unos 
y otros; por ello revisaremos nuestras fichas, procurando exponer 
nuestros resultados en la siguiente reunión. 

6. - PSORIASIS ARTROPÁTICO ASOCIADO A ENFERMEDAD 
DE BECHTEREW 

Por los Dres. J. Marrón Gasea, M. Navarro Lucía, M,ª P. Grasa Jordán, 
L, Charro Martínez, · J. Piñol Monserrat y S. Viñuales Vallés 

Se presenta enfermo de 52 años afecto de lesiones de psoriasis 
en forma de placas diseminadas por todo el tegumento, asociadas 
a artropatía deformante que comenzó en grandes articulaciones y 
se· ha ido extendiendo centrífugamenté a más pequeñas, acompaña­
das de dolor a la movilidad, deformidad de carillas articulares, etc. 
Estas lesiones son más acentuadas en las articulaciones interfalán­
gicas, con manos en ráfaga. 

En columna vertebral tiene enferm~dad de Bechte!:ew, aprecián­
dose en las radiografías fusión sacroiliaca bilateral, osteoporosis en 
columna, cifosis y lordosis. 

El interés de este caso radica en la conjunción de psoriasis ar­
tropático típico y enfermedad de Bechterew, del cual se presenta 
numerosa iconografía. 

7. - DERMATOFIBROSARCOMA PROTlJBERANS DE DARIER-FERRAND 
(ULTRAESTRUCTURA. TRATAMIENTO QUIRúRGICO) 

Por el Prof. Miguel Annijo Moreno 

8. - MELANOMA DE VULVA (PROBLE~TICA'TERAPÉUTICA) 
Por los Dres. J. A. Pastor Bajo, J. García Conesa, A. Arraiza Goicoechea, 

P. Murillo1 M. Rubio Nacher y J. Marrón Gasea 

Paciente de 68 años, casada, natural de Zaragoza; que acude ai 

nuestra consulta por aquejar desde hace siete u ocho meses masa 
nodular negruzca localizada en labio menor izquierdo de vulva, lo, 
cual había · aumentado de tamaño considerablemente en el último. 
mes, si~ndo muy doloroso y fácilmente sangrante al menor trau­
matismo. 
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Diagnosticado clínicamente de "melanoma", fue ingresada en 
nuestra sala del Hospital Clínico Universitario para confirmar diag­
nóstico y establecer ·terapéutica adecuada. 

Anamnesis por aparatos: 
Destaca A.G.: Tumoración nodular ligeramente pediculada, su_. 

perficie sangrante engastada en labio menor izquierdo, color ma­
rrón oscuro. El resto del labio del mismo lado se encontraba inva­
dido por una pigmentación de la misma coloración, la cual se ex­
tendía al clítoris, zona periuretral, parte de la cara anterior de 
vagina y labio menor derecho. 

Analítica de sangre y orina. 
Destacan: VSG, 37 primera hora y 62 segunda hora; glucemia 

basal, 4'36 gr por 1.000; fosfatasa alcalina, 100 mU /ml; proteinu­
ria, 1'60 gr por 1.000. 

• \ J ~ 

Pruebas de función renal: 
Compatibles con una insuficiencia renal, grado II, sin ·precisar 

etiología. 

Estudio inmunológico: 
IgG, 900 mg/% 'f IgA, 400 mg/%; IgM, 20(l" :mg/%; .C3 , 80' 

mg/ % ; C., 16 mg/%; C5 , 8'5 mg/%. 
Linfas T, 41 % ; linfas B, 28 % -

Histología : 
Los cortes estudiados corresponden a una neoformación nodular 

coüstitüida por células de estirpe névica, atípicas, que presentan 
moderado polimorfismo y frecuentes figuras de mitosis y que son 
poligonales, de núcleo vesiculoso central y con cromatina en si­
tuación periférica, reforzando la carioteca y más profundamente las 
células se hacen más fusiformes. En su citoplasma, muchas de ellas 
contienen abundante pigmento melánico. 

En el estroma existente hay fenómenos hemorrágicos. El tumor 
está ulceradO en toda su periferia e invade los bordes de la re­
sección. 

Histogénesis : 
Tumoración de origen nodular, que por traumatismo e infeccio­

nes de repetición ha invadido en extensión y profÜndidad, habien­
do hecho metástasis r:egionales. · 

No confirmado grado, pero por la pieza seccionada pensamos 
que puede estar incluida dentro del · grado 4 de la clasificación de 
Clark. 

Comentario : 
Dada la edad de la paciente, sus altísimas cifras de glucosa, su 

nefropatía y extensión del tumor in situ, proponemos tratamiento 



210 ARCH. FAC. MED. ZARAGOZA, 1978, JULIO-DBRE., NÚMS. 4-6, TOMO XXVI 

inmunoterápico mediante escarificaciones cutáneas con ;B.C.G., a 
pesar de su buena capacidad inmunológica, des·cartando por los. da­
tos referidos y la localización tanto la cirugía como el empleo de 
electrones. 

Intervenciones: 

Dr. Zubiri Vidal: En estos casos en los cuales existen metástasis 
intersticiales, los casos comunicados dan escasa supervivencia de 
los enfermos cualquiera que sea la terapéutica: BCG, quimiotera­
pia, pensamos que podría intentarse una vulvectomía simple, ex­
cindiendo las lesiones locales. 

Dr. Martín López: Coincide con el doctor Zubiri, extirpación 
local lo más amplia posible y si acaso quimioterapia posterior. 

Dr. Olivares Aznar: Comenta que la primera intervención debe 
ser última, ya que los ganglios, barreras defensivas, pueden, en 
deterrni¡:iados casos, ~er "bombas impelentes del rpelanoma". Es 
partidario de la no intervención. 

Dr. Marrón: Considera que este paciente se encuentra en una 
edad elevada, en estatj.9 precario de salud; no hacer nada o BCG, 
aunque parece tener una buena capacidad defensiva. 

Dr. García Conesa: Comunica que ha sido examinada, aprecian­
do que se halla afectada la vagina, clítoris y si le operásemos de­
beríamos realizar una vulvectomía ampliada a los ganglios pélvi­
cos, etc. 

Como se trata de una paciente diabética, con insufiGiencia re­
nal, etc., descarta la -quimioterapia, intervención y cree que debe 
ser iniciado un tratamiento inmunoterápico con BCG, esperél.ndo te­
ner sustancia con alto por ciento de gérmenes/cm3 para iniciar es­
carificación semanal. 

