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EDITORIAL

Las funciones del médico moderno

Es bien conocida la definicién de la Medicina como arte y como
ciencia, siendoeste iltimo elemento el mds nuevo histéricamente
y el que ha tenido cambios mds acelerados que implican delimi-
tacion y redefinicion de tareas. La vida moderna también ha
hechoaparecerodestacar funciones relacionadas conlamedicina
como arte: el médico como proveedor de bienestar individual y
colectivo. Ademads, la organizacion social ha traido tareas admi-
nistrativas o gerenciales, que son nuevas en el quehacer de los
médicos. Este panoramade diversificacionde funciones exige un
andlisis que permita contribuir a una apropiada definicién de los
fines de la profesion médica. Y, por lo tanto, a las caracteristicas
de la educacion médica.

Aungque el proceso formativo de los profesionales atiende crite-
rios cientificos fundamentales y normas universales de conducta,
también ha de tener en cuenta las circunstancias especificas en
que se cumple la practica médica en el mundo moderno.

Si se acepta que el objeto fundamental de la medicina practica
seguird siendo la atencion de seres humanos individuales, cuya
salud hade ser procuradamediante larelaciéndirectadel paciente
y el médico, con el apoyo de la ciencia y la organizacion social
(familia, instituciones), es necesario sefialar las desviaciones de
tal objeto que son mds comunes en nuestro tiempo.

Enprimerlugar, el médico pricticoenbuena proporcionde casos,
s6lo dispone de una limitada capacidad para aplicar la ciencia
médicamodernay eventualmente, ante la perplejidad producida
por la abundancia de opciones en diagndstico y tratamiento, se
atiene a las férmulas mds convencionales y desemboca en un
completo pragmatismo, peligroso para los pacientes.

La fascinacion de la medicina cientifica lleva a algunos a la
aplicacién directa de los conocimientos tedricos, cuandono a la
investigacién independiente de la bisqueda de salud para los
pacientes, dirigida s6lo al *hallazgo de la verdad”. Mds comiin
todaviaes lautilizacion de métodos de diagndstico paraprestigio
personal o institucional, sin el beneficio de los pacientes.

Laorganizacion de numerosos seguros de salud, como respaldo
a la atencién médica, suele colocar al médico ante la necesidad
de acomodar sus practicas a las reglas de dichas empresas. Estas
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reglas confrecuenciarestringen las decisiones del profesionalen
perjuicio de una buenaatencién médicay favorecen el beneficio
econdmico con disfraz estadistico. Otra perturbacién que intro-
duzca la medicina “gerencial” es el mayor reconocimiento al
empleode “‘medios que exigen menos tiempo, menos pensamien-
to, menos medicina basada en la ciencia”, con desmedro de la
préctica de la historia clinica y el examen fisico completos, que
siguen siendo la base de la buena atencién médica.

En el estudio de la medicina como arte algunos comentaristas
han indicado con razén ciertos desenfoques de las metas autén-
ticas, desenfoques o falsos fines que son notorios en el mundo
moderno. Se trataen realidad de exageraciones de la prictica del
arte médico. He aqui dos grupos: gratificacion excesiva de los
deseos de los pacientes con el engafoso propdsito de evitar
frustraciones, que se consideran inductoras de mala salud. La
gratificacion exagerada puede llegar a prescripcion de medica-
mentos al gusto del paciente, o bien a facilitar préicticas discu-
tibles o no éticas. Quizds ha contribuido a esto la definicion de
salud dada por la OMS como “un estado de completo bienestar
tisico, mental y social”, definicion yamuy criticada por diversas
razones, incluyendo la de convertir la adaptacién social y la
felicidad en metas de la medicina. Aquies claro que se invaden
territorios de politicos, sacerdotes, jueces, etc. sin embargo,
abundan los ejemplos de manipulacion biolégica en busca de
cambios de comportamiento. Y segundo, la prolongacién arti-
ficial de la manifestaciones mds elementales de la vida de
pacientes reconocidamente terminales. Estd préctica tan exten-
dida en los servicios de cuidado intensivo, hace parte de las
orientaciones basadas en la “prevencion de la muerte” como
meta central de la medicina, que desplaza la “prevencion de la
enfermedad”.

Las observaciones precedentes hacen parte de los criterios que
orientan la formacion de los médicos y cuyo conocimiento y
comprension se consiguen en la atencién de pacientes hospitala-
rios y ambulatorios. Se requiere, pues, que la programacion
docente tenga en cuenta los métodos que se deben emplearen el
cuidado de los enfermos que se utilizan para la ensefanza.

RAUL PAREDES MANRIQUE MD.
Ex-Decano y Profesor Honorario. Facultad de Medicina,
Universidad Nacional de Colombia.
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IN MEMORIAM

Milton Argiiello Jiménez (1935-1994)

La vida no es mds que un viaje hacia la
muerte. Vidaeterna posee solamente el que
no ha existido. Uno por uno todos somos
mortales, juntos somos eternos. Aquel que
ti creesque ha muertonohahechomasque
adelantarse en el camino. No muere el
hombre si su muerte vive. Y el Eclesiastés
nos dice: “...el nimero de los dias del
hombre, cuando mucho, esde 100 afios, que
son como una gota de las aguas del mar y
como un granito de arena; tan corto son los
anos a la luz del dia de la eternidad. Todas las cosas tienen su
tiempo y todo lo que hay debajo del cielo pasa en el tiempo que
se ha prescrito... Hay tiempo de nacer y tiempo de morir, tiempo
de plantar y tiempo de arrancar lo que se plant6... No temas la
sentenciade lamuerte. Acuérdate loque fueantesdetiy deloque
ha de venir después de ti...”

Conoci a Milton Argiiello en los afios de residencia. Desde
entonces surgié una entrafiable amistad que durdé hasta su
desaparicién. Mds que por la dimensién de su obra, Milton
sobresale enlamedicinanacional porsu consagracién, profundidad
y obsesién por adquirir, cada vez mds, los conocimientos y
adelantos técnicos que fueron surgiendo en su especialidad -la
gastroenterologia-, unade las ramas médicas que mis avances ha
logradoen losltimos decenios. Pocos médicos comoél, trabajaron
enestamateriacon tanto denuedo y conviccion, con tanta pasion
y entrega, con tanto arte y lustre. Su devocidn por la profesién y
educacion médica lo condujo al establecimiento de un elevado
nivel y unasendaimborrable, noséloen el entorno de suquerido
Hospital San Juan de Dios y Facultad de Medicina de la
Universidad Nacional, sino también en la Escuela Colombiana
de Medicina y en el ambito nacional.

Un acontecimiento contribuy6 notoriamente a definir un aporte
importante al desarrollode la gastroenterologiaen la Facultad de
Medicinade la Universidad Nacional, y fue aquel que le permiti6
la creacion, junto con Jaime Campos, Ciro Montoya, Oscar
Gutiérrez y otros, de la Unidad de esta especialidad en 1967,
habiéndole tocadoel honor de ser su primer jefe. Este esfuerzose
le debe reconocer a quien ahora abandona el mundo de los vivos
y entra en la historia eterna de la gloria de una especialidad que
tuvo en €l a uno de sus mas eximios exponentes. Tal vezno se le
haya valorado en su verdadera dimension, pero su recuerdo
crecerd dia por dia, después de que con los pasos de los
acontecimientosque significael trascurrirdel tiempo, se sedimente
la verdadera magnitud de su acontecer por nuestros claustros.

Sudisciplinacientificay su vocaciéndocente lollevaronaescalar

las mds altas posiciones en el Alma Mater y las sociedades
cientificas. Seinicié comoinstructorde medicinainternaen 1979
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ycomomaestrouniversitarioen 1986. Fue elegidorepresentante
delosexalumnosal Consejo Directivode laFacultad de Medicina
de la Universidad Nacional en 1975. Fue director asociado de la
Revistade laFacultadde Medicinade 1970a 1973.EnlaEscuela
Colombiana de Medicina ocupé la presidencia del Consejo
Directivo en 1985, 1986 y 1989. Fue presidente del claustro, en
1986, 1987 y 1988 y profesor emérito en 1991. En 1975 fue
designado Presidente de la Sociedad Colombiana de Endoscopia
Digestiva.

Fue un hombre silencioso, cordial, parco en palabras. En forma
magistral combiné su amor por el estudio con su aficion por
escribir y publicar sus trabajos de investigacién. En medicina,
como en muchas otras formas de la actividad humana, las
interrelaciones del drea afectiva siempre operan con mayor vigor
hacia determinadas tendencias. De ahi su vocacién por divulgar
sus experiencias. Escritor prolifico, fruto de ello son numerosas
publicaciones tantoenrevistas nacionales comoextranjeras. Las
paginas de la Revista Francesa de Gastroenterologia, el Acta de
Gastroenterologia de Bélgica y el Journal de Medicina Nuclear,
albergan muchasde las investigaciones que en gastroenterologia
llevé a cabo cuando cursé sus estudios en la Universidad de
Bruselas. En su ahinco por adquirir cada dia méds conocimientos
participé también en cursos de gastroenterologia dictados en
Londres y Copenhague.

Fue merecedor de muchos premios otorgados por asociaciones
cientificas y prestigiosas entidades. Enalgiinlugarde su biblioteca
deben permanecer como testigos elocuentes los silenciosos
pergaminos que atestiguan su digrfa estimacion. Allf estén: el
premio “Sociedades Cientificas”,’el “José Antonio Jicome
Valderrama”, el “Gustavo Montejo”, el “Charles Debray” y
muchosmas. Perteneciéa muchas sociedades cientificas: miembro
correspondiente de la Academia Nacional de Medicina, miembro
de nimero de la Sociedad Colombiana de Gastroenterologia,
miembro fundador de la Sociedad Colombiana en Endoscopia
Digestivay miembrode la Sociedad Colombianade Hepatologia.

No lo mat6 el desgaste de la vida, sino el incierto impredecir de
una fulminante enfermedad, que se llevé con ella, a una
personalidad enamorada del estudio, fandtica de la docencia,
celosa de su especialidad, preocupada por la constante
investigacion y deseos progresistas. Hoy, desde el inmenso
universo de la eternidad, observaré el respeto, laadmiracién y el
recuerdoimperecedero con que el mundo de sus amigos, colegas
y discipulos lo despiden y el dolor tangible de su ausencia en el
ambito cientifico nacional.

JAIME A. DE LA HOZ MD.
Profesor Asociado. Departamento de Cirugia. Facultad de
Medicina, Universidad Nacional de Colombia.
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Caracteristicas del hiperinsulinismo en la enfermedad coronaria

+ Oscar Manuel Alba Mendoza MD. Docente Adscrito, Facultad de Medicina.
Universidad Nacional de Colombia. Clinica San Pedro Claver - ISS

+ Juan José Navia MD. Director Cientificoy Alberto Calle MD. Departamento Médico.
Clinica Shaio. Santafé de Bogota, D. C.

El sindrome de resistencia a la insulina - hiperinsulinemia (IRS) ha sido descrito como predictor importante de enfermedad coronaria
(EC) cuya morbi-mortalidad ocupa el primer lugar en Colombia (30% de las muertes). Se realizé un estudio para caracterizar y definir
el hiperinsulinismo con respecto ala EC, desde el punto de vista de discriminacién diagnéstica adecuada; buscando ofrecer informacion
util como posible comiin denominador de diversas anomalias metabélicas involucradas como factores de riesgo cardiovascular. Se
estudiaron 89 sujetos de unoy otrosexo con EC documentada angiograficamente (obstrucciéon>70%), sin: diabetes mellitus noinsulino
dependiente (DMNID), hiperlipidemias secundarias; enfermedades y medicamentos que interfieran el metabolismo lipidico. Se
estudiaron 74 sujetos sanos con tolerancia al ejercicio y electrocardiogramas (EKG ‘s) normales; algunos con angiografia normal; que
sirvieron como grupo control y que reunieron las mismas caracteristicas de edad y sexo de los pacientes con EC. Se recogi6 informacién
sobre variables demogrificas; historia clinica y familiar; examen fisico; variables antropométricas; presion arterial (PA); perfil
lipidico; acido iirico y glicemia e insulinemias basales y post-carga oral de 75 gr de glucosa a los 30, 60 y 120 minutos. Se definié la
hiperinsulinemia como un valor mayor de 40 uUI/ mL; acorde con el punto de corte con mas alta sensibilidad (83%) y especificidad
(86%) en una curva de las caracteristicas operativas del receptor (curva ROC) para valores de insulina de dos horas postcarga oral
de glucosa. El promedio de edad fue 51 + 9 (SD) (desviacién estandar) con intervalo de 32 a 74 aiios; 74 % fueron hombres. Se muestran
los valores promedios (£SEM) de las distintas variables de los sujetos normoinsulinémicos vs. hiperinsulinémicos con su respectiva
significancia estadistica, después de ajuste por edad, sexo e indice de masa corporal (IMC). El grado de respuesta insulinica fue mayor
en sujetos con antecedentes familiares de DMNID. Se muestra una razén de probabilidades para EC de los diferentes rangos de valores
de insulinemia dos horas postcarga; un nivel superior a 150 uUL/mL, sélo se observé en los sujetos con EC. Concluimos que la
hiperinsulinemia se mostré como un comiin denominador de diversas anomalias metabélicas tales como un incremento dela glicemia
a una carga oral de glucosa; un aumento de triglicéridos plasmaticos; una disminucién de niveles del colesterol HDL y una mayor
adiposidad de tipo central y que son consideradas factores de riesgo para EC; conocidas como sindrome X; jugando quiza un rol
etioldgico importante. Estos datos nos ayudaran para futuros estudios sobre la naturaleza intrinseca de estas relaciones; asi como para

el desarrollo de programas de diagnéstico temprano y prevencion.

INTRODUCCION Se conoce desde tiempo atréds, una evidencia epidemioldgica

importante de la hiperinsulinemia per se, como predictor de
La resistencia a la insulina estd asociada a un conjunto de riesgo coronario (5, 6). En dichos estudios no se precisa desde
anormalidades metabdlicas descritas inicialmente por Reaven, unpuntode vistadediscriminacion diagnésticalahiperinsulinemia
conocidas como sindrome X (1); las cuales juegan un papel (en su relacion directa con enfermedad coronaria), parimetro
importante en la génesis de laenfermedad coronaria (EC) por ser sobre el cual se puedan determinar diferencias entre las clases de
reconocidas como factores de riesgo. Este sindrome incluye una anormalidades metabdlicas a evaluar.

resistencia a la insulina que a nivel experimental se pone en
evidencia a través de “clampeos” de glucosa con insulina, los Porotraparte, existen estudios realizados en sujetos normales, sin

cuales nos aportan datos sobre la captacion celular de glucosa(2); intolerancia a carbohidratos o diabetes mellitus no insulino
una hiperinsulinemia, reflejo de la anterior (3); intolerancia a dependiente (DMNID), que relacionan la hiperinsulinemia con
carbohidratos; altos niveles de los VLDL-trigliceridos ~ anormalidades metabélicas reconocidas como factores de riesgo
(lipoproteinas de muy baja densidad); bajos niveles del HDL-  para EC (7).

colesterol (lipoproteinas de alta densidad): e hipertension. Estu-

diosulteriores, han adicionadolaadiposidad de tipocentralcomo ~ Noshemos propuestoentonces estudiarlahiperinsulinemiabajo
una caracteristica mds de este sindrome (4). dosaspectos: definirlacuantitativamente, desde un puntode vista
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de discriminacién diagndstica, en su relacién directa con EC
evidenciadacon angiografia; y conel parimetro anterior estable-
cer comparaciones entre anormalidades metabdlicas y de otros
tipos, que sabemos son reconocidos factores de riesgo para EC;
asumiendo la hipétesis de que la presencia de hiperinsulinemia
establece diferencias importantes en dichas anormalidades
metabdlicas por ser el comin denominador de las mismas.

MATERIALES Y METODOS

« . Pacientes: de un total de 212 pacientes estudiados: se
incluyeron para el andlisis 163 sujetos; de los cuales 89
tenian EC y 74 eran sanos que sirvieron de grupo control.
Los sujetos casos incluidos podian tener cualquier cifra
tensional o cualquier indice de masa corporal; pero su
diagndstico de EC se hacia por primera vez (casos nuevos
incidentes), mediante angiografia coronaria (obstruccién
mayor del 70% de cualquiera de los principales vasos
coronarios). Ademds otros criterios de inclusion fueron una
curva de tolerancia a la glucosa normal; que no recibieran
medicacién hipolipemiante ni estuvieran medicados con
betabloqueadores, diuréticos, anticonceptivos orales o
corticoides; ni tuvieran hiperlipidemias de tipo secundario.
Fueron criterios de exclusion la presenciade DMNID y el
consumo de medicamentos que alteraran el metabolismo
lipidico. La totalidad de estos sujetos fueron evaluados en
la Clinica Shaio, centro especializado en afecciones
cardiovasculares a la cual acuden pacientes de los diversos
servicios de seguridad social colombiana.

Se estudiaron también un total de 74 sujetos, por lo demés
sanos, con curva normal de tolerancia a la glucosa, los
cuales norecibian ningunaclase de medicamentos, nitenian
transtorno lipidico conocido que sirvieron como grupo
control de los sujetos con EC, reuniendo las mismas carac-
teristicas de edad y sexo. Estos pacientes fueron tomados de
la consulta externa institucional de la seguridad social,
quienes en su mayoria acudian para una valoracién
prequirtirgica o un chequeo médico general. También
fueron tomados como controles sujetos que tuvieran
angiografia coronaria normal, solicitada por sospecha de
EC.El periodode recoleccién de la muestra fue de septiem-
bre de 1991 hasta diciembre de 1992.

* Variables: Atodos los sujetos se les aplic unaencuestaen
donde quedaron consignados datos de variables demogra-
ficas, profesion, nivel de estudios y nivel salarial. Antece-
dentesclinicos personales y familiares (hipertensin arterial,
DMNID, EC, accidente cerebrovascular, entre otros).
Antecedentes farmacolégicos y tabaquismo (expresadoen
paquetes/aiio). Anamnesis con énfasis en sintomatologia
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cardiopulmonar (precordalgias, tolerancia al ejercicio).
Ademds una encuesta que permite categorizar el nivel de
actividad fisica tanto en condiciones ocupacionales como
recreativas (8).

Examen fisico general con toma de tensién arterial; datos
antropométricos, (peso en Kg, talla en metros e indice de
masa corporal-IMC-/(kg/m ); pliegues subescapular y
tricipital en milimetros usando adipémetro y medidas de
cintura y cadera en centimetros.

Latotalidad de los casos tuvieron angiogratia, al igual que
electrocardiogramay pruebade esfuerzo. Sélo 15 delos 74
sujetos control tuvieron angiografia; pero en su totalidad,
ademads de la anamnesis y el examen fisico; un electrocar-
diograma, radiografia de térax y tolerancia normal al
ejercicio (de por lo menos cuatro mets), evidenciada en
algunos con prueba de esfuerzo.

A todos los sujetos se les determind, luego de un ayuno de
12 horas, la glicemia e insulinemia basales y alos 30, 60 y
120 minutos post-carga oral de 75 gramos de glucosa;
colesterol total (CT), colesterol-HDL, triglicéridos (TGL)
y écido drico. El colesterol-LDL (lipoproteinas de baja
densidad) se estimé de maneraindirectaconel cilculodela
formulade Friedewald: LDL=CT-[HDL +(TGL/5)].La
glicemia, los lipidos y el dcido tirico se determinaron con
métodos colorimétricos convencionales en un
autoanalizador, con pruebas comerciales. Las insulinemias
se determinaron a través de radioinmunoandlisis en un
contador gamma, con pruebas disponibles comercialmente
(Diagnostic Products Corporation, Los Angeles CA), con
un coeficiente de variacion interensayo del 8%.

Analisis estadistico. Los datos obtenidos se consignaron
en una base de datos previamente establecida para tal fin.
Paradefinirlahiperinsulinemia, desde un punto de vistade
discriminacion diagndstica, se analizaron curvas de las
caracteristicas operativas del receptor (ROC), para los
niveles deinsulinemiatantoencondiciones basales como a
los 30, 60 y 120 minutos post-carga oral de glucosa; segiin
las normas establecidas (9, 10). En el disefio de este tipode
curvas se grafican diferentes valores numéricos de una
prueba deseada como diagndstica (en nuestro caso valores
deinsulinacirculantes) consucorrespondiente sensibilidad
y especificidad. El valor que represente la mds alta sensibi-
lidad y especificidad (el “‘puntode corte™), es el que mejor
permite discriminar un diagnéstico determinado (en nues-
tro caso normoinsulinemia o hiperinsulinemia). De las
diferentes curvas ROC de insulinemia analizadas (a los 0,
30,60y 120 minutos, datos no mostrados); laque nos define
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el valor con el punto de corte de més alta sensibilidad y
especificidad, es la obtenida a los 120 minutos. Segtin se
puede apreciaren la Tabla 1 y observaren la Figura 1; este
valor corresponde al de 40 uUI/ mL., con una sensibilidad
de 83% y especificidad del 86%. Valoresiguales o mayores
a éste definen la hiperinsulinemia.
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Se emple6 un andlisis de la varianza (ANOVA) para
comparar los valores promedios de variables medidas y de
la covarianza (ANCOVA) después de ajustarse por edad,
sexoe IMC (10, 11), entre sujetos con y sin EC; asi como
paralas variables en sujetos con hiperinsulinemia (es decir
valores mayores a 40uUl/mL alas dos horas postcarga oral

de 75 gramos de glucosa) y sin ella. De la misma forma se
utilizé paracomparar valores promediode insulinemiaalas
dos horas postcargaen las personas acorde asuantecedentes

l'abla 1. Sensibilidad y especificidad de valores de insulinemia dos horas
wstcargaoral de glucosa, conrespectoala presencia de enfermedad coronaria.

clinicos familiares (DMNID), hipertension arterial (HTA),
lNSz%lﬂixlA SENS;’(;;)IUDAD ERE E(%FIC[DAD EC o ninguno y acorde a grupos de edad por décadas. Un
/0 . - . . .
Dos horas post-carga valor p<0.05 fue considerado estadisticamente significati-
oral de glucosa VO.
6 100 4 : o -
10 100 12 Se empled un andlisis de correlacién para establecer el
15 97 28 grado de asociacién entre algunas variables continuas de
;-57- g; 22 interés (10); por ejemplo niveles de insulinemia a las dos
28 87 7 horas.: postcarga resgecto atl area bajo lla curva total de
35 86 82 insulinaobtenidasegiinel método trapezoidal (12) y que son
40 83 86 la sumatoriade las dreas 0-30 minutos, 30-60 minutos y 60-
45 76 91 .
o o 93 120 minutos.
60 65 94
75 65 94 Finalmente se estimé una razén de probabilidades (9) para
s 40 b intervalosde valores de insulinemiaalas dos horas postcarga
130 29 100 . :
ensujetoscon EC osinella. Los datos fueron procesados en

el paquete estadistico STATGRAPHICS version 5 (13).

CURVA RO.C. DE INSULINEMIA EN E. CORONARIA

(2hs POST-CARGA ORAL DE 75 gm DE GLUCOSA) RESULTADOS
'OOL /,._——-:—-"T s | | No existieron diferencias apreciables entre el nivel personal de
15 |

/ - ingresos; el tipo de actividad fisica tanto ocupacional como
"’“‘? e = recreacional; nilas zonas de origen y procedencia (region central
el — andina colombiana) de los casos y los controles (datos no
e 1 mostrados).

8 T

Los valores promedios £ SEM (error estindar de la media), con
los intervalos de confianza (95%) de las variables clinicas,
antropométricas y bioquimicas tanto de los sujetos con enferme-
1 dad coronaria (n=89) como de los controles (n=74) después de
ajuste poredad, sexoe IMC; consurespectivo valorp, se aprecian
enlaTabla2. Los valores promedios = SEM: tanto no ajustados,
como ajustados por edad, sexo, e IMC:; de las variables clinicas,
antropométricas y bioquimicas en los sujetos clasificados acorde
a la presencia de insulinemia alta (n=79) o insulinemia baja
(n=84), con su respectivo valor p; definida segiin se comentd
anteriormente, se muestran en la Tabla 3. El intervalo de edad
estuvo entre 32 y 74 afios; con un promedio de 51.2 afios £ 9.7
(SD) (desviacion estandar).

H
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a

0 20 40 60 80 100
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igura 1. Curva ROC para los niveles de insulina dos horas posi-carga ora
le 75 g de glucosa, respecto a la enfermedad coronaria. El valor de 40 uUl/
1L corresponde al mejor punto de corte.

Elgradode tabaquismo fue notablemente mayorenlos sujetos con
enfermedad coronaria, tendencia que se mantuvo igualmente en
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sujetos con hiperinsulinemia, inclusive después del ajuste por
sexo, edad, e IMC (Tablas 2 y 3).

Nohubodiferencias en los niveles de tensién arterial en ninguno
de los grupos y es de destacarque la gran mayoria de sujetos eran

normotensos.

El promedio del IMC para todos los sujetos (n=163) fue 23.7+
29Kg/m.

Las medidas antropométricas indicadoras de depésitode grasade
tipo central (es decir pliegue subescapular y medida de cintura)
fueron notablemente mayores y en particular el pliegue

Tabla 2. Variables clinicas, antropométricas y biogquimicas, en sujetos con y sin enfermedad coronaria.

CORONARIOS C.1(95%) SANOS C.L (95%) P

n 89 74

Edad (afios) * 51+ 1.1 (49 - 53) 51+1,1 (49 - 53) 0.94
Tabaquismo (paquete/ano) 16+ 1,7 (12,8-198) 3+19 02-74) 0.0000
TAsistolica(mm/hg) 119+ 1,7 (115-122) 117+ 1,9 (113-121) 0.57
TAdiastolica(mm/hg) T7+1,2 (75 - 80) Ta 13 (73-78) 0.25
IMC (Kg/m2) ** 24+03 (24 - 25) 23403 (22-24) 0.0001
Pliegue subescapular (mm) 19+ 0,6 (18-20) 15+0.7 (14-17) 0.0002
Pliegue tricipital (mm) 13405 (12-14) 12+05 (11-13) 0.18
Cintura(cm) 88 +0.8 (86 - 89) 86 +0.9 (84 - 88) 0.14
Cadera(cm) 95+0,7 (94 -97) 93 +0.8 (92 -95) 0.07
Glicemiabasal (mg/dL) 94+13 (92-97) 86+ 1.4 (83 -88) 0.0000
Glicemia 1/2 h (mg/dL) 150+ 3 (143 - 156) 118 +4 (110-125) 0.0000
Glicemia lh(mg/dL) 155 +4 (147 - 164) 106 + 4 (97-115) 0.0000
Glicemia 2h (mg/dL) 125433 (119-132) 87+3,6 (80-95) 0.0000
Insulinemiabasal (uUIl/mL) 94+0,5 (8,4-104) 57405 (4,6-6,8) 0.0000
Insulinemia 1/2h (uUI/mL) 76 +4.4 (68 - 85) 49 +48 (39 - 58) 0.0001
Insulinemia 1h (uUl/mL) 102 +5,7 91-114) 51+6,3 (38-63) 0.0000
Insulinemia 2h (uUL/mL) 103 + 6.4 (90 - 116) 33+70 (19-47) 0.0000
Colesterol total (mg/dL) 236 +5.3 (225-247) 216 +59 (204 - 228) 0.01
Colesterol HDL (mg/dL) 40+1.2 (38-43) 48413 (46 - 51) 0.0001
Colesterol LDL (mg/dL) 164 + 8.4 (147 - 181) 137 +9,3 (120 - 156) 0.04
Triglicéridos (mg/dL) 213 £ 13,7 (187 - 241) 147 + 15 (119-178) 0.002
Acidorico(mg/dL) 6,0+ 0,1 (5,7-6,3) 55+0,1 (5,2-5.8) 0.02

Valores promedio (+ SEM), con sus respectivos intervalos de confindencia (C.1. 95%); ajustados por edad, sexo e IMC.
* Ajustado por sexo e IMC.
** Ajustado por edad y sexo.

Tabla 3. Variables clinicas, antropométricas v bioquimicas (+ SEM), en sujetos con o sin hiperinsulinemia.

NO AJUSTADO AJUSTADO POR EDAD, SEXO E IMC.
Insulina baja Insulina alta P Insulina baja Insulina alta P

n 79 84 79 84
Edad (afos) * 51+ 1 51+1 0.99 516+1.1 509 +1 0.66
Tabaquismo (pag./aio) 65+19 143419 0.005 6.6+19 142419 0.007
TAsistolica(mm/hg) 118+ 1.9 118 +1.9 0.75 119+ 1.8 117 +1.8 0.50
TA diastélica(mm/hg) 75+12 78+1.2 0.14 76+ 1.2 77+1.2 0.71
IMC (kg/m?) ** 22403 24403 0.0001 23+0.31 24 +0.3 0.0001
Pliegue subescapular (mm) 15+ 0.7 20+0.7 0.0000 16 +0.6 19+0.6 0.002
Pliegue tricipital (mm) 12406 13+06 0.07 12405 13+05 ° 0.58
Cintura (cm) 84+ 1.1 90+ 1.1 0.0002 86+ 0.8 89+0.8 0.03
Cadera(cm) 93 +0.9 97+0.9 0.001 94+0.8 95+0.8 0.23
Glicemiabasal (mg/dL) 85+1.3 95+ 13 0.0000 86+ 14 94+1.3 0.0000
Glicemia 1/2 h (mg/dL) 119 +4 151 +3 0.0000 121 + 4 149 + 4 0.0000
Glicemia 1h(mg/dL) 105 +4 159 +4 0.0000 107 +4 157 +4 0.0000
Glicemia 2h (mg/dL) 84 +3.5 131 +34 0.0000 86+ 3.3 129 +3.2 0.0000
Colesterol total (mg/dL) 220+5.7 233155 0.09 223458 231+5.6 0.34
Colesterol HDL (mg/dL) 47+ 1.3 41+1.3 0.002 47+ 14 42+1.3 0.004
Colesterol LDL (mg/dL) 144 + 8.8 160 + 8.5 0.19 144 +9 160 + 8 0.22
Triglicéridos (mg/dL) 154 + 14 212+ 14 0.004 160 + 14 206 + 14 0.03
Acidotrico(mg/dL) 55+0.1 6.0+ 0.1 0.07 5.6+0.1 59+0.1 0.16

* Ajustado por sexo e IMC.
** Ajustado por edad y sexo.
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subescapular; en los sujetos hiperinsulinémicos incluso después
de ajuste por edad, sexo e IMC; ademés el grado de correlacion
entre lainsulinados horas postcargay el pliegue subescapular fue
importante (r=0.46, p = 0.00000, datos no mostrados). En los
sujetos con EC, sélo se evidenciaron valores mds altos en el
pliegue subescapular.

No se encontraron diferencias en las medidas antropométricas
indicadoras de un depdsito de grasa de tipo periférico; es decir
pliegue tricipital y medida de cadera, ni en pacientes coronarios
nitampoco hiperinsulinémicos.

Pese aque unode los criterios de inclusion para todos los sujetos,
fueelnotenerunacurvadetoleranciaalaglucosacompatible con
DMNID acorde alos criterios universalmente aceptados (14); se
encontraron diferencias en los valores de la curva de glicemia
basales y a los 30, 60 y 120 minutos postcarga oral de glucosa;
siendo estos notoriamente mas altos tantoen los pacientes con EC
como en los hiperinsulinémicos, como se aprecia en la Figura 2,
inclusive después de ajuste por sexo, edad e IMC.

INSULINEMIA Y RESPUESTA GLICEMICA AUNA CARGA
DE 735 gm DE GLUCOSA"

s

~

g

2 20
0 INSULINA ALTA
6LIC O' <" INSULINA BAJA
sefiwset  GLIC 30'

awie s GLIC 80 suic !59.

TIEMPO DE LA CURVA

# ANCOVA con gjuste por edad, sei0 o IMC
P=0.0000 para todos los tiempos

Figura 2. Respuesta glicémica de los sujetos segiin grado de insulinemia. Los
sujetos con hiperinsulinemia (niveles mayores a 40 uUl/mL, post-carga oral
de 75 g de glucosa) presentan una respuesta glicémica mucho mayor (valor
promedio + SEM). Se empleé un andlisis de la covarianza (ANCOVA), con
ajuste de edad, sexo e IMC; p=0.0000 para todos los tiempos de la curva.

Los valores de la curva de insulinemia basales y alos 30,60y
120 minutos postcarga oral de 75 gramos de glucosa fueron mas
altos en los personas con EC y de manera especial el valor de
insulina a las dos horas postcarga (Tabla 2).

Segtin se apreciaen la Figura 3, los sujetos que tenfan anteceden-
tes familiares de DMNID, presentaron de manera importante
valores mds altos de insulina a las dos horas postcarga oral de
glucosa con respecto a los que tenfan antecedentes familiares de
HTA, EC o ninguno; después de ajuste por edad, sexo e IMC.

EnlaFigura4 apreciamos un gradode correlacion muy importan-
te (r=0.83, p =0.00000); con un coeficiente de determinacion,
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1%, del 70 % entre el valor de insulinemia a las dos horas
postcarga oral de 75 gramos de glucosa con respecto a la
sumatoria de las dreas bajo la curva de insulina 0-30 minutos,
30-60 minutos y 60-120 minutos; obtenidas a través del método
trapezoidal con valores expresados en LUl / mL / hora.

Seencontraron diferencias enlos valores de lipidos plasmaticos,
convalores mas altos de triglicéridos, colesterol total y colesterol
LDL y mads bajos de colesterol HDL, en los pacientes con
enfermedad coronaria; con lasdiferencias marcadas del colesterol
HDL y lostriglicéridos (Tabla2). Estas dos variables estuvieron
inversamente correlacionadas para la totalidad de los sujetos (r
=-0.39, p=0.00000, datos no mostrados) y ademds fueron la
linicas que se mantuvieron con valores diferentes en los sujetos
hiperinsulinémicos, incluso después de ajuste por edad, sexo e
IMC (Tabla 3, Figura 5). Igualmente fue importante el grado de
correlacion entre la insulinemia de dos horas postcarga y la
relacién colesterol total/colesterol HDL (r=0.40, p=0.00000)
al igual que con el nivel de triglicéridos (r=0.40, p=0.00000,
datos no mostrados).

Los niveles de acido drico fueron ligeramente distintos en los
pacientes con enfermedad coronaria. No hubo diferencia de la
uricemia en los sujetos hiperinsulinémicos al ajustar por edad,
sexo e IMC.

No se encontraron diferencias en los valores promedio de
insulinemiade dos horas postcarga, paralosdiferentes rangos de
edad, por décadas, tanto en los pacientes con EC como en los
sujetos sanos (datos no mostrados).