Finalizadas las comunicaciones se inició el turno de ruegos y 
preguntas. -

-_. El doctor Torres Felipe habló de los Institutos de Belleza en 
nuestra especialidad, pidiendo fuesen tomadas medidas para evitar­
lo, interviniendo varios académicos que glosaron la importancia de 
la ~osmetología de nuestra especialidad y se llegó al acuerdo de 
realiz.ar una ponencia sobre Cosmetología cutánea en la próxima 
reunión. 

A propuesta del doctor Torres Felipe se aprobó por unanimidad 
la celebracióp de _la nueva reunión científica en la ciudad de Huesca 
el día 8 de abril del presente año, encargándose a dicho académico 
y al doctor Viñuales Vallés de su organización. 

Se da por terminada la sesión a las 19' 45 horas. 

Cátedra de Patología y Clínica Médicas 
de la Escuela de Endocrinología (Sevilla) 

Catedrático: Prof. A. Aznar Reig 

RETRASO DE DESARROLLO GONADAL MASCULINO 
EN EDAD PREPUBERAL 

Por A. A:ZNAR MARTíN 

- 211 

H. HERRERA JUSTINIANO 
M. DíAZ GÁL VEZ 
A. AZNAR REIG 

EN ocasiones -y al no ser pediatras, i~noramos 1~ frecu~ncia, 
pero hemos podido recoger en unos anos una sene nµtnda­

acuden padres con niños prepuberales, que presentan unos geni­
tales pequeños: testes y pene, comparados con el tamaño habitual 
en los de la misma edad, y con problemas psicológicos en , los pa­
dres, preocupados por el futuro: ¿se desarrollará normal al :ser 
adulto?; y en el niño, de complejo de inferioridad ante los otros 
niños, que a veces los marcan indeleblemente. El problema que nos 
planteen no es baladí: ¿es o no patológico?. Desde luego no es nor­
mal, y salta a la vista, auriqúºe no manejamos curvas de Gauss 
de desarrollo gonadal; y aun cuando, en general, nos apresuramos 
a tranquilizar a la familia diciendo que es un retraso de madura­
ción gonadal y pasajero -pues estamos acostumbrados a ver que 
pocos resisten la prueba del tiemp~ y hacen una pubertad normal 
más o menos retrasada-, nó siempre sucede esto, y al planteárnos­
lo es un reto que nos hacen que nos desconcierta, pues honrada­
mente lo ignoramos todo. Es una situación que existe, ¿cómo se 
llega a ella?, . ¿cuál es la situación endocrina?, ¿qué nombre le 
damos? 

Máterial y métodos 

Hemos recogido -un grupo de 27 niños (que han quedado en 22) 
con escaso desarrollo de genitáles externos, morfológico, claro es; 
en estadio prepuberal (est.adiÓ II de Tanner), comprendidos entre 

· 9 y 14 años (un grupo de 12, de 9 a 11 años y otro de 10, entre 
12 y 24 años). Retiramos de la serie un grupo de 3 casos, compren-

5 • AllCB. rAC. 
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didos entre 5 y 7 años. Y dos que p~r las cif~as ~l~;ada~ de gona­
dotropinas habría que considerarlos hipogonad1smos primarios (tes­
ticulares). 

Se les practicó: 
l. Talla, peso e índice de obesidad(l)_ 
2. Edad cronológica y edad ósea (radiografía de mano y mu­

ñeca y estudio comparativo de las tablas de Greulich y Pyle} 
( en los que la edad · ósea estaba retrasada, se calculó el pro­
cento, valorando 12 meses cómo 100). 

3. Medida volumétrica de los testes, con el orquidómetro de 
Prader (volumen en ml). 

4. Gonadotrofinas basales LH y FSH por radioinmunoensayo 
en plasma (MIDGLEY, A. R.) (25, 26). 

5. Testosterona basal en plasma, por radioinmunoensayo (Fu­
RUYAMA y col.) (11). 

6. Prueba funcional de células de Leydig, administrando 5.000 
U HCG (PrymogoniJ<R) durante cuatro días consecutivos y 
extracción de sangre: basal, al 3_er día ( después de dos in­
yecciones) y al 5.º día (tras cuatro inyecciones) para .deter­
minaéióri de testosterona · (T) en plasma y calcular el incre­
mento de la testosterona (6 T). Se valoró el "pico" máximo 
de incremento. 

7. A todos los que tenían exceso de peso se determinó: cap­
tación de J131

, T4 total, captación de Ta por resina e índice 
de T4 libre. 

Los cálculos estadísticos: Mu DS, E.S., R, y se obtuvo el cálcu­
lo de coeficiente de correlación y significatividad del mismo, con un 
programa en la calculadora Hewlett-Packard mod. 9815A. 

Resultados obtenidos . 

a) Gonadotrofinas : Las cifras norma¡es en el estadio II de 
Tanner (prepuberal) son de LH 1'5 -:~ 4 a ·5 ÍnU /mly de. FSI-i: Í'5, 
4 a 5 mU /ml. Todos estaban dentro de estos límites de normalidad. 

Se excluyeron: J.H.G. de 5 años de edad que tenía de LB: -24 
mU/m~ y FSH 4'! mU/mk, Y' el tama~o ,del teste era por bajo de 
1_ ce (O 75), no tema exceso qe pe_so, pi retraso de crecimiento, pero 
sr retraso deedad ósea 'de un 92 % ';· y F.D.G., de 12 años de 'edad 
con LH 9'7 m Uf J:?l y FSH_- 1' 5 fu U /ml, rió tenía .. exceso de ·' pés~, 

' • ' . - • . . ,; ·· ~. . .r . . . 

SOJl;>tµ ~ l!lnlll! 
·ot X ----- ~:pepis~qo ap a5jpu¡ (t) · 

, ll)J _oa osad : . 
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(8'8 %), sí retraso de edad ósea (50 % y el volumen del teste 2'5. 
Estos hipogonadismos hipogonádicos representaron el 8 % de nues­
tra serie. 

b) Testosterona basal: En el estadio II de Tanner (prepuberal) 
viene a ser aproximadamente entre 40'8 ng/100 ml, y en el esta­
dio III de Tanner 211 ng/100 ml. 

Las cifras encontradas por nosotros en este grupo son más ba­
jas. Dividimos el total en tres grupos: 1) con exceso de peso, M1 

37'81 nk/100 ml, DS 30'15.ES 7'8 R 100; eran 16 casos de los 22 
representaron el 72'7 % . 2) Con defecto de peso (3 casos), M1 33'10 
ng/100 ml, DS 24'44. ES 14'11 y R 45'50. 3) Con peso normal 
(3 casos) M

1 
21'35 ng/100 ml. DS 8'98. ES 6'35. T 12'70; con una 

media total de T de 30'75 ng/100 ml. 

c) Prueba funcional de células de Leydig por HCG: La res­
puesta fue suficiente: 

Grupo 1 (exceso de peso). M1 del 6T 190'31 ng/100 ml. DS 
105'41. ES 27'22 y R 346'20; que representaron un incremento so­
bre la basal de 643'4 %. Grupo 2 (defecto de peso) M1 del 6T 
320'80 ng/100 ml. DS 139'4. ES 98'60 y R 197'20, con un incremento 
de 1.635 % . Grupo 3 (peso normal) M1 6 T 100'15 ng/100 ml. DS 
59'61. ES 42'15 y R 84'30. El incremento de testosterona (6 T) fue 
mayor en los que menos peso tenían cuando lo calculamos procen­
tualmente. 

d) Captación del I1ª 1 , T 4 total, captación de Ta por resina e ín-
dice de T 

4
. libre, en todos los que tenían sobrepeso; fueron com­

pletamente normales. 
e) Orquidometría: El volumen testicular osciló entre 0'75 ml 

hasta 4'5 y 5 ml, con una media de M1 2'3 ml. ' 
Si excluimos los tres casos de 5 y 7 años, la media fue de 2'0 ml. 

Se hicieron correlaciones de: 
l. Volumen testicular, con edad cronológica, edad ósea, peso, 

exceso de peso, índice de obesidad (NICHOLSON y ZILVA) (28)<1>, T 
plasmática basal, 6 T tras HCG y gonadotrópinas LH y FSH. 

2. Testosterona p'lasmática, con edad cronológica, edad ósea, 
peso, exceso de peso ( % de obesidad). 

3. 6 T tras HCG, con edad cronológica, edad ósea, peso, exceso 
de peso (% de obesidad), LH y FSH. 

. . 

Las correlaciones que salieron posüivas (véase gráficas) fueron: 
l. Volumen testicular· y edad cronológica. 
2. 6 T tras HCG y edad cronológica. 
3. Peso corporal y volumen testicular. 
4. Exceso de peso y volumen testicular. 
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Comentarios 
--~ ,, . 

_. ~~s exploraciones hormonales nos proveen ~le ,datos objetivoi, 
que n.os permiten concretar algo m.ás estas si,tuaciones que nq ,son 
norma:les. ., . . /L , ,, , . · 

. En primer - término, )iast9c !1º habE:rl¡:is xe.aHzado no podemos 
gf~~ch?r la existencia de. un Npogo:r;i8:di,srµ9 :. pr;imario o testicular, 

_ hipofisa{'.io o hipotalámico. . . . . .. .. .. 
,, : ::r::a s'frnp)e e~ploracion cÍí~ica, ~rqu~d;métric~. y edad ó~-ea no 
nos . permiten excluir la existencia ;d~ unJüpogonadismo primario 
o. testicular; . y así, con la determinación de gonadotrofinas plas­
máticqs, simultáneamente .,a la 'testosterona plasmática, nos perrµi­
Úó separa.r del 0grupo • dÓs· -hípogonadismos testicufares ( que rep"i·e~ 
seriian 'uií's %). ' . ' ' • ' '. '' 

Sin emba~go, a , esta ·edad no podemos diagnosticar Üna. púber~ 
tad retrasada (puésto que no .. han llegadó 'á fa 'edad ·de ella), pero 
si Ja presencia dé gonadofrofínas basales ·son normales, nüs sugie~ 
r;eri una normal función hipofiso-hipotalámicá<2>. ' 

j) : ¡;. 

a) Volumen test.icular. Dentro del escaso tamaño de los testes 
-y por eso eran traídos a la ,consulta~ la correlación püsitiva ,en­
cohtrada fue con la: edad cronológica: 'y no con la edad : ósea, es 
d~cir, aunque eran pequefios ios tei tes, ·eran más grandes cúar;tq 
más edad tenían. . . 

' Asirrüsmo se encontró uha correlación 'positiva: · entré ' él , pesd 
del niño y e1 vohirrién del testículo, e incluso . en . aquellos que te­
nían un exceso de pesü teñían Un volumen fuayo'r. Ninguno ele 
los niños· tenía lá morfología de · lo que la clínica 'élásica dericími~ 
nába distrofia adiposo~genital, pues . aunque 'cuandó hubo varios 
ca~Os dé un excesó de· peso de 103 % ; la M 1 fue de 53'5 % (DSJ 75;9, 
ES 27'5) y ninguhó era hipótiroideo. . · 

·' h) · Testosterona basal. · En ·cuanto a las cifras de testostetóha 
obtenidas,' la media: 30'75 hg/100 ml es inferior a la M1 obtenida 
po'r nosotros (HERRERA y col.) (17) en ' el ·estadio II de 'Tanher ' en 
niños 'normales: 40'18 ng/100 ml. D~rttro dé lá variabilidad de las 
cifras 'que se 'obtienen, guardan ;úna: ··rel'ación entre el número de 
células de Leydig y · cuantía · de testosterona en plasma; rto se de:. 
termiíiaróh t:,,,4 · androsteriediona, qué es ·segregada eh muth·a: m'erior 
cli~flt'ía, ni dihidrotestosterona (qué es el metabolito attivo de la 
testosterona), ni a:-hidroxiprogesterona y andostenedioles (3 a: , 3 /3)­
rrietabolitos de la testosterona, porque prácticamente no entran en 
la cuenta de los andrógenos (HERRERA y col.) (17) . 

(2) De haber dado cifras indosificables, habría habido que recurrir al test de clomifen (50 mg/ 
día/5 días) .y .al test de LH-RH (50 µ,g / m2 i.v.), una vezó repetido varias veces; y en la pubertad 
retrasada, aldactone (400 mg/ día/7 días), que estimula la liberación de LH y FSH. 
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La respuesta de estas células de Leydig al estímulo de la HCG 
(hormona gonadotrofina coriónica) q\}e se une al receptor LH de 
la misma y lo activa (hormona LH-like), fue suficiente; la M1 

236'1 ng de 6 T en el "pico" más alto sobre la basal, y este incre­
mento, cuando lo calculamos procentualmente sobre las cifras ba­
sales, fue mayor en el grupo de niños que menos peso tenían. Esta 
respuesta era suficiente e ·indicaba la función normal, pero com­
parados con la serie de normales (H:E;RRERA y col.) (18) la respuesta 
fue más elevada en los normales con un "pico" 6 T 350 ng. S1zo­
NENK0 y col. (1973) (36) han demostrado que la HCG (que es una 
LB-hormona liké), administrada a niños criptorquídicos durante 
ur. período de 5 días, induce una elevación de testosterona circu­
lante, y la magnitud de ésta se correlaciona directamente con la 
concentración de FSH, pero no de LH<3> ni de la cantidad de HCG 
administrada. 