Finalmente, la Tabla 4 muestra la razén de probabilidades para
ECdeladistribucionde los valores de insulinemia alas dos horas
postcarga oral de glucosa: como una forma de resumir la
informacion contenida de sus resultados adiferentes niveles. En

INSULINEMIA Y ANTECEDENTE FAMILIAR"
1201 A G
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(42-82C1 8% AT B %) (r3-124 C192%) 23-09 0 %)
ANTECEDENTE FAMILIAR
# ANCOVA, con gjuste por sdad, sexc 8 (MC

Figura 3. Insulinemia (promedio + SEM) de dos horas post-carga de 75
gramos de glucosa para los sujetos segiin tipo de antecedente familiar. Se
aprecia como sujetos con antecedente familiar de DMNID presentan los mds
altos promedios (ANCOVA con ajuste para edad, sexo e IMC, F=3.7, p=0.01 ).
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Figura 4. Grdfica del andlisis de correlacion de los valores de insulinemia de
dos horas post-carga oral de 75 g de glucosa y la sumatoria del drea total bajo
la curva de insulina obtenida con el método trapezoidal. Se aprecia un
importante coeficiente de determinacion (r2) del 70%.

ellaapreciamos comonivelesentre61a80uUl/mL, 81 a 100uUl/
mL y 101 a 150 uUl/mL; aumentan la probabilidad de EC en 4,
10y 12 veces respectivamente. Valores por encima de 150 uUl/
mL, solamente se observaron en pacientes con EC y serian
diagndsticos de EC.

Tabla 4. Distribucion de valores para la insulinemia dos horas, en sujetos con
enfermedad coronaria y normales; con el cdlculo de la razon de probabilida-
des*.

DISCUSION

La existencia de un sindrome asociado con resistencia a lu
insulina a nivel celular periférico, con la subsecuentc
hiperinsulinemia; se ha implicado como responsable en el desa
rollo de EC (1). Esta hipétesis podria explicar por qué I
hiperinsulinemia ha demostrado ser un predictor independientc
para EC (5, 15) y DMNID (16) en estudios prospectivos.

Por otra parte, se hademostrado previamente que en personas no
diabéticas, existe una correlacion significante entre la respuest:

plasmatica de insulina a una carga oral de glucosa con I.
resistencia celular periférica a la accién de la insulina (3). E:

consecuencia, parece razonable pensar que personas co

hiperinsulinemia sean también insulino-resistentes. Las alta

concentraciones de insulina podrian serel comtin denominadord:

anormalidades potencialmente aterogénicas que bien podriai

determinar un riesgo substancial de enfermedad a través de un

accion sinergistica.

Porlosresultados presentados, este estudio soportariala hipotesi
de que la hiperinsulinemia podria tener un papel o estari
asociado con diversos factores de riesgo para EC.

INSULINEMIA Y VARIABLES METABOLICAS

INSULINA BAJA
20017 | [ WSULINA ALTA*

{mg/dL)

100+

# (Mayor 40 oUl/mi, dos horos pomt -corge)

INSULINEMIA 2h | CORONARIOS | NORMALES RAZON DE

(uUl/mL) n(%) n (%) PROBABI-

LIDAD
menorde 10 | - 9(12.1) —
11-20 4(4.4) 29 (39.1) 0,11
21-40 11(12.3) 26 (35.1) 0,35
41-60 16 (17.9) 6(8.1) 2,12
61-80 10(11.2) 227 4,14
81-100 12 (13.4) 1(1.3) 10,30
101-150 14 (17.7) 1(1.3) 12,07
151-200 10(11.2) EEE ==
mayor de 200 12(134) - e
89 (100) 74 (100)

# La razon de probabilidad expresa cudntas veces es mds probable la
enfermedad, segiin el rango de valores dados. Segiin se observa en la tabla,
valores de insulinemia a las dos horas post-carga de 61 a 80 uUl/mL; de 81
a 100y 101 a 150, aumentan el riesgo para EC 4, 10y 12 veces, respectiva-
mente. Valores por encima de 151 uUl/mL no se observaron en sujetos
normales v por tanto serian diagndsticos de enfermedad coronaria.
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Figura 5. Variables metabdlicas (promedio + SEM) segin grado d
insulinemia. Los sujetos con hiperinsulinemia presentaron valores mds allc
de glicemias v triglicéridos, asi como niveles mds bajos del colesterol-HD
(ANCOVA, con ajuste para edad, sexo e IMC; p < 0,05 para cada una de lo
variables).

Hemos caracterizado en primer lugar el concepto d:
hiperinsulinemia, con un criterio apropiado de discriminacio:
diagnostica para EC, en un grupo de sujetos no diabéticos
provenientes de la regién centro-andina colombiana .

Alcompararse los sujetos con o sin hiperinsulinemia, después d
ajuste poredad, sexoe IMC; lleg6 aserevidente cémolos sujeto
hiperinsulinémicos tenfan asociado y marcadamente distintos 10
valores de lacurvade glicemia postcargaoral de glucosa; nivele
mdsbajos del colesterol HDL, con niveles mas altos de triglicérido
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nlasmdticos; cambios que estdn descritos con un riesgo aumen-
.1do de enfermedad coronaria (17 - 19).

os triglicéridos plasmaticos y el HDL colesterol estuvieron
versamente correlacionados, al igual que hubo una buena
syrrelacion entre el grado de hiperinsulinemia y la relacion
lesterol total/colesterol HDL: esta combinacion de cambios
arece estar firmemente relacionada con EC (20). Existe eviden-

. ade c6mo a mayor concentracion de insulina en plasma, es
ayor la tasa catabélica fraccional del colesterol HDL y por

( Hnsiguiente menores sus valores circulantes (21). En conse-
iencia, este estudio confirmaria la considerable evidencia de
ieunincrementoenlaconcentraciénde triglicéridos plasmaticos
una disminucion del colesterol HDL circulante serian los
sultados esperados de una resistencia a la insulina e
perinsulinemia.

:se a que las altas cifras tensionales forman parte del denomi-
idosindrome X, nuestroestudio noencontro diferenciasenesta
wriable ni en sujetos con EC ni en sujetos hiperinsulinémicos;
'nque hay que mencionar que esta relacion de resistencia a la
sulina con respecto a la hipertension es la menos bien caracte-
rada y reconocida, respecto de los otros criterios.

1s medidas indicadoras de adiposidad de tipo central (pliegue
« bescapular y medida de cintura), respecto de las medidas de
liposidad de tipo periférico; fueron las inicas que se mantuvie-
i n definidamente distintas, con valores mas altos en sujetos
| perinsulinémicos, despuésdel ajuste poredad, sexoe IMC. Este
| wrdmetro segun algunos debe anadirse a la definicién del
idrome X (4), concepto que estaria apoyando el presente
tudio; ademas, también se ha descrito como factor de riesgo
ra EC (22).

I interesante lo encontrado a nivel de habitos de tabaquismo,

¢ ya medida fue mayor en sujetos con hiperinsulinemia y que

« zinalgunos podria afectarel gradode resistencia ala insulina,
nque no existen hasta el momento estudios terminados que
nfirmen este aspecto.

! nalmente llamativo resulté el comportamiento del nivel de
i1 sulinemia conel antecedente familiarde DMNID, respecto del
¢ 'HTA, EC o ninguno. Existen estudios prospectivos recientes
(-6) a este respecto que evidencian como los altos niveles de
I sulina son predictores y juegan un papel de causalidad para la
& aricién de DMNID, lo cual se corresponderia con nuestros
¢ itos,

F nalmente, dada suimportancia, hemos querido expresar como
Uia razon de probabilidades para EC la distribucion de valores
por niveles de la insulinemia de dos horas postcarga oral de
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glucosa, con el objeto de mostrar una informacién més ampliae
ir mas alld de un simple y encasillador punto de corte para esta
prueba bioquimica-hormonal de laboratorio. Del mismo modo
subrayamos que el valor de insulinaalas dos horas postcarganos
da una idea muy cercana al valor total de la respuesta insulinica
puesto que hubo un alto grado de correlacion entre estas dos
variables.

En conclusién, nuestro estudio fue disefiado para caracterizar
primero que todo el hiperinsulinismo (definido en nuestro caso
porlahiperinsulinemia) conla EC en sujetos no diabéticos y con
este pardmetro tratar de verificar la hipdtesis, por primera vez en
nuestro medio, que mencionaeste factor como comindenomina-
dor a una serie de alteraciones metabdlicas reconocidas como
factores de riesgo cardiovasculares .

Nuestrosresultados han confirmadola presenciade unincremen-
to en la respuesta de glicemia a una carga de glucosa oral; una
elevacion de la concentracion de triglicéridos plasmaticos; una
reduccion de los niveles circulantes del colesterol HDL y una
mayor distribucion en la adiposidad de tipo central en sujetos
hiperinsulinémicos; siendo independientes de posibles variables
deconfusion. Ademads, estos cambios fueron correlacionados de
manera importante con la magnitud de la respuesta insulinica.

Todo lo anterior brindaria soporte a nuestra hipétesis inicial de
estudio y provee una base de datos que nos permitiria especular
que la insulino-resistencia y la hiperinsulinemia concomitante
tienen un papel central e igualmente un rol etioldgico para los
procesos de aterosclerosis en general y para la EC en particular;
generandoeldesarrollode unaserie de eventos que se iniciancon
lahiperinsulinemia misma (producida por factores nutricionales
tal como una excesiva ingesta de carbohidratos refinados en
individuos genéticamente predispuestos a desarrollarla); conti-
niian con su efectoanivel hepatico sobre la producciénde lipidos
conaumentoen iasintesis y secrecionde VLDL-triglicéridos; lo
cual trae como consecuencia un aumento en la actividad de
proteinasplasmaticas de transferencialipidicasque lointercambian
conelcolesteril ester de las HDL, disminuyéndolo (23). Porotro
lado, a nivel periférico se desarrolla una intolerancia a
carbohidratos, con aumento relativo de la glicemia ; que por su
efecto estimulador de la produccién de insulina sobre la célula
beta del pancreas empeora la hiperinsulinemia misma .

En otras palabras un exceso de insulina seria el comuin denomi-
nador de una serie de anormalidades metabolicas reconocidas
como factores de riesgo para EC; ademds, no debemos olvidar
que el exceso de insulina es de por si aterogénico al interactuar
directamente con el lecho vascular (24).

Aunque obviamente no podamos establecer causalidad con este
tipo de estudio y asi nuestros postulados bdsicos en la secuencia
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de eventos fuera incorrecta, los resultados enfatizan que existen
muiltiples factores de riesgo para EC cuyo comiin denominador
es un exceso de insulina circulante. Entre mejor entendamos la
naturalezade estas relaciones, mas efectiva serd nuestrainterven-
cion con el objeto de reducir la incidencia de esta importante
afeccién cardiovascular.
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SUMMARY

Insulin Resistance sindrome (IRS) has been considered an
important predictor for coronary heart disease (CHD), which

is the leading cause of mortality (30%) in Colombian people
over 40 years old.. A study was designed to search for a better
diagnostic discrimination of IRS-hyperinsulinemia in relation
to CHD. Eightynine subjects of both sexes with CHD documented
by angiography (obstruction > 70%) without: non-insulin-
dependent diabetes mellitus (NIDDM), secondary
hiperlipidemias, disease and drugs with interference on lipid
metabolism were studied. As controls 74 healthy subjects were
chosen at random from outpatient room, with normal: thorax
X-rays, EKG, exercise tolerance and angiography (a few
patients). We collected information about: demographic varia-
bles; clinical and family background; physical examination;
anthropometric variables; fasting plasma lipid concentration;
serum uric acid and fasting blood glucose/insulin at 30, 60y 120
minutes postglucose load (75 gr). Hyperinsulinemia was
defined as avalue greater than 40 ulU/mL (2 hours post glucose
load ) as the point of greater sensitivity (83%) and specificity
(86%) of a receiver operator characteristic curve. Mean age
was 5119 8D years old (interval 32 to 74 yrs); 74% were men.
There were no differences in blood pressure. Mean values (
SEM) are given for measured parameters (age, sex and BMI
adjusted), between normoinsulinemic vs hyperinsulinemic
subjects. Insulin response degree was greater in subjects with
family history of NIDDM. A likelihood ratio for CHD was
calculated for values of 2-h insulin postload; values greater
than 150 uUl/mL were diagnostic for CHD. We concluded that
hyperinsulinemia is common to several risk factors for CHD
such as, increase in the plasma glucose response to oral
glucose; elevation of the plasma triglyceride concentration;
reduction in the plasma HDL-cholesterol concentration and a
greater central adiposity distribution.
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JTienen los estudiantes de medicina estilos de aprendizaje adecuados?

* Rodrigo Diaz Llano MD, MSP, Magister en Educacién. Profesor Asociado, Ginecologia y Obstetricia. Facultad de

Medicina. Universidad Nacional de Colombia.

Frente al rapido avance del conocimiento biomédico, grupos de
expertos en educacion médica recomiendan promover en el
estudiante de medicina destrezas para el aprendizaje
independiente. Para ello, es necesario conocer cuiles son los
estilos de aprendizaje de nuestros estudiantes, y si estos estilos
dependen de factores que anteceden al ingreso del estudiante a la
facultad, o si son susceptibles de cambio después del ingreso. Con
este proposito, se aplicé en la Facultad de Medicina de la
Universidad Nacional el inventario de enfoques de aprendizaje de
Lancaster, en el cual se consideran tres estilos de aprendizaje: un
estilo profundo, en el cual los estudiantes est:in motivados por un
interés en el contenido y buscan comprenderlos, un estilo
superficial, en el cual los estudiantes estan motivados por el afin
de cumplir con los requisitos del curso y por lo tanto memorizan
los contenidos para los exdmenes, y un estilo estratégico, en el cual
los estudiantes estin motivados por obtener altas calificaciones.

Globalmente, se observaron puntajes excesivos en estilos de
aprendizaje de tipo superficial, aunque los estudiantes de los
ultimos semestres muestran puntajes en estilos de aprendizaje
profundo comparables con otras facultades extranjeras. Estos
parecen ser independientes de variables que anteceden al ingreso
a la facultad (como sexo, nivel educativo de los padres, ciudad de
origen, tipo de colegio) y si, en cambio, se modifican a través del
transcurso de la carrera.

Estos resultados hacen pensar que es posible modificar los estilos
de aprendizaje y sugieren la necesidad de modificar los estilos de
ensenanza y evaluacion.

INTRODUCCION

En la mayoria de las escuelas de medicina, la atencion de los
educadores médicos se hacentrado principalmente en ladefinicién
del contenido del curriculo, en la organizacion de la ensenanza,
y enlaevaluacion del proceso educativo y del aprendizaje. Muy
poca atencién se le ha dado a la manera como los estudiantes
aprenden y al impacto de las actividades educativas en ello. Sin
embargo, frente al rapido avance del conocimiento biomédico,
grupos de expertos en educacion médica, a nivel nacional e
internacional, recomiendan promoverenelestudiantede medicina
destrezas para el aprendizaje independiente (1, 2). Pero,
. Conocemos cudles son los estilos de aprendizaje de nuestros
estudiantes? ;Nuestro sistema evaluativo detecta los estilos

T2

deseables? ; Estos estilos dependen de factores que anteceden al
ingresodel estudiante ala facultad? ; Son susceptibles de cambio
después de su ingreso?

Para contestar estas preguntas se realizo, en el primer semestre
de 1990, un estudioen la Facultad de Medicinade la Universidad
Nacional de Colombia. Lametodologiautilizaday losresultados
podrian ser de utilidad para otras facultades de medicina en

nuestromedio.

Estilos de aprendizaje. Enfoques tedricos. La investigacién
sobre estilos de aprendizaje, ha proliferado rapidamente en la
literaturaeducativa, condiversos enfoques teéricos y técnicasde
medicién. Sinembargo, es posible clasificarestos estudiosendos
grandes enfoques: uno originado en las teorias de la psicologia
congnoscitiva y otro basado en los procesos de aprendizaje y las
interacciones del estudiante con su medio, especialmente,
interacciones de tipo motivacional.

En una revision de estudios, sobre estilos de aprendizaje, Curry
(3)identificé al menos 21 instrumentos aplicados aestudiantes de
medicina, todos ellos con un enfoque cognoscitivo. Algunos
resultados de estos estudios, muestran que los estudiantes de
medicina, tienden a aceptar informacién, como informacién
vilida, cuando ejemplificaun principiocientifico. Ensumayoria,
tienen un estilo “convergente”, es decir, usan mds la
conceptualizacién abstracta, la experimentacion activa y el
razonamiento deductivo para resolver problemas, y parecen ser
“campo independientes”, es decir, son poco influenciables por
estimulos externos que no parecen muy “cientificos”. Estos
hallazgos, aunque brindan informacién sobre lamaneracomoel
estudiante de medicina aborda procesos cognoscitivos, aporta
poco para la toma de decisiones en una facultad de medicina.

Dos grupos de autores han tratado de integrar el enfoque
cognoscitivo con la identificacién de procesos en estudios con
estudiantes de medicina. En 1983, Vu y Galofre disefaron un
instrumento conel propdsito deidentificar comportamientos que
pudieran considerarse itiles para el aprendizaje efectivo, en
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cuanto a conocimientos, destrezas analiticas v habilidades para
elaprendizaje independiente (4). Este instrumentoes unaencuesta
de 53 items de “Falso - Verdadero”, compuesta por cuatro
escalas: sintesis y anlisis en el procesamiento de informacion
(16items); métodos de estudio (22 items); retencidn de hechos (6
items) y elaboracion de informacion (9 items).