Al estudiar estadísticamente las correlaciones del 6 testoste­
rona tras HCG, fue positiva con la edad cronológica. Que está de 
acuerdo con los hallazgos de ScHOELLER y col. (34) que a continua­
ción comentaremos y qué señalan que el cálculo del 6 T pérmite 
evaluar la maduración de las células de Leydig. 

ScHOELLER y col. estudian la función de las células de Leydig 
en fase prepuberal y puberal y encuentran que los niveles de tes­
tosterona plasmática en niños y adolescentes se correlacionan con 
e1 desarrollo puberal, con el volumen testicular y con la edad ósea, 
y que también la testosterona, como en el adulto, presenta un rit­
mo circadiano con un "pico" a las 6-7 de la mañana; lo mismo que 
en otros estadios, en los prepúberes (que SÁEZ y BERTRAND [33] en 
1968 demostraron que permitía una evaluación de la función de 
la1e células de Leydig ant_es de la pubertad) encuentran qüe todos 
tienen una respuesta definitiva de testosterona a HCG, con un 
"pico" máximo de al menos 1'60 ng/ml (ó 160 ng/100 ml); y en 
los prepúberes, encuentran que el incremento post-estimulación 
está relacionado más con la duración del estímulo (repetición de 
3 inyecciones o más) que con la cantidad de HCG inyectada. En 
los prepúberes, la · respuesta de las células de Leydig es más lenta 
y más débil qlle en la pubertad. El cálculo del incremento de tes­
tosterona permite evaluar la maduración de las células de Leydig. 
Así encuentran que el incremento de la 'T .se eleva al · comienzo 

(3) Las células bipofisarias secretoras de LH y FSH poseen receptores para LH / FSH-RH de 
dos tipos: unos de gran afinidad (10~0 IU mol/1) y otros de baja afinidad (10 mol/ I); al impactar en 
los de gran afinidad, y por vía del cAMP, se estimula la liberación y probablemente la síntesis de 
LH y FSH. La respuesta de la hipófisis es pulsátil, no continua; y es probable qu·e responda a estí­
mulos pulsátiles de la secreción de LH-RH. Un hecho a tener en cuenta, en las apreciaciones clíni­
cas, es el aclaramiento diferente de ambas gonadotrofinas, y es que el aclaramiento de- LH- eS-mayor. 
que el de FSH; la vida media de LH es de una hora y la de FSH de 3 a 5 horas .- Otro l;lecho. ín­
teresante es que no hay paridad entre la dosificación en m U por radioinmunoensayo y la dosificación 
en ensayos biológicos de estas hormonas. . ,. . .• , . 
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de la pubertad, pero no se incrementa más hasta el estadio P2, 
mientras que el incremento del estradiol no se produce significati­
vamente en ningún estadio y se incrementa en la pubertad tar­
día (P

5
), y según ellos, éste es el mejor índice de la completa ma­

duración de los testes. 

Esta situación clínica real nos plantea una serie de preguntas: 
¿Es normal o no? Por supuesto que no; eso salta a la vista, y por 
eso acuden a nosotros. 

a) ¿Es un retraso de desarrollo? No, puesto que no todos te­
nían retraso de edad ósea, tan sólo el 27 % , y además no había co­
rrelación entre volumen testicular, testosterona plasmática y basal, 
incremento testicular tras HCG y edad ósea. Es cierto que en la 
mayoría la talla era inferior a la de los demás niños de su edad 
y la madre nota que crecen más lentamente que los hermanos. Se 
trataría de un desarrollo gonadal retrasado nada más. PRADER (31), 
en la pubertad retrasada (y este no es el caso, pues estaban en 
edad prepuberal) habla de retraso constitucional, en los cuales hay 
antecedentes familiares, y en este sentido eran negativos, tampoco 
padecían enfermedad crónica ni desnutrición. 

b) ¿Se trata de una endocrinopatía? 
Las alteraciones endocrinas que pudieran jugar un papel serían: 

a) Hipotiroidismo, que no existía. 
b) Hipogonadismo primario: Había hipotrofia testicular y au­

mento de gonadotrofinas en un 8 % y se descartaron del grupo 
(hipogonadismo primariQ), pero los restantes no tenían ni anarquía 
ni disginesia gonadal (morfológicamente eran normales). 

c) Las alteraciones hipotálamo-pituitáricas pueden producirlo, 
pero se traducirían por: 

l. Deficienéia horÍnopal múltiple. 
2. Deficiencia hormorn~l asociada : de gonadotrofinas y hormo­

na del crecimiento. 
3. Deficiencia . .:üslétda de gonadotrofinas, 

que tampoco existían; puesto que se podían dosificar, y algu:q_,os 

. ¿l~ FSH? 
que las tenían . • ; ¡ ' • 

en los límites más bajos de 
< 1'5 mU/ml 

,_ , ¡l 1 1 , • - , 

la sensibilidad de, la técnica, , habría si acaso que separarlos y es­
perar a la puberta.d, para,. sic, no . se incrementaban, hacer las ex-
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ploraciones pertineµtes para comprobar si había un fallo hipofisario 
o hipotalámico (hipogonadismo pituitario o hipotalámico). . . , , 

. l) 

. Si e1:1 la actualidad (salvo las excepciones citadas) no se puede 
e:71de~~iar una alteración erfct-o·crina, sí podemos pensar que esta 
sztu~~ion es una consecuencia de trastornos temporales de hipose­
creeion. de las hormonas involucradas • en' el desarrollo· gonadal. · 