Se haencontradoqueeste instrumento tiene buena confiabilidad
test-retest, consistencia interna, y validez de constructo.
Sinembargo, en un estudio en que se traté de buscar diferencias
entre el aprendizaje en una facultad con curriculo tradicional y
otracon un curriculo basado en el aprendizaje independiente, se
encontraron muy pocas diferencias en el comportamiento de los
estilos de aprendizaje de los estudiantes. Esto hace pensar que, o
las escuelas se diferencian muy poco, o el instrumento no
discrimina entre distintos estilos.

Newble y Entwistle desarrollaron otro instrumento para el
estudio de estilos de aprendizaje en estudiantes de medicina -el
instrumento Lancaster- (5). Se consideran tres estilos.

Superficial. Caracterizado poruna motivacion extrinseca (temor
al fracaso, o simplemente cumplimiento con el requisito),
aprendizaje basado en la memorizacién y dependencia del
docente. Profundo. Caracterizado porunamotivacionintrinseca
hacia el tema de estudio, capacidad de relacionar ideas y
pensamiento légico. Estratégico. Caracterizado por una
motivacion extrinseca (lograr el éxito o las altas calificaciones),
utilizando estrategias superficiales o profundas, y métodos de
estudio desordenados. El instrumento de Lancaster mide estos
estilos a través de un cuestionario de 64 items, en su version
completa, y 30items ensu versiéncorta, enunaescalatipo Lickert
de cinco puntos, cuyos extremos son “totalmente de acuerdo™ y
“totalmente en desacuerdo” (Anexo 1).

Esteinstrumentohasidoaplicadoen varias facultades de medicina.
Newble y Gordon, encontraron que los estudiantes de medicina
de la Universidad de Adelaide en Australia, tienen estilos de
aprendizaje similares alos estudiantes de ciencias y distintos alos
estudiantes de artes (6). Sus puntajes son mds altos que en los
estudiantes de artes, en reproduccién de conocimientos
(memorizacion); su orientacion haciael estudio es mas baja, que
en los de artes, en los primeros afios, pero mayor hacia el final de
la carrera. Chessell, encontré resultados similares en la
Universidad de Aberdeen (7).

El instrumento también ha servido, para encontrar diferencias
entre estudiantes de facultades cuyos curriculos hacen énfasisen
el aprendizaje independiente. En un estudio longitudinal, Coles
(8)encontréqueal ingreso, losestudiantes tenfanestilos similares;
obtenian bajos puntajes en la reproduccién de conocimientos,
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altos puntajes en su motivacion hacia el estudio mismo y en
versatilidad. Al cabo de un aio, los estudiantes del curriculo
tradicional cambiaron sus estilos haciaestilos no deseables: alta
reproduccion, escasa motivacion y poca versatilidad. Esto, en
cambio, nose observéentre losestudiantesconcurriculoinnovador.
Martenson encontré diferencias similares en cuatro facultades de
medicina en Suecia (9). Newble y Clarke, también encontraron
diferenciasentre los estilos de aprendizaje de los estudiantes con
uncurriculotradicional, contralos de un curriculoinnovador: los
del curriculo innovador tenfan puntajes mds altos en estilo
“profundo” y mds bajos puntajes en el estilo “superficial™ (10).
Estos resultados muestran la capacidad del instrumento. para
discriminar entre los cambios de estilos al principio y al final de
la carrera. A su vez. discrimina entre estilos promovidos por
curriculos innovadores y tradicionales. Martenson ademas,
presenta resultados de confiabilidad del instrumento, en su
version de 30 items, (test-retest, con coeficientes de correlacién
entre + 0.04 y + 0.78) (9).

Por estas razones, en este estudio se eligio ese instrumento, para
medir los estilos de aprendizaje en nuestros estudiantes de
medicina.

MATERIALES Y METODOS

Se tradujo la version cortadel instrumento Lancaster (Anexo 1).
Se le agregaron las variables sexo, procedencia, antecedentes de
algunode sus padres contitulouniversitarioy el tipodeinstitucion
donde estudi6 la secundaria (oficial o privado). El instrumento
fue revisado por dos expertos en el drea, con el dnimo de
establecerla validez de sucontenido. Después, el instrumento fue
probado en 20 estudiantes de medicina con el fin de establecer:
aceptabilidad, comprensibilidad, facilidad de respuestay tiempo
deejecucion. De acuerdoconesta prueba preliminar, se realizaron
los ajustes.

Con base en el andlisis mistral, el instrumento fue aplicadoa 437
estudiantes de pregrado, de la carrera de medicina, con la
siguiente distribucién: 109 de ciencias bésicas generales (1y I1
semestre); 132 de ciencias bdsicas médicas (Il y I'V semestre);
y 196decienciasclinicas (VIIL IX y X semestre). Enelmomento
del estudio, la carrera de medicina tenia matriculados 1.359
estudiantes en los diez semestres.

Para laaplicacién de la prueba, se abordaron a los estudiantes en
los primeros minutos de una clase programada usual, previa
autorizacion del docente. La prueba fue aplicada por el autor,
quien dio instrucciones estandarizadas para todos los grupos.
Entre estas instrucciones se informd el derecho ala participacion
voluntaria y la confidencialidad de las respuestas.
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Anexo 1. Formulario aplicado (11)
TT- Laprincipal razon para estar aqui, es para aprender [os temas que
NOMBRE: CODIGO realmente me interesan.
Sexo:  Hombre 43102

Mujer

Ciudad en donde terminé el bachillerato:
Bogota__
Capital de Departamento____
Otra ciudad no capital__
Exterior____
Alguno de sus padres tiene titulo universitario?
Si

No___

Termind su bachillerato en:
Colegiooficial
Colegioprivado___

Por favor conteste esta encuesta que aporta informacion sobre la manera
como usted estudia. No mide su habilidad ni predice su éxito o fracaso. Los
resultados servirdn a la Facultad para plantear estrategias educativas.
Descripciondel puntaje:

4 Totalmente de acuerdo.
3 De acuerdo, con algunas reservas.
| En desacuerdo con algunas reservas.
0 Totalmente en desacuerdo.
2 Utilicelo solamente si no se decide.

Califique cada una de las siguientes afirmaciones con la escala anterior, y
encierre en un circulo el nimero més apropiado.

1-  Meesdificil organizar mi tiempo de estudio efectivamente

43102
2-  Trato de relacionar las ideas de un tema con otros temas.
43102
3-  Aunquetengo una idea general relativamente buena de muchas
cosas, mi conocimiento de los detalles es mas bien débil.
43102
4-  Megustaque medigan con precisionlogue debo hacer en mis trabajos
académicos.
43102
5-  Lamejormaneradeentender loque los términos técnicos significan,
esrecordando ladefinicién del texto.
43102
6-  Esimportante para mi que me vaya bien en las materias.
43102
7-  Usualmente trato de entender completamente lo que me asignan de
lecturas.
43102

8- Cuando estoy leyendo, trato de memorizar hechos importantes que
pueden ser utiles mas tarde.
43102

9-  Cuando estoy haciendo un trabajo, trato de tener en cuenta lo que el
profesor parece querer.
43102

10.  Usualmente tengo mucho cuidadoal inferir conclusiones, ano serque
estén muy bien sustentadas por la evidencia.
43102

20-

21-

28-

Al tratar de comprender las ideas nuevas, trato de relacionarlas con
situaciones de la vida real en que podrian aplicarse.

43102

Me interesan las calificaciones que obtendré en el curso que estoy
tomando.
43102

43102

Aunque generalmente recuerdo hechos y detalles, me es dificil
armarlos en una idea general.

43102

Generalmente me esfuerzo mucho paratratar de entender cosas que
inicialinente me parecen féciles.

43102

Con frecuencia me critican por introducir ideas irrelievantes en las
discusiones o en los trabajos.

43102

Con mucha frecuencia encuentro que debo leer cosas, sin tener
muchaoportunidad de entenderlas.

43102

Si las condiciones no son propicias paraque yo estudie, usualmente
logro hacer algo para cambiarlas.

43102

Losacertijos y los problemas me fascinan, especialmente cuando se
debe trabajar el material para llegar a una conclusion légica.
43102

Con frecuencia me encuentro cuestionando cosas que escucho en
conferencias, oque leo.

43102

Encuentro (til esquematizar un nuevo tema para ver c6mo se
relacionan lasideas.

43102

Usualmente leo muy poco mas de lo que me han asignado.
43102

Parami es importante hacer las cosas mejor que mis comparieros, si
mees posible.

43102

A los instructores les gustarfa que yo fuera mas aventurado en la
utilizacion de mis propias ideas.

43102

Empleo buena parte de mi tiempo libre buscando mds informacion
sobre los temas tratados en clase.

43102

A veces estoy dispuesto a llegar a conclusiones, sin esperar la
totalidad de laevidencia.

43102

Encuentro los temas acddemicos tan interesantes, que me gustaria
continuarestudidndolos después de terminar este curso.

43102

Creo que es muy importante enfocar los problemas de una manera
racional y légica, sin basarme en intuiciones.

43102

Me parece que debo memorizar buena parte de lo que tenemos que
aprender.

43102

74
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Solamente cuatro estudiantes rehusaron participar (0.9%). El
investigador estuvo presente para responder cualquier pregunta
sobre el cuestionario. En el momento de recibir el formulario se
verificoqueestuvierarespondidoen sutotalidad. Los promedios
de calificaciones de los participantes, se obtuvieron del archivo
delafacultad. Alosde primer semestre no se los comparé contra
esta variable.

Los puntajesde cadaestilo (puntaje maximo paracadaitemigual
acuatro, puntaje minimocero), corresponde aloque el estudiante
respondi6 como lo mds apropiado, tal como puede verse en el
instrumento (Anexo 1), se obtuvieron mediante la suma de los
items pertinentes, asi:

Estilo estratégico: items 1, 6,9, 19y 24,

Estilo superficial: items 4, 5, 8, 13, 18, 23 y 30.

Estilo profundo: items 2,7, 10, 11, 12, 16, 20,21,22,25,26,27,
28y 29.

Items no pertinentes: 3, 15y 17.

Con base en lo establecido por los autores del instrumento, los
valoresobtenidosenlasumatoriade losseis items correspondientes
a “estratégico” se dividieron por 24 y se multiplicaron por 100.
Los valores obtenidos al sumar los resultados de los siete items
de “superficial”, se dividieron por 28 y se multiplicaron por 100,
Los valores obtenidos en la sumatoria de los 14 items de
“profundo” se dividieron por 56 y se multiplicaron por 100.

Los puntajes totales y las respuestas por item fueron codificadas
y procesadas mediante el programa estadistico SPSS (11), y se
hicieron promedios de los valores obtenidos porestilode todos los
estudiantes. Se establecid el estilo de aprendizaje predominante
en cada estudiante y se buscé su relacion con algunas variables
que anteceden al ingreso del estudiante a la universidad: sexo,
procedencia (clase de municipio), el antecedente de algin padre
contitulouniversitarioy el tipode institucién en donde estudiéel
bachillerato (oficial o privado), todo mediante tablas de
contingencia. De esta misma forma se exploraron los posibles
cambios en distintos niveles de la carrera. Finalmente, se buscé
la relacién entre los estilos de aprendizaje con el promedio de
calificaciones durante lacarrera, como indicador de la capacidad
que tiene el sistema evaluativo de nuestra facultad, paradetectar
estilos deseables. Esta relacién se explord también mediante un
coeficiente de correlacion de Pearson.

RESULTADOS

Seencuestaron en total 437 estudiantes. E124,9% de asignaturas
bdsicas generales; 30,5% de ciencias basicas médicas y 44,6%
de ciencias clinicas. De esta poblacién, el 34% corresponde a
mujeres, proporcion similar a la totalidad de la carrera de
medicinaenlaépocadel estudio. E168,2% procedian de Bogota.
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La mitad de la poblacién estudié en colegios privados. E144,8%
decfan tener, al menos, un padre con titulo universitario.

Los promedios de calificaciones en la carrera, variaron entre 2,5
y 4.5 (enescalade 0 a5). oscilando la mayoria (45%) entre 3,51
y 3,99. El 1% de la poblacién tenia promedios por debajo de 3;
y el 12% tenia promedios por encima de 4.

Segtin el instrumento aplicado, en el 51.7% de los estudiantes
predominael estilo profundo (Tabla 1). También se observaque
enun33% predominaelestiloestratégicoy 13.5% tienenunestilo
predominante superficial. En el 1,8% de los casos no se pudo
definir un estilo de aprendizaje.

Tabla 1. Distribucion (%) de estilos de aprendizaje en estudiantes de medicina,
segiin sexo, tipo de colegio, nivel de educacion de algiin padre y procedencia.

Universidad Nacional, Facultad de Medicina, Bogotd, 1990,

% de la ESTILOS DE APRENDIZAJE
Variables |poblacién
antecedentes |total Profundo | Superficial Estratégico
pnalizada
Sexo: Hombres 66.0 52.7 16.1 29.6
Mujeres 340 50.8 9.1 38.0
Colegio:
Oficial 48.2 53.4 11.9 33.2
Privado 46.2 48.9 15.6 333
Padre universitario:
Si 44.8 51.4 11.6 354
No 38 51.6 15.4 309
Procedencia:
Bogotd 68.2 54.4 15.8 204
Ciudad mediana 15.5 55.0 15.8 294
Ciudad pequena 15.2 38.1 13.7 429
Exterior+ 1.1 40.1 - 60.0
Promedio general observado 51.7% 135.5% 33.0*%

* Ponderacion total del SPSS de todos los estudiantes. En el 1,8% de los
estudiantes (ocho casos), no se obsevo predominancia de ningun estilo. Por eso
el total es 98,2%.

+ Con el bachillerato en el exterior: cinco casos.
Nota: los datos de los estilos corresponden a los promedios obtenidos en forma
individual. Los totales de frecuencia en algunos no da el 100% por falia de
informacion.

Teniendo en cuenta las variables que anteceden al ingreso a la
universidad, nose observodiferenciasignificativaentre hombres
ymujeres, encuantoal predominioenel estilo profundo. Empero,
es interesante observar que los varones (16.1%) tienen mayor
proporcion de estilo superficial, que las mujeres (9.1%); y en las
mujeres, asu vez, hay unligero predominiodel estilo estratégico
(Tabla 1). El tipo de colegio -oficial o privado-, no parece influir
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TFabla 2. Distribucién (%) de estilos de aprendizaje predominantes en estudiantes
de medicina, segiin el nivel de la carrera . Universidad Nacional, Bogotd, 1990.

Nivel de la % de la ESTILOS DE APRENDIZAJE
carrera poblacion
Profundo | Superficial Estratégico
Bisicas generales 249 46.1 7 46.1
Basicas médicas 30.5 438 23.1 322
Clinicas 44.6 60.3 10.6 25.1
Promedio general observado 51.7 13.5 33.0
Nota: los datos de los estilos corresponden a los promedios obtenidos en forme
individual. Los totales de frecuencia en algunos no da el 100% por falta dé
nformacion.

Tabla 3. Distribucion (%) de los estilos de aprendizaje de estudiantes de
medicina, segin el rendimiento académico durante la carrera. Universidad
Nacional, Bogotd, 1990,

Promedio de % de la ESTILOS DE APRENDIZAJE
calificaciones poblacion | Profundo | Superficial | Estratégico
obtenido total
analizada
4.0 y mas 29.0 504 6.0 42.7
376 23.99 215 552 12.0 31.0
351a3.75 23.8 53.1 16.7 29.2
3.26a3.50 18.2 50.7 17.8 27.4
Menos de 3.26 7.5 452 25.8 224
Promedio general observado 5117 13.5 33.0
Nota: los datos de los estilos corresponden a los promedios obtenidos en
Jorma individual. Los totales de frecuencia en algunos no da el 100% por
Salta de informacion. El sistema de calificaciones se basa en una escala de
0.0a5.0.

en el estilo de aprendizaje, como tampoco el hecho de haber
tenido, o no, al menos un padre con educacién universitaria. Con
referencia a la procedencia (municipio en donde realizaron el
bachillerato), se observa mayor proporcién de estilo profundo
entre quienes provienen de ciudades grandes (Bogota u otra
capital de departamento), en comparacién con los que vienende
otros lugares. Estos tlltimos tienen una proporcion mds alta de
estilo estratégico (Tabla 1).

Los estilos de aprendizaje cambian a través de la carrera. Segtin

los resultados ofrecidos en la Tabla 2, se aprecia un incremento
de aproximadamente un 14% del estilo profundo en los ultimos
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semestres de la carrera, o sea, al llegar a las dreas clinicas. Asi
mismo, se observa que en los estudiantes de I y II semestres
(ciencias basicas generales) es importante el estilo estratégico,
importancia que parece reducirse a lo largo de la carrera.

Segtin los datos presentados en la Tabla 3, la produccién de
estudiantes con estilo profundo, en cada categoria de promedios
de calificaciones, es mas o menos constante. Pero a medida que
aumenta el promedio, aumenta la proporcidn de estudiantes con
estilo estratégico y disminuye la proporcion de estudiantes con
estilo superficial. Sin embargo, los coeficientes de correlacion
observados entre los estilos profundo, superticial y estratégico,
con el promedio académico de calificaciones, fueron de 0,12,
0,18 y 0,09 respectivamente. Estos niveles de correlacion tan
bajos, indica que no parece existir relacién entre el estilo de
aprendizaje y el promedio de calificaciones (al menos en este
grupo de estudiantes).

Para comparar estos resultados con estudios publicados en otras
facultades, es necesario observarlos puntajes totales obtenidosen
cada escala. En la Facultad de Medicina de la Universidad
Nacional los puntajes promedios observados en cada dimension
fueron: profundo 51,7, superficial 13,5 y estratégico 33,0.