,::Las '··células germinales . Iio se ;origín:arÍ en· el átea· qüe córres~ 
ponde_ a la gonada en el embrión (WILSON) ( 40,' 4Í), sfnb que pre­
cozmente las células" germinales primordiales se localizan en el :en­
doderm~ del saco vitelino, cérea de la evaginación álantoka; y_ en 
el estad10 de 1 mm en el embrión · humanó, ·son · tianSferídas'· del 
saco vitelino al mesodermo del intestino, y moviéndose a' través 'del 
me~e~terio, llegan al borde genital del mescinefros, · en el epitelio 
celom1co. Durante esta emigración, · las células-se incremeiltan ;ac:.: 
tivamen~e _p_or divisiones mitóticas. Al alcanzar su destino, fa:· gd~ 
nada pr1m1t1va en los dos sexos consiste de tres éoinponentes: cé­
lulas germinales, epitelio celómico y el mesénquima subyacente del 
mesonefros. Hacia la sexta semana, en embriones humanos de 15~ 
20 mm de longitud el desarrollo de -las gonádas y ; tracto urogenital 
son iguales en ambos sexos, y el teste, en el embrión humano mascu­
lino, se desarrolla histológicamente· cori 'ráp1d~z formaricto' íos tubos 
seminíferos (GILMAN) (12); háciá la octavá: ' 'semana'.; los' . g'onocitos 
hacen una segunda emigración de . los túbulos se:rninífero·s, y con 
~o.yim~e_i:i:~os. ~.i:pe}?pides: a t,ray~s de la mem_brana basal . pasan al 
mtersti910, p33:.r,a integrar )as células de ;Leydig_ (en 11,i:i: primer , ~sta­
~:~9,'c ii ip,ten¡ticio) ,entre .\os · tú bulos seminíferos está fqrrnado por 
fibroblastos ,y _células .d,~ Leyq.ig, y luego se incorporan algunos go­
:r:10sf.t.P.?: i:qüatubY,11:tre~_ que . sa~en de . ~llos en una segunda emigra­
ción). (GoÜLD y HADDAD) (14). Allí las éél'!-!Ías de Leydig se dife~ 
rencian, se multiplican y segr~gan testoste~oña' ; esta hiperplásia 
de las células de Leydig en el feto se corresponde con niveles de 
máxima -circulación de BCG en la sangre fetal .y· materna -Y eri la 
orina materna (REYES y col.) (32). 

No se sabe si el inicio de la síntesis de testosterona es regulada 
por_ la secreción de gonadotropinas. Es cierto que la diferenciación 
histológica de la" bolsa de Rathke, que es el "anlage" de la ade­
Iiohipófisis, tiene · lugar aproximadamente al mismo tiempo que la 
difer:eriéiació:n de las células de Leydig (SnTERI y WILSON) (35). Sin 
embargo, se ha demostrado que el · desarrollo de receptores especí­
fic0s ,a las gonadotrofinas en el teste se hacen aproximadamente al 
mismo tiempo que se inicia la síntesis de testosterona (CATT y col.) 
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(8). Por tanto, _es posible, señala W1LSON ( 40), que el inicio de la 
secreción de testosterona sea regulada por gonadotrofinas de la ade­
nohipófisis y /o placenta, .Más .avanzada la embriogénesis, está com­
prob?do el control ciel teste. por las gonadotropinas (ABRAMOVICH 
y col.) ( 1) . 

. · Poco después de iniciarse la diferenciación de los tú bulos es­
permatogónicos en el teste, el primer acontecimiento en el tracto 
urogenital masculino . es el ;comienzo de la regresión (cambios de­
generativos y P,érdida de .. la. luz} de los conductos de Muller •(de 
los cuales también- :está provisto el feto masculino . hasta ese . mo.:. 
menta,), dejando como residuos la extremidad anal; que formará 
el ápéndice testicular (appendix testis) y la parte más ; baja; ·-qué 
contribuye a formar .el.:utr:ículo prostático; esta regresión se pro­
duce ,por otra hormona testicular fetal ( distinta de fa testostero-na 
y andrógenos), producida por las células de -Sertoli del tubo semi~ 
nífero, "factor inhibidor :rnülleriano" (que se supone es un polipép­
ticl.p :: de elevadq peso molecular) (BLANCHARD y Josso) (5) . . .. 
:· De los conductos de Wolff;. eF .final . :craneal ciego persiste en 
forma de appendix del epidídimo, y . ,el resto del conducto en su 
porción craneal se.,conecta ccm -los tubos seminíferos para formar la 
t'rete testis"; :1a porción caudal -del conducto de Wolff se alarga 
y- contorsiona) púa .formar el -epidídimo, y el restó - del conducto 
desarrolla una funda -inuscular recia para llegar a ser el "vas: def-· 
férens". :Cada :vaso deferente:, se- dilata cerca del ,primitivo sinus 
U:rogenital, la ampolla, ,d'e la cual derivan las vesículas seminales: 
EL.conductü' , eyaculador que -conecta las vesículas seminales eoh lá 
uretra procede del ductus mesonéfrico originál. 

•. , Ef tracto urogenital tiene, p_ues, dos. equipos componentes: 

-a). un. sistema doble, conductos de Wolff y de Müller, der.iva­
do~ del >rí1~porÍefro~· renal, que ' constituyen ei "auíágé de los 9rga­
nos inter!los accesorios de la reproducción y parte superior de la 
vagina, y 

: b) el ·sinus urogenital y tubérculo urogenital, que es el "an­
lage'' de los genitales externos y en el varón de la uretra terminal. 

,De ¡a parte :rná9 baja ciel .seno urogenital se . forma la ,prós.tata 
yJai,ure\ra ,rnembr:c3,nosa,; la · próstata se deriva de unas yemas en­
dodénnic?s a · 19 h~.rgÓ de· la uretra primitiva . en fetos de 55 mm 
de:;loµ_gitw:i .(Gi_.1}::NISTE~) , (13}. 

· Y e.stó ·coincide :con un ' 'pico" de secreción de testosterona por 
los :testículos fetales. SuLKOVA y col. (37) encuentran- en fetos huma­
nos de más de 3 meses que la toma de testosterona es máxima en 
los genitales externos y la concentración es mayor en los tejidos 
procedentes del feto masculino, -r .es menor en el ovario que en 
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el teste. La mayor diferencia entre ambos sexos en esta fase es 
la toma de testosterona exógena por la corteza cerebral. 

Para determinar si la testosterona actúa directamente sobre las 
células del embrión en desarrollo para inducir virilización O si se 
convierte en dihidrotestosterona (el metabolito activo de la testos­
teron~) se _ha medido la formación de dihidrotestosterona en tejidos 
embr10nanos del hombre, rata, conejo y cobaya en distintos esta­
dios. En los estadios más precoces, los "anlage" de los genitales 
e~ternos y de la próstata (el tubérculo urogenital y el sinus) con­
vierten testosterona en dihidrotestosterona activamente como en 
cualquier tiempo de vida del individuo e incluso antes del comien, 
zo de la diferenciación fenotípica (SIITERI y W1LSON) (35) (WIL­
~-ON) ( 40,. 41). La conversión de testosterona a estradiol por los te­
Jldos penferéricos, en el embrión de conejo, se ha encontrado que 
la aromatización sólo se produce en el ovario, en el cerebro y en 
la placenta en ambos sexos (MILEWICH y col.) (27). 