Debe senalarse que en nuestra facultad, solamente se alcanzaun
predominio importante del estilo profundo (que es deseable) en
los tltimos semestres clinicos, en donde se observa estilo
profundo en el 60,3% de los estudiantes.

En facultades concurriculos tradicionales, los puntajes observados
parael estilo profundo varian entre 57% en Inglaterra (10) y 63%
en Adelaide (6). En facultades con curriculos que enfatizan el
aprendizaje independiente, este mismo puntaje varia entre 57%
en Suecia (9) y 71% en Newcastle, Australia (6). Se puede
apreciar que los estudiantes de medicina de la Universidad
Nacional, en general presentan una proporcién menorenel estilo
de aprendizaje profundo, excepto los estudiantes de ciencias
clinicas, los cuales se encuentran dentro de los promedios
observados en estas otras escuelas de medicina.

DISCUSION

Es posible que estos resultados presenten algunas fallas propias
del instrumento utilizado. Aunque Martenson reporta datos
aceptables de confiabilidad del instrumento, para los puntajes de
estilos profundo, superficial y estratégico (9), en este estudio no
serealizaron pruebas adicionales paraestablecerlaconfiabilidad
delmismo.

Los resultados muestran que, aunque en un poco més de lamitad
de los estudiantes de medicina de la Universidad Nacional,
predomina el estilo profundo. Por otra parte en el 46,5%
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predominaunestiloestratégico osuperficial. Estos estilos parecen
ser independientes de la mayoria de las variables precedentes al
ingreso a la universidad: sexo, nivel de educacion de los padres
ytipode plantel educativo. Encambiosise observarondiferencias
atraves delacarrera. En los semestres clinicos, la prevalenciade
estilos indeseables disminuye y se incrementa la prevalenciadel
estilo profundo, aunque no a niveles Gptimos.

Por otro lado, el sistema de evaluacién no parece favorecer a
aquellos estudiantes con estilos profundos. Es mds, a mayor
promedio académico, mayores la proporcion de estudiantes con
estiloestratégico. Estoes comprensible, porcuantolos estudiantes
“estratégicos” desarrollan la capacidad de hacer lo necesario
paraconseguir altas calificaciones, ain cuando esto no significa
quenecesariamenteesténcomprendiendo, analizandoy asimilando
elcontenido.

Estosresultados muestran areas de posible trabajoen laeducacién
médica, al menos en esta institucion. Primero, un cambio en el
concepto y manera de evaluar, restindole importancia a la
calificacion y favoreciendo el aprendizaje. Por otro lado, es
necesario plantear un cambio en la dindmica de la ensefianza,
paraqueel estudiante seamas activo y el docente se conviertaen
unfacilitadordel aprendizaje. Enel caso de nuestra facultad seria
necesario concentrar los esfuerzos en el desarrollo de estilos
profundos, prioritariamente en los estudiantes que estdn en los
primeros semestresde lacarrera, en los cuales parece predominar
el estilo estratégico.

Para lograr estos propdsitos, se hace necesario un proceso de
reflexion profunda entre los educadores médicos. En la medida
enque cada profesor sea capaz de pensar autocriticamente frente
asuquehacer pedagdgico, se podrd avanzar hacia una estrategia
pedagogicasuperior.

La evaluacion debe ser formativa, no sumativa: una evaluacion
cotidiana que intente medir conocimientos adquiridos, y no una
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evaluacién que busca encontrar vacios de conocimientos. La
evaluacion deberia ser un método de induccién, estimulante del
deseode adquirirmds conocimiento, porel placery lapertinencia
de adquirirlos y de descubrirlos, y como una manera de resolver
inquietudes y curiosidades.

El maestro que estd entusiasmado por el aprendizaje, es mds
eficiente que aquel que se cree poseedor del conocimiento y se
limita a transmitirlo.

SUMMARY

It is recommended that medical students acquire independent
learning skills. For this reason it is imporiant to know what
learning strategies are used by medical students and if these
depend on factors prior to admittance to medical school or if
these strategies change during medical school training. With
this purpose, students learning strategies in the School of
Medicine at the National University were identified, based on
Lancaster’s Approaches to Studyng Inventory which identifies
three approaches to learning: the deep approach in which
students are motivated by an interest in the subject material and/
or a recognition of its vocational relevance; the superficial
approach in which they are motivated by either a desire to
simply complete the course or a fear of failure and, in
consequence, rely on rote memorization; and a strategic
approach in which the predominant motivation is achieving
high grades.The results of this study show a predominance of
superficial learning strategies among students in the medical
school, although students in the last semesters had scores in
deep learning approaches comparable to those of foreign
medical schools. Learning stvles were independent of sex,
parents level of education, city of origin, andtype of prep school.
Instead, these learning styles differed as students progressed
through in medical school training. This suggests possibilities
Sfor modifying learning approaches among medical students by
changing teaching and evaluation methods.
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Los procedimientos quirtrgicos en el tubo digestivo, en razén a
losavances formidables enlos conocimientos de la fisiopatologia,
alos progresos enel aspectonutricional, alas técnicas quirdrgicas
mas depuradas y menos invasivas, al uso racional de los
antibidticos, a la conduccién del postoperatorio con mejor
conocimiento enel manejode liquidos, electrélitos y los factores
de cicatrizacion, hanreducido lamorbilidad y la mortalidad. Sin
embargo, se tiene que admitir que las técnicas quirtirgicas
actuales parael tratamiento de las afecciones gdstricas, alteran la
anatomiay fisiologia del estomago y de los érganos, que en una
u otra forma, estdn relacionados con él. Al seccionar el vago o
eliminar el piloro, al extirpar una porcion o la totalidad gastrica,
al restablecer la continuidad del tubo digestivo después de esa
ablacién, no s6lo se trastorna el curso del transito intestinal, sino
que se ocasionan irregularidades en su fisiologia al dejar el
organismo sinmuchas de las secreciones exocrinas y endocrinas
que son fundamentales para la homeostasis. Al modificar el
reservorio gastrico, se quitan los mecanismos de antirreflujo,
tanto a nivel del cardias como en el piloro, la secrecién del dcido
clorhidricosereduce oelimina, el factorintrinsecode la vitamina
B12 no se produce, los alimentos establecen un paso rpido al
intestino con sus consecuencias de osmolalidad y altas
concentraciones, la digestion y absorcién sufren notoriamente
por cambios en la produccién y secrecién de sustancias y
hormonasindispensables parael correctoaccionarde lafisiologia
digestiva, y laflorabacterianaindigenacambiasuecosistemacon
la aparicion de sindrome de mala absorcién de nutrientes,
vitaminas y elementos trazas.

Algunos de estos sindromes o cuadros clinicos post-cirugia
digestivasaltas serdn analizados brevemente en estaexposicion.

Se estima que el 25% de quienes son sometidos a una cirugia
gdstrica, sufrenenalgiin gradode unode los llamados “sindromes
postgastrectomia”. Afortunadamente sélo un 2% requieren una
nueva operacion (1). Se han ganado muchos conocimientos
clinicos y experimentales en un esfuerzo para entender los
sindromes postgastrectomias. Aunque los papeles de los factores
mecdnicos (tales como la obstruccion o disrupcion del esfinter
pildrico) y los efectos fisiolégicos desfavorables de la vagotomia
se han hecho mds obvios, existe un elemento psicoldgico. ; Por

78

qué unos pacientes tienen resultados satisfactorios después de la
cirugiay otros, tratados con lamisma operacion para las mismas
indicaciones, desarrollan dumping severo? Esto permanece enun
completoenigma. Landany Colaboradores (2) estudiaron pacientes
con tlcera, operados por obstruccién o dolor intratable y
encontraron unaincidencia seis veces mas altade dumpingenel
grupo de dolor. Este aspecto ilusorio del problema puede servir
solo para reforzar la resistencia inicial del cirujano a reoperar
estos pacientes antes de un curso adecuado de tiempo y terapia
médica. Sinembargo, se haacumulado experiencia para guiar al
cirujanoenel manejo de estos pacientesdebilitadosconunoouna
combinacidn de estos sindromes postgastrectomia.

El tratamiento quirirgico de la dlcera péptica ha evolucionado
desde el decenio de 1950, dando importancia a la conservacion
de tejido y a la denervacién minima. Esto ha originado un
desplazamiento de las operaciones reseccionales; ahora los
procedimientos selectivos de denervacion, como la vagotomia
gastrica proximal, se han convertido en las técnicas preferidas
parael tratamiento quirtirgico electivo de lalceraduodenal (3).

Alin cuando laetiologia de lamayor parte de los sindromes post-
gastrectomia continda siendo vaga, la derivacion, la ablacién o
la destruccion del piloro son el factor mecanico mas importante
que conduce a estos sindromes. Ademas los efectos funcionales
adversosdela vagotomia participan claramenteen laetiologiade
muchos de ellos. Como no secciona el piloro y afecta sélo una
denervacién proximal selectiva del estémago, la vagotomia
gastrica proximal tiene una incidencia mucho mds baja de
sindromes postgastrectomia que otras técnicas (4).

Sehanreconocido varios patrones clinicos claramente definidos,
y muchos sintomas complejos pueden categorizarse en uno de
estos patrones y tratarse en forma apropiada. Con el objeto de
hacer una descripcion sujeta al aspecto fisiopatoldgico, dichos
sindromes se pueden clasificar como: desérdenes mecénicos,
desdrdenes fisiolégicos y otros sindromes.

Los desordenes mecdnicos comprenden el sindrome del asa
aferente y del asa eferente o de obstruccién gastroduodenal.
Existe también un grupo més comiin de sindromes que resultan
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de lainterrupcion de la funcién normal gastrointestinal. Son los
desordenes fisioldgicos que incluyen: el dumping, la gastritis por
reflujo alcalino, la diarrea postvagotomia y el sindrome del
pequeno remanente gastrico o una combinacién de ellos.

Hay una variedad pequeiia de otros sindromes como el carci-
noma del remanente géstrico, la anemia, la mala absorcion, la
enfermedad dsea y la colelitiasis.

MECANICOS

Sindrome del asa aferente. Wolfler en su articulo original
(5) noté que ocasionalmente un paciente con
gastroenteronastomosis experimentaba dolor abdominal
postprandial que se aliviaba con la aparicién de vomito
bilioso. Afios mds tarde, Braun (6) sugirié que una
enteroenteroanastomosis entre las masas aferente y eferente
deunBillrothII puede reducirel “sindrome postgastrectomia’.
Esta fue laprimera sugerenciade que laobstruccién macdnica
del asaaferente podria producirlos sintomas. Roux y colabo-
radores acuifiaron el término sindrome del asa aferente en
1950.

Este sindrome depende de la presencia de una rama yeyunal
aferentey, porlotanto, s6lo puede producirse despuésde una
gastroyeyunostomia simple o una reconstruccién Billroth I1
después de una gastrectomia distal.

La patogénesis del sindrome cronico es la obstruccién
intermitente de la rama aferente yeyunal. Se tiene como
hipétesis que la obstruccion parcial es producida por
angulacion en launién del asa aferente con la pequefia curva
del remanente géstrico, por herniacion interna del intestino
delgado, vélvulo del asa aferente o por torcedura del asa en
la anastomosis cuando la rama aferente es demasiado larga
(mayorde 10-15cms) (Figura 1). También puede serdebida
aestrechez anastomdtica, apresionextrinseca por carcinoma
oadherencias, procesos inflamatorios, ulceracién marginal o
recurrente, carcinoma de la porcién géstrica residual,
cicatrizacion de la abertura del mesocoldn después de una
anastomosis retrocélica o la invaginacion yeyunogastrica
(Figura 2).

De todos modos, la obstruccién parcial de la rama aferente
prevalece cuando soningeridos los alimentos. Lacomida pasa
rapidamente al asaeferente que permanece abierta, estimulando
laliberacién de secretina, colecistoquininay pancreatocinina.
Estas hormonas, a su vez, estimulan la secrecién pancredtica
y biliar con llenamiento rdpido y distension de la rama
aferente obstruida. A medida que la presién aumenta, la
obstruccién es aliviada por desenrrollamiento de la hernia o
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Figura 1. Otras causas de escape a nivel del muiion: enfermedad grave del
bulbo duodenal; sutura excesiva de cierre del musion; hemorragia en la
regiondellecho pancredtico; pancreatitis postoperatoria e infeccion localizada
v septicemia.

Figura 2. Hernia de la rama yeyunal aferente por detrds de la rama eferente.
Esta es habitwalmente una complicacion que se puede evitar.

estiramiento del retorcimiento, presentindose entonces, un
stbito influjo del contenido duodenal en el estémago,
ocurriendo inmediatamente un vémito bilioso precedido por
un dolor epigéstrico intenso. El aumento en la presion
intraluminal, produce obstruccién en los sistemas de los
canaliculos biliares y pancredticos, necrosis por presion de la
pared intestinal distendida o crecimiento bacteriano excesivo
causando deficiencia de vitamina B12, desconjugacion de
sales biliares, esteatorrea y diarrea (sindrome del asa ciega).

El sindrome agudo del asa aferente es quizd la causa més
comin de dehiscencia del muiion duodenal, con sus
concecuencias desastrosas, y constituye por lo tanto, una
urgencia quirdrgica. Ocurre en el postoperatorio inmediato,
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pero hay informados casos que sucedieron afios después. Hay
una alza rdpida de la amilasa sérica, de las bilirrubinas y
transaminasas. La alta presién en el asa duodenal y rama
aferente sube rdpidamente excediendo la presion venosa de
estazona. Lanecrosis es seguida porperforacion y peritonitis
(Figura 3).

A

Figura 3. Torsion del asa yevunal aferente que causa necrosis intestinal v que
requiere una resecion pancreatoduodenal.
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Enel casodel sindrome crénico, los sintomas aparecen en un
periodo postprandial temprano. Pocos minutosdespuésde la
ingestionde alimentos, el paciente se quejadedolorepigdstrico
tipocolicoconirradicién aldorso, enlaregion interescapular.
Este es el momentode ladistension progresivadel asa por las
secreciones pancredticas y biliares. Después de un periodo
variable, casi siempre menos de una hora, se presenta
subitamente el vémito, casien proyectil, conalivioinmediato
de lamolestia. El vomito es voluminoso, de color verde y no
contiene ninguno de los alimentos recientemente ingeridos.
Estos ya han transitado hacia abajo por el asa eferente.

Presumiblemente se puede hacer el diagndstico con base en
lahistoriaclinica. Si se efectiiaunestudio concontraste de las
vias digestivas altas, que no muestra llenado de la rama
aferente, no es diagndstico y no excluye el sindrome, puesto
que larama aferente se comunicaamenudoconel remanente
gastrico y solo se obstruye al distenderse. Se han usado con
éxitolatomografiacomputarizaday laultrasonografia (7). Se
handisefiado pruebas de estimulaciénenlos casosde sindrome
cronico (8). También se ha recurrido a los is6topos (9). La
endoscopia fibréptica debe efectuarse en todos los pacientes.

Tiene valor porque excluye otros sindromes con molestias
digestivas como esofagitis por reflujo, neoplasias, tlceras
marginales, gastritis por reflujo alcalino.

El mejor tratamiento, tanto para la forma aguda como para la
cronica, es la prevencion. Alhacer lacirugialarama aferente
nodebe serdemasiado largani demasiadocorta. El tratamiento
definitivo es la reoperacion. No hay tratamiento médico
alguno que sea eficaz. La conversion de un Billroth IT a un
Billroth Ies unade las técnicas propuestas, perosi bien corrige
el sindrome del asa aferente al no dejar una rama aferente,
puede ocasionarotras secuelas comoel dumping o gastritis por
reflujo alcalino.

En la forma aguda, la cirugia siempre es de urgencia. Si hay
perforacién lamortalidad es alta (30% - 50%). Si hay demora
eneldiagndstico, puede presentarse gangrenaen una porcion
delasaaferente. Siséloafectalaporciondistal, una’Y de Roux
soluciona el problema. La necrosis completa del mufién
duodenoyeyunal, implicauna pancreatoduodenectomia.

En pacientes con vagotomia y gastroyeyunostomia, sin
reseccion gastrica, se puede proceder adeshacer la anastomosis
existente, cerrarel estoma gastrico, anastomosis yeyunoyeyunal
terminoterminal y efectuar una piloroplastia.

Resultados satisfactorios

en el 82% de untotal

de 50 pacientes

(10-20 anos de seguimiento)

Figura 4. Si bien un segmento yevunal simple invertido colocado entre el
muiion gastrico y el duodeno ha dado resultados satisfactorios en un buen

porcentaje de pacientes con sintomas de dumping, la gastritis por reflujo

alcalino es una complicacion tardia.
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Se han disenado miiltiples procedimientos para la
descomprension electiva del asa aferente crénicamente
obstruida. Sin embargo, parece que la reconstruccion mds
simple y mas utilizada es la anastomosis de Roux en Y, con
resultados excelentes y unriesgo quirtirgicobajo( 10) (Figura
4).