El ~e~~rro~l~ de los genitales externos comienza pronto, después 
de 1~ vmhzac~on del conducto de Wolff y del sinus urogenital. El 
tuberculo gemtal y los pliegues genitales se alargan para formar 
el pene; cuand~ el pene ha desarrollado, emigra anteriormente para 
ll~gar a _estar d_rstante del ano -la distancia anogenital es un dato 
d1fere~cial entre ambos sexos, en situaciones patológicas ambiguas­
aproximadamente a los 55 mm de desarrollo embrionario y con 
posterioridad, cuando la uretra se ha completado, y a ,un 'estadio 
de 120 mm, la piel :rece para cubrir el glande del pene. Aproxi~ 
madamente a este tiempo los brotes urogenitales de ambos lados 
de la uretra emigran ventralmente para formar el escroto. El feno­
tipo masculino queda completado entre los días 40 y 90 de la ge;-
tación (GLENISTER) (13) (HUNTER) (19). -

En los dos últimos tercios del desarrollo fetal tiene lugar el des­
censo del teste y el crecimiento de los genitales; hasta el 75 día 
hay muy poco desarrollo de los genitales externos masculinos de 
forma tal que el tamaño del pene no difiere en el sexo mascuÍitw 
del _femenino (WILSON) ( 40,41), y señala que el crecimiento de, los 
gemtales externos continúa . hasta muy poco antes del nacimiento, 

. , Y c?mo estos niños no tienen ningún trastorno de la viriliza­
c~o~,. h1~?spadias ni criptorquidia, hay que pensar que la fase de 
v1nhzac10n ,en el . claustro materno se llevó a cabo bien, pero lo 
que no habia tenido lugar habría sido su crecimiento en los dos 
tercio~ !inales de 1~ gestaci?n. BOYAR atribuye el microfalo y crip­
torqmdia de los h1pogonad1smos hipogonadotróficos como resulta­
do de. ~na inadecuada liberación de LH durante el segundo y ter­
cer tnmestr_e de la gestación, tiempo en que el testículo desciende 
y crece, y asimismo crece el pene. 
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Por otra parte, FoREST y col. (9) han encontrado que en los 
niños varones normales tienen un brote de secreción de testostero­
na dentre de los tres primeros meses después del nacimiento, y lo 
mismo encuentran JoB y col. (20) en niños con criptorquidia. Por 
supuesto para existir este brote de testosterona se precisa la exis­
tencia previa de un brote de LH. Y esto se correlaciona con los 
hallazgos de BETEND y col. (6), que en niños de este tiempo en­
cuentran elevados niveles de LH y de reserva de LH liberada. Así 
se ha comprobado (BERCU y col.) ( 4) que los niveles normales de 
LH del suero en el momento del nacimiento son casi tan altos como 
en el adulto, y caen a cifras más bajas después, y permanecen ba­
jas hasta que se aproxima Za prepubertad; por otra parte, los ni~ 
veles de FSH en el nacimiento están en el rango de los adultos nor­
males y se elevan en la fase prepuberal, para descender a niveles 
normales del adulto una vez que ha aparecido la pubertad. 

FRANCHIMONT (10) encuentra patrones distintos de respuesta de 
gonadotrofinas a LH/FSH-RH en el tiempo de pubertad normal. 
Los prepúberes muestran un tipo de respuesta de FSH como en el 
adulto, pero con reducida respuesta de LH; y después de . la pu­
bertad, hay un patrón también como en los adultos, pero con ma­
yor respuesta de LH que de ~SH. 

A su vez, la aparición de la hormona liberadora de LH/FSH-RH 
tiene lugar en el hipotálamo de la rata fetal hacia el 8 día de la 
gestación, y se incrementa agudamente en el día del nacimiento. 

La alteración de esta secreción durante este tiempo daría lugar 
a alteraciones del testículo; y se ha propuesto que la alteración 
de la secreción de gonadotrofinas LH y FSH podía ser debido a: 
1) alteración de la sensibilidad del testículo en esta fase a las go­
nadotrofinas; 2) cambios de la sensibilidad de la hipófisis a LH/ 
FSH-RH (7-8); 3) cambios de la sensibilidad del hipotá lamo a la 
s·ecreción de testosterona fetal. 

La medición de LH y FSH a intervalos de 20 minutos durante 
las 24 horas ha demostrado su relación con el ciclo sueño-vigilia. 
En la fase prepuberal precoz ttenen niveles bajos de LH y FSH 
en todo el ciclo sueño-vigilia con mínima evidencia de actividad 
secretora pulsátil. En algún momento tardío de la prepubertad, hay 
un marcado aumento de secreción de LH (y menor cuantía de FSH) 
que tienen lugar sincrónicamente con las fases del sueño, se au­
menta cuando entra en nuevo período de sueño (KAPEN y col.) (22); 
cuando la pubertad progresa, la secreción pulsátil de LH empieza 
a ocurrir al despertar, pero los niveles de LH son aún más ele­
vados durante el período dé sueño. Cuando sucede la · maduración 
sexual no hay diferencia de ·secreción de LH entre los períodos de 
sueño y despertar (BOYAR) (7): Los niños prepuberales liberan es-
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casas cantidades de LH; después de LH-RH; pero a medida que 
van progresando a la pubertad hay una respuesta mayor a LH-RH 
(GRUMBACH y col.) (16), lo cual probablemente refleja un incremento 
de la reserva de LH por la adenohipófisis como resultado de un 
incremento de la LH-RH endógena durante el sueño, ya que se 
ha demostrado que LH-RH en el hombre tiene un patrón secretor 
pulsátil; razona BOYAR que si el ciclo recurrente del sueño no REM­
REM es generado probablemente por cambios secuenciales de la 
función neurotransductora, y que el control de la LH-RH está con 
signo, bajo el control de "imputs" monoaminérgicos, no hay por 
qué extrañarse de la relación entre el sueño y la secreción de 
gonadotrofinas; así la fentolamina , que es un bloqueador adrenér­
gico, suprime la actividad secretora pulsátil de LH (JouvENT) (21) 
y la dopamina suprime la secreción de LH en sujetos normales, lo 
cual sugiere que los neurotransmisores juegan un papel en el con­
trol de la secreción de LH. 

Y al efecto, son muy interesantes los trabajos de BERCU y ·co­
laboradores ( 4), que practican una inmunización pasiva con anti­
suero LH-RH (LH/RS-AS) -que se ha demostrado que bloquea 
transitoriamente la secreción de LH-FSH . (ARIMURA) (2)- y lo ad­
ministran a ratas recién nacidas, en los días 1-5 post-natales y a 
los 10 y 34 del nacimiento. 