Sindrome de asa eferente. Este sindrome depende de la
obstruccion parcial o completa de tipo mecinico del asa
eferente en la gastroyeyunostomia o cerca de ella. Es menos
frecuente que ladel asaaferente y generalmente es secundaria
ahernias retroanastomoticas, aunque se han descrito obstruc-
ciones secundarias a adherencias, estenosis fibroticas e
invaginacion yeyunogdstrica. Suele ser aguda, pero también
pueden coexistirlas formas agudas y crnicas. Los sintomas,
que pueden surgir meses o anos después de la operacion
comprenden dolor abdominal difuso, nduseas y vomito de
material bilioso. Si los sintomas aparecen por largo tiempo y
en forma crénica, la obstruccién es parcial y suele ser
intermitente. El diagnéstico se confirma mediante radiogra-
fias con medios de contraste, en la cual se demuestra
lentificacién o falta del vaciamiento gastrico después de un
puntode obstrucciénenel asaeferente. Laendoscopia puede
ser peligrosa en presencia de obstruccién aguda y puede ser
dificil deinterpretaren presencia de obstruccion crénica. Una
tomografia con HIDA permite al isétopo fluir dentro del
duodeno, sin embargo, es mds til cuando se trata de una
obstruccién aguda o crénica del asa aferente.

Eltratamientoes estrictamente quirtirgico y, dependiendode
suetiologiaconsisteenlaseccionde unabandaadherente que
obstruye el asaeferente cercade laanastomosis gastrica(11).
Otras causas posiblesincluyentlceradel estomay carcinoma
gastrico que implican reconstruccion de la anastomosis o
reduccionde laherniaretroanastomdticay cierre de todos los
espacios potenciales.

Se ha descrito una alteracion paralitica funcional del asa
eferente, que produce un sindrome de resolucién espontdnea
que durade varios dias a varias semanas en el postoperatorio
inmediato y es indistinguible clinicamente del sindrome
agudo del asa eferente (12). El diagndstico se establece por
estudios radiograficos que demuestran llenadoescasodel asa
eferente con un patrén normal de la mucosa y ausencia
completade signos de obstruccién mecénica o ileo paralitico
generalizado. El tratamiento es conservador con sonda
nasogdstrica y terapetitica intravenosa.

Sindrome de Roux en Y. Boren y Way describieron una
gran frecuenciade retardoenel vaciamiento gédstricodespués
del procedimiento de Roux en Y para gastritis por reflujo
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alcalino (13). En un estudio mds reciente, Pellegrini y cola-
boradores no encontraron un patrén tinico de vaciamiento
gastrico en la gastritis por reflujo alcalino (14). Observaron
que la derivacion de Roux en Y ocasionaba vaciamiento
gastricoretardado en el 45% de sus pacientes, lamitad de los
cuales desarrollaron bezoares géstricos tras la operacion. El
sindrome se caracteriza por dolor abdominal crénico, sacie-
dad temprana, nduseas y vomito que se exacerba con la
ingestiénde alimentos. Los sintomas intensos pueden produ-
cir desnutricion y pérdida ponderal. En estos pacientes, el
vaciamiento gdstrico tardio de solidos , se produce en ausen-
cia de obstruccion anastomatica o intestinal, por lo que se ha
sugerido que el segmento de Roux en Y actiia como una
obstruccion funcional. Se han documentado claramente pa-
trones motores anormales del segmento yeyunal, tanto en
animales de experimentacioncomoen pacientes asintomaticos
(14-22). Las contribuciones relativas de la estasis no se han
dilucidadodel todo, peroel restodel estémago sininervacion
vagal yelasade Roux intervienenenla génesis del sindrome.
Como ocurre con la atonfa del estémago, la vagotomia
disminuye el tono de la bolsa residual, y la eliminacion del
estémago aténico porlocomiin mejoralos sintomas(23). Sin
embargo, loanteriornoexplicariacompletamente el sindrome,
porque €l pudiera estar presente también después de
gastrectomiatotal y esofagoyeyunostomia.

Independientemente de que sea secundario a la estasis en el
estdmago remanente o en el segmento de Roux en Y, el
vaciamiento gdstrico demorado se produce enel 2% a 3% de
los pacientes después de cirugia gistrica; la
gastroyeyunostomiade Rouxen 'Y combinadacon vagotomia
en personas con obstruccion preoperatoria de la via géstrica
desalidao vaciamiento gastricodemorado, produce lamayor
frecuencia de este sindrome. Por esto algunos autores
recomiendanrealizar siempre estudios de vaciamiento gistrico
(tanto paraliquidoscomo parasélidos) antes del procedimiento
de Rouxen.

Elvaciamiento géstricode liquidos y sélidos se demorden los
animales con Roux en Y en comparacién con aquellos con
BillrothII. Laderivaciénde Roux en Y sin vagotomiaprodujo
vaciamiento gdstrico mds rapido de la comida de prueba.
Agregar vagotomia troncular al procedimiento, produjo
vaciamiento retardado en 25% de los animales. Por lo tanto,
parece evidente que el sindrome depende de la denervacion
vagal del remanente gdstrico. Esto se confirmd restituyendo
farmacoldgicamente el nervio vago. Tanto laadministracion
parenteral comooral de betanecol mejoraron notablemente la
retencion gdstrica en animales con Roux en Y y vagotomia.
Lametoclopramidanotuvoefectoalgunosobreel vaciamiento
gdstrico en este modelo.
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Elsindrome también puede atenuarse mediante gastrectomia
subtotal (24). Hasta el momento, no se ha encontrado un
métodoclinicamente (til para descubrir qué pacientestendrén
dificultades postoperatorias con el vaciamiento gdstrico. La
longitud del asade Roux se hacorrelacionado conunamayor
incidencia del sindrome de estasis (23).

Losestudiosrecientes de los patrones motores del asade Roux
han dilucidado el mecanismo del transito lento por este
segmento intestinal. En circunstancias normales, las
contracciones mecinicas del yeyuno son controladas por
despolarizaciones eléctricas de los musculos lisos (los
llamados potenciales de marcapaso), que se propagan desde
el duodenoen sentido distal hasta el yeyuno (25). El corte del
yeyuno en la contruccion del asa de Roux impide que se
propagen las despolarizaciones y ocasiona una menor
frecuencia de potenciales “marcapaso” en el asa (26). Las
mediciones eléctricas y de motilidad han sefialadoque dentro
delasaaparecen marcapasos ectopicosque generan potenciales
propios, los que, con las contracciones que producen, se
desplazan hacia el estémago, y de este modo, se lentifica el
trénsito por el asa.

Ademdsdelapropagaciénretrégadade potenciales marcapaso,
se ha demostrado que la fase Il del complejo motor
interdigestivo aparece con mayor frecuenciaenel asade Roux
que en el yeyuno sano. Como se sabe la fase IIl es un patrén
clinico recurrente de intensa actividad motora organizada
durante el estado postprandial (de yeyuno), que segtin se
piensa es importante para limpiar el intestino del contenido
residual una vez terminada la digestion. Sin embargo, las
fases I1I que se observan en el asa de Roux son irregulares y
no se propagan en sentido distal como se detecta en personas
sanas (15). Este patrén anormal en el asa de Roux pudiera
denotar que la limpieza dentro del asa no es tantacomo en el
yeyunosano.

Por tltimo, la vagotomia troncular hace que se pierdan las
inervaciones vagales del yeyuno y ello podria disminuir la
potencia de sus contracciones.

Actualmente el estudio con radionticlidos constituye lamejor
técnica paramedirla velocidad del vaciamiento gdstrico. Los
estudios con bario descartan obstruccién mecdnica. Debe
efectuarse la endoscopia con el propésito de evaluar lo
adecuadode laanastomosis y excluirotros factores mecénicos
que puedan contribuir a la estasis géstrica.

El tratamiento médico de este sindrome, hasta ahora, ha
tenido resultados desalentadores. Consiste en modificaciones
dietéticas y en el uso de varios medicamentos: betanecol,

metoclopramida,domperidona (unantagonistade ladopamina)
y cisapride. No se dispone de tratamiento completamente
satifastoctorio. La cirugia para la correccion del sindrome,
sueleincluir gastrectomiacasitotal ocompletar la gastrectomia
con una reconstruccion de Roux en Y, con resultados
alentadores. En estas operaciones se extirpa casi la totalidad
del estémago remanente dejando s6lo un borde de estémago
proximal pequefio para asegurar una anastomosis libre de
derrame. Lalongitud del asade Roux debe tenerunaextension
de hasta 40 cms. Sin embargo, la técnica mencionada no es
totalmente satisfactoria y el resultado negativo importante
seria la persistencia del sindrome de estasis, el cual debe
permanecer como un diagndstico de exclusién y no deben
realizarse con ligereza cirugias curativas (27).

FISIOLOGICOS

Sindrome de vaciamiento rapido. Constituye uno de los
sindromes més comunes, es quizd el mas fascinante de todos,
y ocurre después de todas las cirugias gdstricas. Suincidencia
varfa desde menos de 1%, en algunas series de vagotomia
gastrica proximal, a mds del 50%, después de gastrectomia
parcial. Pero el sindrome probablemente, es més frecuente
despuésde lareconstruccionde Billroth I1. Puede dividirseen
unaformatempranay otratardia, con baseenelintervaloque
media entre la ingestion de un alimento y el comienzo de los
sintomas. Las dos formas constituyen una reaccion a la

" ingestion de alimentos hiperosmolaresricosen carbohidratos.

El desagradable y complejo sintoma postprandial conocido
como “sindrome de dumping” se debe a la ablacién, salto o
alteracién del mecanismo del esfinter pildrico, creando
quirdrgicamente una bocaentre el estémagoy el intestino. El
fenémeno hasido atribuido al pasaje rapido de los alimentos
y liquidos hacia el duodeno y yeyuno proximal, causando
alteraciones fisioldgicas vasomotoras y gastrointestinales.
En la fisiopatologia del sindrome participan mecanismos
neurohormonales complejos. El término “dumping” fue
acufiado por Mix en 1992. Las manifestaciones pueden
presentarse dentro de los 10 a 30 minutos después de una
comida (vaciamiento rdpido tardio).

Vaciamientorapido temprano. Los sintomas soninmedia-
tos, pueden ocurrir mientras el paciente estd atin en la mesa.
Generalmente predominan los vasomotores y cardiovasculares,
aveces,concompletaexclusionde los gastrointestinales. Los
vasomotores incluyendiaforesis, debilidad, desfallecimiento,
palpitaciones, taquicardias y deseo intenso de acostarse. Los
gastrointestinales estdn acompaiiados de sensacién de pleni-
tud epigdstrica, ndusea, vomito, dolor abdominal tipo célico,
meteorismo y diarrea explosiva.
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Los pacientes observan que algunos alimentos en particular
precipitan los episodios; los liquidos con alto contenido en
carbohidratos se han sefialado como causantes. Existe alguna
relacion con las comidas del dia; el desayuno y el almuerzo
son los peor tolerados. Se presenta desnutricion y pérdida de
peso por restriccion inconsciente de los alimentos, con el
objeto de evitar los ataques.

La patogenia contintia siendo poco clara pero, en términos
generales, la pérdida de la capacidad de almacenamiento del
estdmago por gastrectomia parcial o total, o por pérdidade la
relajacion géstrica receptora, secundaria a una vagotomia
(17),0aambascosasy laextirpacién, derivacion odestruccion
del piloro, producen el vaciamiento ripido de quilo
hiperosmolar al intestino delgado, y pérdida de la inhibicién
retroalimentaria que el duodeno opone al vaciamiento del
material gdstrico, después de que se hadesviadoel contenido
hacia una gastroyeyunostomia. A continuacion el liquido
extracelular se desplaza al interior de la luz intestinal en un
intento de restaurar laisotonicidad; ladisminucién resultante
enel volumen intravascular es causa parcial de los sintomas
vasomotores. Ademds, las sustancias humorales liberadas en
respuesta a la distension intestinal (serotonina, bradicinina,
enteroglucagdn, neurotensina, polipéptidointestinal vasoactivo
ypéptido YY) pueden participaren lagénesis de los sintomas
vasomotores (1, 2, 4, 6-8, 10-42).

Estos pacientes suelen hacerse mds sintomdticos una vez que
dejan el hospital. Al lograrse la adaptacién, casi todos los
pacientes mejoran y sus sintomas desaparecen después deun
ciertotiempo. Enotros, el tratamiento médico, principalmente
a base de dieta para reducir carbohidratos, restriccion de la
ingestién de liquidos conlos alimentos, suele tener buen éxito.
Las manifestaciones de laformade vaciamientordpidoinicial
con frecuencia empeoran con la ingestion de carbohidratos,
en tanto que las de la forma tardia son corregidas por su
ingestion.

No existe una prueba especifica para el diagndstico de este
sindrome, pero las observacionesde Hertzy Mix inicialmente
con material radiopaco ingerido (19), sefialaron el paso
répido dentro del intestino delgado. Unacomida baritada se
desocupardenunestémagonormal endos horas, mientras que
en el remanente géstrico postquirdrgico el aclaramiento se
haceen 30minutos. Eliempodeevacuaciones mis prolongado
enun Billoroth  que en el Billoroth II. Es evidente que el asa
yeyunal eferente se distiende considerablemente porel rdpido
influjo del bario. Los estudios gammagréficos por medio de
marcadores de fase s6liday liquidacorroboranel vaciamiento
rapido del estémago. Si los datos de ambas pruebas son
normales, no se confirmari el diagndstico. La endoscopiaes
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atil para definir con exactitud la anatomia de los 6rganos y
facilitar el diagndstico de otros sindromes postgastrectomia
que pudieran coexistir.

El tratamiento es médico. La prevencion contintda siendo el
mejor tratamiento, y quizd la reduccion en la frecuencia del
sindrome de vaciamiento rapido después de la vagotomia
gdstrica proximal es la tinica ventaja de este procedimiento
(43). Como ya se menciond, hay que disminuirel volumen y
tamario de las comidas, incrementar la frecuenciaconlacual
seingieren, tomar liquidos 30 minutos después de consumidos
los alimentos sélidos, y evitar los carbohidratos concentrados.
El andlogo sintético de la somatostatina, octreotide, se ha
utilizado en fecha reciente para tratar el sindrome, y se han
obtenido algunos buenos resultados (39-40). Se ha incluido
una gran variedad de drogas en el arsenal terapéutico del
tratamiento del sindrome cuando el manejo dietético ha
fallado. Los antihistaminicos, los bloqueadores ganglionares,
los sedativos, los agentes adrenérgicos, los
parasimpaticomiméticos, los agentes hipoglicemiantes, los
antagonistas de laserotonina, los anticolinérgicos. El éxitoha
sido muy variado. Otros tratamientos han consistido en
bloqueoespldcnico, hierro parenteral y trasfusiones de sangre.
Sueficaciaesdudosa. Untratamiento masracional parece ser
laintroduccién de fibras solubles como lametoxipectinaola
goma guar (0 una combinacién de éstas) las cuales forman
una solucién coloide viscosa que lentifica la evacuacién
géstrica (35). Jenkins y colaboradores descubrieron que
agregar 14.5 gmos de pectina a una carga de 50 gmos de
glucosapor viaoral, anulabalos sintomas de hipoglicemiaen
pacientes con vaciamiento rdpido (37). La adiccion de una
pequeiia dosis de sulfato de efedrina (cuatro ml de elixir de
efedrina) parece incrementar el efecto terapéutico de la

pectina.

Aproximadamente un 1% o menos de los pacientes quedan
incapacitados a permanencia porel sindrome de vaciamiento
géstrico postprandial temprano quenoresponde al tratamiento
médico. Seles debe considerar sujetos de revisién quirtirgica.
Se han sugerido multiples operaciones para su tratamiento y
su diversidad refleja la falta de eficacia. Inicialmente se
dirigieron a demorar el vaciamiento géstrico, reduciendo el
tamaiio de la gastroenterostomia, la conversion de la
gastroyeyunostomia (Billoroth Ilen BillorothI), restablece el
trdnsito gastroduodenal normal y hace que los receptores
duodenales medien lalentificacién del vaciamiento géstrico.
Lasbolsasde yeyunointerpuestas entre el remanente gastrico
y el duodeno han sido menos satifactorias. A menudo han
aparecido como complicaciones sintomas de retencién
prolongada, asociados con formacién frecuente de bezoares.
Se han interpuesto segmentos invertidos de yeyuno (10 cms)
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entreelremanente gastrico y elduodeno. Aunque al principio
este procedimiento hace posible controlar los sintomas, con
frecuencia aparece después gastritis por reflujo alcalino (1)
(Figura 4).

Lavagotomiagdstricaproximal también acelerael vaciamiento
del estomago. La denervacion vagal de la porcién proximal
de dicha viscera disminuye la relajacion y la acomodacion
receptivacon locual el vaciamiento se vuelve mas ripido. Sin
embargo, este efecto es pequefio.

Como la mayoria de los pacientes que se han sometido auna
gastroyeyunostomia de Roux en Y a causa de otras
indicaciones, experimentan ciertademoraen el vaciamiento
gistrico, nodesarrollan vaciamientordpidoy estin protegidos
contra la gastritis por reflujo de bilis, dicho procedimiento
para el tratamiento del sindrome de vaciamiento rdpido ha
atraidolaatencion (Figura 5). Varios grupos decirujanos han
obtenido buenos resultadosconella(2. 3,5.9, 14-22,26, 38-
47). De hecho, los patrones motores pococomunes presentes
en el segmento de Roux, hacen que sea la técnica preferida
para vaciamiento rapido intratable (16).

Normalmente el peristaltismo postprandial se produce enuna
secuencia contractil distal que desplaza el contenido del
intestino delgado en direccion aboral. Sin embargo, las

Figura 5. La derivacion en Y de Roux.
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contracciones postprandiales enel segmentode Roux pueden
ser débiles o ausentes y de frecuencia mds lenta, y el patrén
distal de propagacion puede estar alterado o ausente. De
hecho. frecuentemente hay un patrénde propagacién proximal.
Estos cambios son atribuibles a la transeccién yeyunal que
desconecta el segmento de Roux del marcapaso duodenal.
Nuevos marcapasos en el segmento de Roux generan
potenciales que lo establecen a una frecuencia mds lenta que
la del marcapaso duodenal, y cuando el marcapaso ectépico
se encuentra en la posicion media o distal del segmento de
Roux, los potenciales del restablecimiento del paso en la
porcién proximal del segmento (y por lo tanto, las
contracciones) se dirigen hacia el estomago. Estas
contraccionesendireccion géstricahacen mds lentoel trinsito
a través del segmento, y por consiguiente, demoran el
vaciamiento géstrico.