En ellas estudian : tamaño del teste y órganos accesorios, la 
histología testicular morfométricamente y determinan en plasma;. 
testosterona (andrógenos), gonadotrofinas y prolactina. 

Encuentran una reducción del tamaño de los testes en los ani-­
males tratados con una sola inyección de LH/ RH-AS en los días 1,. 
5 ó 10 de edad, que era muy significativa, e incluso en los anima­
les inyectados en el día 31 de edad los testes eran más pequeños. 
que los tratados de su misma edad y eran difícilmente palpables .. 
EL peso testicular estaba significativamente reducido al llegar a . 
animales adultos, en aquellos que fueron tratados con LH/RH-AS, 
en los días 1, 5, 10 y 15 de. edad, pero . no así en los tratados ,en _ 
el día 34, que tenían los testes más pequeños que los tratados en: 
el día 35; pero a la edad q.e 100 días, los pesos testic~lares eran. 
indistinguibles ,de. los otros animales no tratados. Los animales tra-:­
tados al 10 día tenían una semana más tarde una reducción de 
peso de los . testes, y los tratados con repetidas inyecciones, ini-:­
ci~das ;el ,dia1 Lº, caus~ban una disminución del peso testicular evi~ 
deute a los 2, 4, 6 y 9 semanas más ·tarde. . . . , 'i , 

· Cuando examinan histomorfológicamente los testes encontraron 
que, lá redu,cción estaba: en relación con la disminución de. diámetro, 
de; los ·tubos.· seminíferos, que, además eran hipocelulares. ,· 
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El efecto sobre los otros órganos sexuales ·a los 100 días de .haber 
sido tratados fue: · · 

a) Pene: el peso estaba reducido en los animales que recibie­
ron LHRH-AS en el primer día de nacimiento, y semejantemente 
disminuido en los que se les puso una inyección el día 10; pero 
a los lÜO días de edad, no había reducción en el peso del pene cuan­
do la inyección se dio en los días 5, 10 ó 34 post-natales. 

b) Vesículas seminales: estaban también disminuidas de ta­
maño a los 100 días de edad en los animales a los que se les puso 
LH/RH-AS en los días 1 y 5, pero no en los que se les puso en 
los días 1 O ó 34 de edad. 

c) Próstata: el peso de la próstata a los 100 días era igual 
en los tratados que en los no tratados. 

En cuanto a la repercusión sobre hormonas del suero, encuen­
tran que la inyección de LH/RH-AS al día 10 no tiene ningún 
efecto sobre LH, testosterona, dihidrotestosterona ni prolactina sis­
te días más tarde. La inyección practicada en los días · 1, 5 ó 1 O de 
edad no tiene ningún efecto sobre LH, FSH, testosterona ni pro­
lactina en las ratas a la edad de 100 días. 

Así pues, el bloqueo transitorio inducido de LH-RH a ratas ma­
chos neonatales no impide la pubertad y causa cambios que no son 
permanentes en la secreción de gonadotrofinas y niveles de testos­
terona que son normales en la edad adulta. Se produce una evi­
dente disminución del tamaño y peso de los testes, pene y del 
peso de las vesículas seminales en las ratas tratadas precozmente, 
y sugieren que después de una disminución neonatal temporal de 
LH-RH efecttva hay Ün incompleto alcance en el crecimiento de 
aquellos órganos sensibles a los andrógenos. Este efecto es produ­
cido por un paralelo descenso temporal neonatal de LH del suero, 
lo cüal sugiere, a sU vez, un descenso neonatal de los andrógenos 
circulantes, que aunque bajos en su cuantía, son importantes para 
el óptimo crecimiento dé los órganos sexuales secundarios en el 
adulto. 

A pesar de que las ratas tratadas precozmente presentaban una 
disminución del tamaño del pene y del peso de los testes y vesícu­
las seminales al llegar a adultos, no habían alteraciones en los ni­
veles de gonadotrofinas ni en los fenómenos andrógeno-déperidierites 
(pubertad, conducta sexual, pero sí había reducida fertilídad) , y 
cuando la inyección de LH/RH-AS se retrasaba al ·10 día, no se 
producían estos efectos. 

La inyección de LH/RH-AS en el día 34 antes del eomienzo 
de la pubertad normal si bien induce un retraso : del crecimiento 
de los testes al 55 día de edad, que son más pequeños '. qu~ 1os •n0r ..: 



226 ARCH. FAC. MED. ZARAGOZA, 1978, JULIO-DBRE., NÚMS. 4-6, TOMO XXVI 

males de su misma edad, recuperan su tamaño normal a los 100 
días de edad. 

Estos hallazgos sugieren que el desarrollo sexual prepuberal de 
la rata macho requiere la secreción de LH-RH en todas las fases 
del mismo. Existe un período "crítico" limitado a los primeros días 
de la vida, durante el cual el desarrollo de los tubos seminíferos 
(que representan el 80-90 % del volumen testicular) requiere la 
secreción de LH/RH. No se puede concretar si es solamente con­
secuencia de un descenso temporal de LH, si de FSH o si es de 
los dos, puesto que ambas gonadotrofinas descienden tras la admi­
nistración de LH/RH-AS. 

Para BERCU y col. sería el descenso transitorio de FSH neona­
tal el factor más importante, y s~ basan en: . 

l. FSH es importante para el primer brote espermatogénico, 
mucho antes de la pubertad, y . 

2. Las ratas machos neonatales tratadas con LH/RH-AS tie­
nen al llegar a adultos: pene pequeño, testes pequeños/not males, 
conducta sexual de acoplamiento deficiente y disminución de la 
fertilidad, indicando que la deficiencia de LH y/ o testosterona no 
afecta al tamaño testicular del adulto: 

Por su parte, SWERDJ;,OFF y _ÜDELL (38) . precisan que el controi 
de la pubertad incluye_ uµ componente testicular; demuestran que 
las ratas inmaduras son meno9 sensibles que las adultas al efecto 
de la LH sobre la secreción de testosterona; y a medida q,ue se 
van madurando los testes llegan a ser progresivamente más respon­
sa,bles a LH (lo que hemos visto .en nµestras estimulaciones con 
HCG, que se comportan en los receptores de las células de Leydig 
como LH), sugiriendo que un cambio en la sensibilidad testicular 
de LH es. un componente esencial a los procesos de maduración. 

A ratas hipofisectomizadas inmaduras administran LH durante 
5 días y a partir del • 5.º después de la hipofisectomía, y no logran 
inducir secreción de testosterona (medida biológicamente por in­
cremento en el peso de la próstata ventral). Esta falta de respuesta 
a LH podía ceder si se administraba FSH por, períodos de 5 a 30 
días, empezando inmediatamente después de la hipofisectomía, y si 
al 5."' día del tratamiento se añade LH, si se produce un aumento 
de la próstata ventral (secreción de testosterona), que se correla­
ciona con la duración del tratamiento con FSH; de lo cual con­
cluyen que FSH induce la respuesta a LH. El mecanismo de esta 
acción se basa en que la administración de FSH a ratas hipofisec­
tomizadas inmaduras les produce un relativo incremento de recep­
tores testiculares a LH; y demuestran ·en ratas maduras normales 
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que este incremento de receptores LH se correlaciona estrechamen­
te con la respuesta,, a la LH administrada . 

Nosotros, iguaimente con células de Leydig de ratas aisladas 
e "in vitro", ,hemos observado este incremento de respuesta de la 
esteroidogénesis de testosterona cuando se añade FSH al estímulo 
de LH (AzNAR MARTÍN y col.) (3). 

En hombres adultos normales, KJEDL y col. (23) inyectan FSH 
~ola, LH sola y una combinación de FSH y LH; la FHS sola no 
mcrementa la testosterona del suero, pero FSH añadida a LH in­
duce un incremento de testosterona mayor que el inducido por 
LH sola. 

Al comprobar que FSH es un inductor importante en la res­
puesta de las células de Leydig, ensayan otras hormonas hipofi­
sarias (SWERDELOFF y ÜDELL) (38). 

C_uando administran FSH a ratas en un ampio rango y no es 
segmdo de un "bolus" de LH, no ven ningún incremento en la 
testosterona del suero. En los animales control, tratados con suero 
salino y luego con un "bolus" de LH, se induce un incremento 
de testosterona de cuatro veces. El pretratamiento con FSH induce 
un marcado incremento de la respuesta a LH, incremento que al­
canza el 450 % cuando se compara con los tratados con su'ero sa­
lino, y el incremento de testosterona estaba directamente relacio­
nado con la dosis de FSH administrada durante los 5 días -.después 
de la hipofisectomía. 

A su vez el pretratamiento con hormona del crecimiento (GH) 
da resultados semejantes a FSH. La GH, sin LH, no da ninguna 
respuesta en los niveles de testosterona, pero cuando a animales 
semejantemente tratados se les da un "bolus" de LH, se encuen­
tra un incremento en la respuesta de testosterona, relacionado con 
la dosis de GH, y 1~ más alta dosis de GH incrementa la respuesta 
de LH hasta 4-5 veces. 

La prolactina sola no cambia los niveles de testosterona en con­
traste con los sorprendentes efectos de FSH y GH, y sólo tiene un 
pequeño efecto, no estadísticamente significativo, sobre el efecto 
estimulante de testosterona, de LH. 

No influyeron para nada ACTH ni TSH. 

Basados en nuestros resultados y eri las anter~ores informacio­
nes glosadas, podemos suponer que estos niños prepuberales con 
testes y pene más pequeños . que los correspondientes a niños de 
su edad, y que tenían niveles de _gonadotrofinas normales, la tes­
tosterona y el incremento de testosterona casi normales, debieron 

6 - ARCR. FAC. 
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sufrir en la última parte de su estancia en el claustro materno y 
en las primeras semanas postnatales una inhibición de secreción 
de LH-RH, y consecuentemente de LH y FSH, mientras que LH 
les controla la multiplicación y secreción de las células de Leydig, 
el total control del sistema involucra un sinergismo LH-FSH (y 
quizá de hormona del crecimiento). Como el volumen del teste se 
hace fundamentalmente a expensas de los tubos seminíferos (80-
90 % del volumen) cualquiera que sea el tiempo de desarrollo que 
se considere para el normal desarrollo de éstos y de la espermato­
génesis (la prepuberal y la puberal), se precisan asimismo la acción 
conjunta de LH y FSH, como se puede apreciar en el conocido 
esquema de ÜDELL y SWERDLOFF (29, 30). 

FSH 

1 

l 
Inducción de receptores 
LH 

l 
LH---------

1 

Estimulación de la síntesis de pro­
teína que une testosterona 
(androgen-binding-protein, TA~P) 

l Síntesis de 
testosterona 

------~T-ABP 

Espermatogonia ________ ____, Espermatozoos 

Si todo esto es así, en los nmos que no tienen un hipogonadis­
mo testicular evidenciado por dosificación de LH/FSH-, y cuando 
llegada la pubertad, no tienen un hipogonadismo hipotalámico-hipo­
fisario (determinación de gonadotrofinas y testes de LH-RH y es­
pirolactona), se trataría de un retraso de desarrollo gonadal que, 
con pubertad retrasada o no, se normalizarán de adultos, y suge­
rimos que es debido a un posible déficit temporal hipotalámico 
(LH-RH) en la última fase del claustro materno y/o en las prime­
ras semanas postnatales. 

Conclusiones 

l. En una serie de 25 niños prepuberales ( estadio II de Tan­
ner) con testes y pene de inferior tamaño de la normalidad, se en­
cuentran dos casos (8 % ) de hipogonadismo primario. 

2. El volumen testicular es inferior a lo que corresponde a su 
edad, y asimismo las cifras de testosterona basal que están en el 
límite inferior de la normalidad y la media es de 30'75 ng/100 ml 
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(normales, 40'18 ng/100 ml); y el L::,.T tras HCG es bueno, indi­
cando una integridad funcional y capacidad de respuesta de las cé­
lulas de Leydig. 

3. Se han encontrado correlaciones positivas con: 
a) volumen testicular (dentro de la escasez del mismo) y edad 

cronológica; 
b) L::. de testosterona tras est ímulo con HCG y edad cronológica; 
c) volumen testicular (dentro de la escasez del mismo) y peso 

corporal. 

4. Lo denominamos retraso de maduración gonadai y sugeri­
mos que pueda ser consecutivo a un posible déficit temporal hipo­
talámico (LH-RH) en la última fase del claustro materno y/o pri­
meras semanas posnatales. 

ABREVIATURAS UTILIZADAS 

HCG, Hormona gonadotrofina coriónica 
AT, Incr em ento de testosterona 
'1', Testosterona 
LH, Gonadotrofina luteoestimulante 
F SH, Gonadotrofin a foliculoestimulante 
GH, Hormona del crecimiento 
'1'

3 
T

4
, Hormonas tiroideas 
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