Vaciamiento rapido tardio o hipoglicémico. Este sindro-
me es menos frecuente que el vaciamiento rapido temprano.
El vaciamiento tardio puede producirse en asociacion con
vaciamiento rapido temprano o como una entidad aislada.
Aquellos que han tenido resecciones gastricas extensas,
parecen ser los de mas alto riesgo. Los sintomas aparecen de
una a tres horas después de la ingestion de alimentos. Son
similaresalos vasomotores del vaciamientordpidotemprano;
no son frecuentes las manifestaciones gastrointestinales.
Tipicamente consisten en debilidad, desfallecimiento,
diaforesis profunda, taquicardia y palpitaciones.

Existe una diferencia muy notoria en relacion a la ingestion
de aziicar. Mientras que los alimentos solubles o liquidos
dulces precipitan el vaciamiento rdpido temprano, por el
contrario, en el sindrome de vaciamiento rapido tardio, los
sintomas se aliviancomiendoalimentos ricosen carbohidratos
o liquidos azucarados. También hay notables diferencias en
el estado nutricional de los dos grupos. En el tardio laingesta
caldricaes mejor, ademds del refuerzoque ocasionalaingesta
caldrica de carbohidratos para aliviar los sintomas, mientras
que en el temprano el paciente rechaza o evita los alimentos
que, seglin ha observado, son los que le producen las
manifestaciones desagradables, por lo tanto, su estado
nutricional se deteriora.

Su patogenia, reside en la falta de un esfinter pilérico con
funcién adecuada. El paso rdpido de carbohidratos solubles
al intestino, provoca una elevacion mds veloz de la glucosa
sérica postprandial (44) y liberacion de enteroglucagén. Este
hace sensibles a las células beta de los islotes pancredticos
para que liberen cantidades excesivas de insulina. En
consecuencia, la hiperglicemia postprandial se sobrecorrige
y vaseguidadehipoglicemia. Es posible que el enteroglucagén
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pueda inhibir la accién hiperglicemiante del glucagén,
reduciendo asi la capacidad de anular la fase hipoglicémica
de este fendmeno. Se discute también si el sindrome es mds
comun en pacientes que han sido sometidos a vagotomia
troncular que en aquellos con gastrectomia subtotal. En el
primer grupoexisteel concepto, de que comoel vago interviene
en la liberacién de glucagon en respuesta a la hipoglicemia,
al efectuarse la vagotomia no existe el mecanismo normal de
secrecion del glucagdn ante la hipoglicemia.
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La prevencion y tratamiento de esta forma tardia, son
semejantes a los de la variedad temprana. Tras varios meses
con dieta baja en carbohidratos el intestino delgado deja de
excretarenexcesoel enteroglucagon. Los pacientes observan
que pueden tolerar cantidades cada vez mayores de hidratos
de carbono en su dieta sin sufrir sintomas. La respuesta al
tratamiento médico es tan satisfactoria que rara vez el
sindrome resulta intratable o requiere revision quirtirgica.
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El editor de la revista Nature, al comentar una revisién sobre el
estado de las neurociencias, el 15 de octubre de 1981, afirmd:
“En cierto sentido, las neurociencias estdn en el filo de la navaja
delanuevabiologia. Enriquecidas porlainformacién novedosa
y fortalecidas conundesfile vertiginoso de nuevas técnicas, estan
comprometidas conunade las mas molestas y antiguas preguntas:
(Cémo lleva a cabo sus funciones la representacion fisica de la
mente, llamada cerebro? Peroen otro sentido, las neurociencias
incluyen algunas de las investigaciones mds fastidiosas. El
continuo progreso de la técnica, tan veloz como podamos imagi-
narlo, es con frecuencia una fuente de frustracion y desilusion
para los investigadores. Lo que estd de moda este afo con las
neuronas, puede ser el descarte del proximo ... En general, las
neurociencias estdn en el negocio de fabricar ladrillos sin barro”

().

Hoy, 12 afios después, cuando empezamos arecorrer ladenomi-
nada “década del cerebro”, se puede considerar que la situacion
essimilar. Laneurofisiologiaque surge comodisciplinaafinales
del siglo X VIIT y se consolida a mediados del siglo XIX, conlos
trabajos de Claude Bernard, noha podidoresolveratin preguntas
fundamentales sobre la funcién del cerebro, a pesar de los
avances tecnoldgicos contemporaneos.

El “modo de ser” del pensamiento moderno, no ha tenido un
cambiosignificativodesde Descartes. Elmecanicismo cartesiano
con base en la mecénica de fluidos y el movimiento de los
“espiritus animales”, persiste enlos modelos actuales del funcio-
namiento cerebral, basados en los computadores de la tltima
generacion.

El concepto de arco reflejo, como un mecanismo de control de
circuito abierto, sin retroalimentacion, todavia reina en algunas
explicaciones neurofisiolégicas. Por ejemplo, el modelo
asociacionista de la organizaci6n cerebral del lenguaje concebi-
dopor Wernickeen 1874(2) (Figura 1), nodifiereen gran medida
del propuesto por Geshwind, a partir de la explicacién de los
sindromes de desconexion (3).

Figura 1. Esquema del mecanismo cortical del lenguaje, segiin Wernicke (2).

Enestemodelo, seconsidera, una viaaferente (auditiva) que llega
al I6bulo temporal izquierdo (drea de Wernicke), un centro de
integracion mediado porel fasciculoarcuatoy finalmente una via
eferente, motriz, conformada por las dreas de Broca, seis y cuatro,
delmismo hemisferio.

Si bien no se desconoce la retroalimentacion auditiva que estd
alterada en las afasias fluidas (Tipo Wernicke), aquella no se
representa en el modelo. Algo similar, sucede en su modelo de
desconexion para explicar las apraxias (4)(Figura 2).

Figura 2. Modelo esquemdtico de desconexion enlas apraxias, segiin Geschwind
(3).
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El dualismo cartesiano mantiene cautivo el pensamiento de
numerosos cientificos y delamismamedicina. Algunosejemplos
de ello, lo son: la separacion entre neurologia y psiquiatria, la
division taxonémica entre los trastornos psiquidtricos de origen
funcional y los de etiologia orgdnica, el conceptode enfermedad
psicosomiitica, el desarrollo de subdisciplinas rotuladas como
psiconeuroendocrinologiao psiconeuroinmunologiay laacogida
jubilosa de propuestas interaccionistas para el denominado pro-
blemamente-cuerpo. como las de Poppery Eccles (5). Afortuna-
damente, la aplicacién de aportes provenientes de la Teoria
General de Sistemas, ha permitido clarificar que fendmenos
complejos como los del comportamiento humano, sibien requie-
ren laexplicacion neurofisiolégica, trascienden el nivel biolgi-
co. A continuacién se mostraran en formasomera, algunos de los
conceptos actuales sobre la funcion del sistema nervioso y su
relacion con procesos superiores.

Propiedades eléctricas de las neuronas. El conocimiento de las
propiedades eléctricas de las neuronas de los mamiferos ha
sufridounimpulso fundamental. conel desarrollode latécnicadel
“patch-clamp™ (6, 7). Con este procedimiento se pueden aislar
canales i6nicos en membranas celulares, para estudiar su activi-
dadeléctricaen respuesta a diversos estimulos. Gracias aello, se
consideraque las neuronas son elementos dindmicos con amplia
variedad de respuestas eléctricas, dotadas de gran diversidad de
canales dependientes de cambios de voltaje o de la accion de
sustancias quimicas (ligandos) que regulan conductancias idnicas
que, finalmente, dan lugar a potenciales de accion o de tipo
electrotonico. Algunas neuronas pueden actuar como verdaderos
osciladores y como lo ha sugerido Llinds (8), sus propiedades y
la manera de interconectarse podrian ser la base de un sistema
funcional intrinseco que, le suministre el contexto interno a la
informacién sensorial procedente de la periferia y de esamanera,
podria generarse nuestra imagen del mundo externo.

Actividad sinaptica. Si los potenciales eléctricos son mecanis-
mos de sefial intraneuronal, la comunicacion interneuronal se
realiza, en la mayoria de las neuronas de los vertebrados,
mediante sefiales quimicas. Los estudios de biologiamoleculary
neuroquimica, han revelado numerosos transmisores y
neuromoduladores, asicomo gran niimero de sistemas mensaje-
ros intracelulares que permiten, no sélo, intercambios idnicos a
través de lamembrana, sino también, cambios metabdlicos como
la sintesis de nuevos péptidos. Se han identificado neuronas que
poseen en sus terminales sindpticos dos o tres neurotransmisores
diferentes, atin en lamisma vesicula sindptica (co-localizacion).
La plasticidad anatémica y funcional de las sinapsis quimicas
cobra, cada vez, mayorimportancia. Los estudios de Kandel y sus
colaboradores en el molusco marino Aplysia, han mostrado la
importancia del calcio, los receptores NMDA (N-metil-D-
aspartato) de glutamato y el 6xido nitrico (NO), en procesos de
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aprendizaje simple (9). Paraexplicar procesos de aprendizaje en
el humano, se han invocado mecanismos similares, como los de
potenciacion a largo

término, en neuronas del hipocampo (10).

Relacion neuro-endocrina. Los limitesentre el sistemanervioso
yelsistemaendocrino son cada vez mas tenues. Unbuen niimero
de hormonas son sintetizadas en neuronas y a su vez, hormonas,
especialmente esteroides, tienen al sistema nervioso como su
6rgano “blanco”. Esta interaccion es de extrema importancia en
el desarrollo y expresion de laconducta propia de la especie (por
ejemplo, en el comportamiento sexual, el agresivo, etc.). El
sistema limbico es central en esta integracion y particularmente,
el hipotidlamo, en donde se ha localizado la mayoria de los
neurotransmisores conocidos. Este cerebro-glandula(11), ade-
mads de serlaprincipal estructuraendocrina, constituyeel substrato
anatomico y funcional de las emociones y de las conductas
sociales bdsicas para la vida de la especie (12).

Localizacion de funciones. Durante cerca de dos siglos, desde
los trabajos de Gallen Viena (13), han sido varios los intentos por
demostrar que en dreas discretas de la corteza cerebral se
localizan diferentes funciones. Gracias a los avances de la
iconografia cerebral: TAC, resonancia magnética y otros mas
recientes comoel EPI(ECHO-Planar MRI) (14), nadie dudaque
las diferentes partes de la corteza cerebral y atin, dreas
subcorticales, desempefian papeles especializados. Sinembargo,
no hay unanimidad acerca de como separar las areas corticales,
ni sobre cudles son sus limites, niel procesoquerealizan. En otras
palabras, no se ha precisado qué es una funcién, ni cudntastiene
la corteza cerebral, ni cémo localizarlas con precision.

Se ha sugerido que la deteccién de clases especificas de asocia-
ciones ocoincidencias, podriaserunade las funciones primordia-
les de grupos corticales de neuronas (15). A favor de este
planteamiento estarian aspectos como la existencia de varios
mapas topogrificos del mundo exterior, el procesamiento para-
lelo de informacidn, el mecanismo de inhibicién lateral y en
general, laredundanciaanatdmicay funcional del sistemanervio-
so central.

Organizacion de la corteza cerebral. Los primeros estudios de
los histélogos mostraron que la corteza cerebral estaba organi-
zadaencapascelulares (seis en laneocorteza, tres enel hipocampo
y cinco en la corteza limbica periférica), dando la impresién de
una organizacién horizontal. El grosor de estas capas tiene
variaciones locales, loque permitié a Brodmann su clasificacion
de las dreas corticales, en 1905.

Los trabajos iniciados por Mountcastle en las dreas
somatosenscriales (16) y luego aplicados a pricticamente todas
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las dreas de la corteza, cambiaron esta imagen de organizacion
horizontal, por una de organizacion funcional vertical, de la
corteza cerebral del adulto que, puede ser concebida como un
mosaicode columnas interrelacionadas o de modulos de neuronas
organizadas radialmente (17).

Las investigaciones de Sperry (18) sobre los efectos de la
desconexién quirtirgicade los hemisferios cerebrales y sudesig-
naciéncomounode los ganadores del PremioNobelen 1981 por
su“investigacién sobre las funciones especializadas de cadalado
del cerebro” abrieron inmensas perspectivas a estos estudios.
Surgié unaverdaderaexplosiénde funciones especializadas para
cada hemisferio. También aparecieron muchas especulaciones.
Ciertas aptitudes individuales fueron atribuidas al mayor desa-
rrollo funcional de un lado del cerebro. Se afirmaron cosas como
las siguientes: “una de las cosas que ayudan a unificar los
cerebrosizquierdoy derechoeselhecho de que habitanel mismo
cuerpo y ven el mundo a través del mismo par de ojos. Sin
embargo, puesto que cada una de esas dos mentes tiene su propia
orientacién, ellas experimentan las cosas diferentemente™ (19).
Esta visién era errénea. Si cada hemisferio era especializado,
cada uno deberia funcionar como cerebro independiente, pero,
todo eraal contrario: en lamedida en que las regiones cerebrales
son diferentes, deben integrar sus actividades. Hay un continuo
de funciénentrelos dos hemisferios, més que unarigidadicotomia.
Las diferencias son cuantitativas mds que cualitativas, de grado
mis que de clase (20). Esto es bien claro, por ejemplo, en el
lenguaje, precisamente la funcion que se consideraba por exce-
lencia como la més especializada y lateralizada.

La percepcién. La organizacion de nuestro sistema nervioso y
delos 6rganos de los sentidos, determinaen gran medida, nuestro
conocimiento de la realidad. Si bien, no podemos sustentar
actualmente la teoria de los apriori kantianos, los estudios de la
etologia y ios planteamientos de la epistemologiaevolutiva, dan
importancia a los apriori evolutivos que han determinado la
estructura anatomo-funcional del cerebro.

Los receptores sensoriales filtran, transducen y codifican infor-
macién que en forma de potenciales de accion es integrada,
decodificada y recodificada en las vias aferentes, hasta llegar a
las denominadas dreas primarias de la corteza cerebral. Las
investigaciones sobre la via visual, inicialmente en ranas 2y
posteriormente en gatos (22) y primates no humanos, han mostra-
do cémo las neuronas corticales de esas dreas estdn localizadas
deacuerdocon susensibilidad acaracteristicas determinadas del
estimulo (bordes, orientacién, color, etc.) realizando un proceso
analitico fino, en forma jerarquizada, de aspectos simples a
complejos, de nivel monocular a binocular, de complejidad
unimodal apolimodal. Pero, existen varios problemas sinaclarar:
(Coémo retine el cerebro las actividades de células tan dispares,
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para lograr la percepcion del objeto? Se han hecho avancesenel
estudio y comprension del proceso de andlisis, pero lasintesis ha
sido poco explorada.

Procesos cognoscitivos. La relacion entre los fenémenos men-
tales y el cerebro, es el nicleo fundamental del denominado
problema mente-cerebro, del cual dijera el famoso psicélogo
William James que “es el problema fundamental de los proble-
mas fundamentales”. Aunque “un verdadero cientificonoes un
monista, ni undualistacuandoinvestiga” (23).deberdinterpretar
susresultados alaluzde unmodeloteérico y una fundamentacion
epistemoldgica.

La explicacion de las bases de los fenémenos mentales, en la
neurocienciacontempordnea, se hadesplazadodesde la posicion
del trialismo interaccionistade Popper (5), hastael materialismo
emergentista de Bunge (24), pasando por el materialismo
dialéctico de la escuela soviética de Vigotski y Luria (25).

Los criticos del pensamiento moderno, desde Nietzsche, han
rescatado las ensefianzas de Spinoza y surge, en laactualidad. un
renovado paralelismo psicofisico con su primer principio: una
sola sustancia para todos los atributos. Como lo afirma Vincent
(11): “el espinozismo es un sistema cosmoldgico. no una teoria
de la experiencia. Permite, con mayor facilidad que otras,
sostener un electrodo en una mano y un rosario o un manual de
ideologia en la otra™.

Losestudios de flujo sanguineocerebral, de potenciales evocados
corticales y detomografia poremision de positrones, nos brindan
correlatos de actividad cerebral, relacionados con procesos
cognoscitivos (26,27). Los avances neuropsicolégicos también
nos demuestran como las alteraciones de la funcion cerebral se
acompaian de deterioro de las funciones cognoscitivas (28). A
pesardeello, enlaactualidad nohay unaclaridaden lacomunidad
cientifica, acerca de qué es la mente.

Los avances tecnologicos de fines del siglo, han permitido un
aceleradoavance enel conocimiento de fenémenos moleculares
de la funcién cerebral pero, como se dijo, en relacién con el
estudiode la percepcion, apenas estamos empezando acompren-
derel proceso de anilisis que realizael cerebro. Posiblemente, la
investigacion de las neurociencias en el siglo XXI permitird
sustentar experimentalmente, las siguientes afirmaciones de
Hipécrates escritas hace 24 siglos: “Los hombres debieran saber
que de nada mds sino del cerebro es de donde provienen las
alegrias, el deleite, la risa y los deportes, asi como las penas, el
dolormoral, laafliccion, el desalientoy las lamentaciones. Y por
ello, de especial forma, adquirimos lasabiduria y el conocimien-
to, vemos y 0imos, y sabemos lo que es falso y lo que es cierto,
lo que es malo y lo que es bueno, lo que es dulce y lo que es

39



C. MORENO

insipido... y porel mismo 6rgano nos volvemos locos y llenosde
delirios, y los miedos y temores nos asaltan, algunos porlanoche
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®  NUEVOS BISFOSFONATOS PARA EL
TRATAMIENTO DE LA OSTEOPOROSIS

Los bisfosfonatos son andlogos del pirofosfato, en los cuales el
oxigeno de la unién P-O-P ha sido reeemplazado por un dtomo
de carbono (P-C-P) dando como resultado una estructura resis-
tente a la hidrélisis quimica y enzimdtica. Sustituyendo el
hidrégeno de los dtomos de carbono, es posible sintetizarun gran
nimero de 4tomos de bisfosfonatos con caracteristicas
fisicoquimicas, biolégicas y terapéuticas diferentes. Enlaactua-
lidad nueve andlogos han sido evaluados en humanos, de los
cuales cuatro estdn disponibles comercialmente (etidronato,
clodronato, pamidronatoy recientemente alendronato) (Fleish H.
Bisphosphonates in osteoporosis. Osteoporosis Int 1993; 3:
Suppl. 21-27). Los bisfosfonatos al igual que los estrogenos y la
calcitoninainhiben laresorcién Gseay se utilizan terapéuticamente
conel fin de aumentar la densidad 6sea mineral en los pacientes
con osteoporosis postmenopausica. Los nuevos bisfosfonatos
ofrecen una buena alternativa terapéutica (por ejemplo el
Alendronato adosis profilacticas de Smg/dia o en dosis terapéu-
ticas de 10mg/dia) frente al uso de estrégenos y calcitoninas con
buena aceptacion por parte del paciente y pocos efectos colate-
rales (leve intolerancia gastro-intestinal). En Colombia el valor
terapéutico de estos medicamentos se estd evaluando en la
seccion de endocrinologia del Hospital San Juan de Dios y en la
Fundacién Santa Fé de Bogot.

Rudolph Martinez de Hoyo, Laboratorio de Metabolismo
Oseo, Instituto Nacional de Salud, Santafé de Bogota, D.C.

[ UN FACTOR GENETICO SIMPLE EN LA
FISIOPATOLOGIA DE LA OSTEOPOROSIS

Las fracturas como consecuencia de la osteoporosis son uno de
los eventos patologicos mas comunes en ortopedia. Aunque la
osteoporosis es bastante comiin en los hombres, se estima que
afecta a mas del 25% de las mujeres en edad postmenopéusica.
Las fracturas del cuello del fémur son la complicacion méds
frecuente y se estima que un cuarto de estos pacientes muerenen
un periodo de seis meses. Se conoce que la densidad Osea esta
determinada por elementos multifactoriales que incluyen la
participacion de varias hormonas sistémicas, factores de creci-
mientocelular, lanutricion, el ejercicio y varios otros factores que
involucran el uso de drogas, alcohol y cigarrillo. Un grupo de
investigadores del Instituto Garvan de investigacion médica, en
Australia, informaque ladensidad 6seaen poblacion caucasoide
estd determinada, en un 75% de los casos, por un componente
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genético simple codominante (alelos B y b) del locus VDR
(Vitamin D receptor) (Morrison NA, Cheng J, Tokita A, Kelly
P . Prediction of bone density from vitamine D receptor alleles.
Nature 1994; 367:284-287). Los genotipos B/B y b/b se asocian
con bajas y altas densidades Gseas respectivamente. Estos resul-
tados implicarian que el tratamiento de la osteoporosis con
vitamina D y calcio sera efectivo solamente en aquellos pacien-
tes con genotipos B/b o b/b. Estos hallazgos también nos
ayudarfan a predecir aquellos individuos con riesgo genético de
desarrollar osteoporosis severa y sus complicaciones.

Oscar F. Ramos MD. Profesor Asociado. Instituto de
Genética. Universidad Nacional de Colombia.

[ ] (CANSADO DE LA INERCIA?

Cualquier cosa que tenga masa (como usted por ejemplo) sufre
de gravedad y de inercia como atributos fundamentales. Pero la
naturaleza fundamental de la gravedad y de la inercia nunca ha
sido entendida. Desde las tres leyes del movimiento de Isacc
Newton los cientificos han tenido que aceptar lainerciacomoun
hecho dado: cuerpos en movimiento permanecen en reposo, a
menos que una fuerza externa actie sobre ellos.

Variosinvestigadores piensan que se acercan aun entendimiento
del proceso que da lugar a lainercia, y piensan que este proceso
estdconectadoa la gravitacion, locual unificarialamasainercial
y lamasagravitacional, las dos maneras en que los fisicosdefinen
la masa de un objeto.

Se describe la inercia como consecuencia de las acciones
subatémicas (Haish MB, Rueda HE. 1994. Physical Review A.
48: 214-222) que ocurren en lo que ostensiblemente es espacio
vacio. Lateoriacudntica predice que en escalas muy pequenias se
produce unasopade particulas virtuales debidoaque fluctuacio-
nes cudnticas al azar perturban el vacio. Las particulas aparecen
y desaparecen antes de que puedan ser directamente detectadas.
Las fluctuaciones electromagnéticas se conocen como el campo
de punto cero.

Primero se examinaron los efectos del campo de punto cero sobre
materianormal (unobjetoaceleradoatravésdel campocerodebe
estar expuesto a un brillo de radiacion). La radiacion podria
ejercerunapresionopuestaalaaceleracion. Tal presiondescribe
alainercia. Lo inico que puede resistir la aceleracion es el vacio
y (qué mas hay enel vacio? El campode puntoceroestapresente
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siempre y en todas las partes y esto explicaria la naturaleza
universal de instantaneidad que tiene la inercia.

La gravedad también podria ser descritacomo un efectoretarda-
dode las fluctuaciones electromagnéticas del punto cero, lo cual
ligaria automaticamente a la inercia y de aqui saldria una
explicacionde laequivalenciade lamasa gravitacional y lamasa
inercial. Los investigadores tienen la esperanza de encontrar
apoyoenun experimento que vaarealizarse enel futuro cercano
sobre el efecto de la radiacion electromagnética de la masa
aparente del electron.

Tobias Mojica PhD. Instituto de Genética. Facultad de
Medicina. Universidad Nacional. Santafé de Bogota.

[ ] PROTEINAS DIETARIAS Y
ENFERMEDAD RENAL

Se sabe que adicional a la causa primaria de la enfermedad, la
pérdida de tejido renal lleva a una hipertrofia de los nefrones
restantes,cambios metabdlicos, hematoldgicos y alteracionesen
lainmunidad celular; los cuales afectan adversamente la historia
natural de la enfermedad renal. De ellos el mas estudiado (en
modelos animales) y al que se le arguye mayor importancia ha
sido la respuesta hemodindmica (hipertencion glomerular) a la
pérdidade masarenal. Se ha hipotetizado y demostradoque dicha
hipertension en el glomerulo lleva finalmente a las células
mesangiales a la produccion de coldgeno. Efecto atribuido al
factor de crecimiento trasformador (TGF-B), con la progresiva
pérdida de la funcion. En estos modelos animales se ha logrado
un enlentecimiento en la evolucién de la enfermedad con la
normalizacionde la presion glomerular; la cual se halogrado por
dos mecanismos: dieta baja en proteinas (por constriccion de los
vasos aferentes dilatados anormalmente) e inhibidores ECA
(producen dilatacién de los vasos eferentes). Ambos efectos se
han argiiido tradicionalmente como terapia para disminuir la
progresion de la enfermedad renal. Respecto al papel de la
restriccion protéica en humanos, los estudios hasta ahora habian
sido inconclusivos, atribuyéndoseles deficiencias en el disefio y
uso de pardmetros de estimacién renal equivocos por ser modifi-
cados por la dieta tal como la creatinina.

Los estudios recientes de la modificacion de la dieta en la
enfermedad renal liderados porel colombiano Saulo Klahrde la
Universidad de Washington (New Engl ] Med 1994; 330; 877-
844) multicéntricos, randomizados, el uno para una dieta usual
de proteina de 1.3 g/Kg de peso corporal vs una dieta baja en
proteinasde 0.58 g/Kg (estudio 1, de 585 pacientes con TFG 25-
55 mL/min/1.73m?) y el otro para una dieta baja en proteinas de
0.58g/Kg vs una dieta muy baja en proteinas de 0.28g/Kg con
suplemento de ceto-aminodcidos(estudio 2, de 255 pacientes con
TFG 13-24mL/min/1.73m2);conajuste paranivelesde TA y con
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seguimiento promedio de 2.2 afos; evidencian un pequefio
beneficio de esta intervencion dietaria en los pacientes con
moderadainsuficienciarenal y ningtin beneficioen los pacientes
con severo compromisorenal.

Oscar Alba MD, Docente Adscrito. Unidad de Bioquimica.
Facultad de Medicina. Universidad Nacional.

[ ] EMBARAZO Y VARICELA

Lainfeccionconel virusde la varicelazoster durante el embarazo
puede producir una embriopatia caracterizada por hipoplasiade
extremidades, dafo ocular y cerebral y lesiones dérmicas. Este
riesgo es mayor cuando la infeccion ocurre en las primeras 20
semanas de embarazo aunque la manigtud es incierta. En un
estudioreciente, de casos y controles, (Pastuszak AL y otros. Out
come after maternal varicella infection in the first 20 weeks of
pregnancy. New EnglJ Med 1994; 330: 901-905) se evaluaron
106 mujeres embarazadas con infeccién por varicela zoster y se
comparé su desenlace (embriopatia) con el de 106 mujeres
embarazadas no expuestas. Hubo una mayor eleccién de aborto
voluntarioen las infectadas (correspondiéndose con una percep-
cién alta de teratogenicidad); asi como mayores nacimientos
prematuros. El riesgo de embriopatia por varicela fue de 1.2% (0
- 2.4, CI 95%). Cuando se agruparon con otros estudios
prospectivos (meta-andlisis) el riesgo promedio de embriopatia
fuede2.2% (0-46%,C195%). Se concluye que el riesgoabsoluto
posterior a la infeccién con el virus de varicela zoster, en las
primeras 20 semanas de gestacion, estd alrededor de 2%.

Oscar Alba MD. Docente Adscrito. Unidad de Bioquimica.
Facultad de Medicina. Universidad Nacional.

N  ELTAXOL UNA DROGA EN LA TERAPIA
CONTRA EL CANCER

Eltaxol es un fitoquimico aislado del arbol Taxus brevifoliahace
mas de 20 anos. Esta sustancia ha sido aprobada para el
tratamientodel cancer gracias asu potente actividad antimit6tica
al inducir polimerizacién estable de la tubulina. Estadrogano se
ha podido comercializar debido al impacto ecoldgico que se
tendria para su produccién industrial. Se han propuesto varios
métodos bioquimicos para su sintesis sin beneficio alguno. Un
grupo de investigadores del Scripps Research Institute, en La
Joya, California, presenta un nuevo método bioquimico para la
sintesis in vitro del Taxol (Nicolau KC, Yang Z, Liu JJ. Total
synthesis of taxol. Nature 1994; 3667: 630-634). Con la
disponibilidad de esta droga se ampliaria el arsenal terapéutico
contra el cdncer.

Oscar F. Ramos MD. Profesor Asociado. Instituto de
Genética. Universidad Nacional de Colombia.
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Sindrome de lisis tumoral aguda
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+ Compiladora: Dra. Adriana Linares B. Pediatra, Residente Il de Oncohematologia Pediitrica, Universidad
Nacional de Colombia, Hospital Universitario La Misericordia.

Paciente de sexo masculino, de ocho afios, natural y procedente
de Pitalito (Huila), de raza mestiza.

Enfermedad actual y antecedentes. Remitido de Neiva por
aparicién de masaenmaxilarizquierdo de crecimiento progresivo,
indolora de consistencia dura y sin signos inflamatorios. Una
semanaantes de ingresaral hospital presentéedemas en miembros
inferiores, disminuciéndel volumenurinario y aumento progresivo
del perimetro abdominal. En el Hospital de Neiva le practicaron
biopsia de la masa maxilar y lo remiten para tratamiento.

Alingreso se encuentra en regulares condiciones generales, con
anasarca y signos de desnutricién. Peso: 20 Kg. Masa dura en
maxilarsuperiorizquierdo, sinsignos inflamatorios. Dentrode la
bocaseencontrémovilidad dental. Signosdedificultad respiratoria
leve, sinagregados pulmonares, aumentodel perimetroabdominal
con ascitis y masa abdominal lobulada, mévil en hipogastrio,
higado con ocho centimetros de altura total y polo esplénico
palpable. Edema de miembros inferiores. No lesiones en la piel
y no alteraciones neuroldgicas.

Exdmenes fisicos y delaboratorio: se iniciaestudio con cuadro
hemdtico encontrdndose: Hb: 8.4 gr%, leucocitos: 6500,
diferencial; neutréfilos: 54%, linfocitos: 35%, mielocitos: 6%,
eosmofilos: 5%. Plaquetas: 150.000. Creatinina: 1.4 mg 5, N.
ureico: 25 mg %, 4cido trico: 8mg %. Sodio 137 mEg/lt, K3.5
mEq/lt. Parcial de orina: pH 6.0, Densidad 1010, glucosa: (-),
proteinas: (-), sangre: (-), nitritos: (-), c€lulas: (-), hematies: (-),
cristales: (-), levaduras: (-).

Seiniciatratamiento con liquidos endovenosos a 1500 cc porm2
dia, oxigenoterapia, cuantificacion de la diuresis y de liquidos
administrados y control de tension arterial. Se le solicitaron Rx
de térax: normales, se le practico ecografia abdominal hallando
multiples masas dependientes de intestino, rifiones aumentados
detamaiioy esplenomegalia. Se revisaron las placas histologicas
de la biopsia maxilar y diagnéstico linfoma de Burkitt.

Un nuevo control de laquimica sanguinea mostré aumentode la
creatinina a 2 mg%, Ac. drico; 17 mg/dl, Potasio: 4.8 mE.
Fésforo: 7.5 mg/dl y calcio: 5.3 mg/dl.

Se hizo diagndstico de Linfoma de Burkitt con infiltracion renal
y/ocompromiso renal por lisis tumoral. Se continu¢ tratamiento
con liquidos parenterales tipo solucion salina al medio con
bicarbonatoaun volumende 1200 ml/m2/diay alopurinol 100 mg
cada ocho horas por via oral.

El paciente no presentd mejorfade los parametros de laboratorio
y a las 48 horas se le inicié quimioterapia con vincristina y
prednisonaa60 mg/m2/dia. Elnifio presentd deterioroclinicocon
oliguria, hipertension, aumento de la creatinina a 3.5 mg/dl, N.
uréico: 100 mg/dl, Ac. urico: 20 mg/dl. Se le adicionaron
diuréticos tipo furosemida y manitol y como no mejord la
insuficiencia renal se instauré una didlisis peritoneal, con
correcciénde los nitrogenados en 72 horas. Al quintodiase retiré
ladidlisis peritoneal, se normalizé la diuresis, disminuyeron los
valores de la creatinina, N. uréico y dcido urico y el paciente
evoluciond satisfactoriamente, con desaparicion de las masas
abdominales y compromiso renal que progreso a insuficiencia
renal aguda.

DISCUSION
¢ Cudl seria el diagndstico probable?

Dr. Fabio Restrepo A. (Profesor de Catedra): ante un paciente
pedidtricoquetiene unamasamaxilarasociadoamasa abdominal,
debe considerarse inicialmente la posibilidad de un linfoma No
Hodgkin, especificamente de tipo Burkitt (Figura 1).

¢ Cudl seria el plan para hacer diagndstico en este nifio?

Dr. Alberto Martinez V. (Maestro Universitario de
Pediatria): pensando en el diagnésticoantes mencionado, el cual
es necesario descartar o confirmar lo mds pronto posible, debe
iniciarse estudio con cuadro hematico buscando la presencia de
anemiay leucopenia y trombocitopenia y la presencia de células
blasticas; Rx detérax paraevaluarlaexistenciade adenomegalias,
aspirado de médula 6sea donde puede haber infiltracion de
célulasblisticasde tipo Burkitt (tipoL 3enlaclasificacion FAB).
Sino hay infiltracion de la médula 6sea se practica biopsiade un
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Figura 1. Paciente con linfoma no Hodgkin, tipo Burkitt.

ganglio patolégico silohay obiopsiade lalesién maxilar, donde
el patélogo encontrard el cuadro histolégico de esta entidad.
Adicionalmente debe hacerse ecogratiay TACabdominales para
evaluar la extension de la enfermedad, el compromiso hepatico,
esplénico y renal. Deben tomarse pruebas de funcién renal,
electrélitos y deshidrogenasa lctica.

< Cudl seria la explicacion de otros hallazgos del examen fisico
como la ascitis y los edemas de miembros inferiores?

Dr. Fabio Restrepo A. (Profesor de Catedra): esta es una
pregunta muy importante ya que una de las complicaciones del
linfomade Bukittes el compromiso renal que puede ser parte del
cuadro clinicoinicial, comoen este nifio, ounacomplicacion del
tratamiento oncoldgico como es el sindrome de lisis tumoral
aguda.

¢ Cudl es el tratamiento médico inicial indicado en estos casos?

Dr. Eduardo Beltran D. (Instructor Asociado de Pediatria):
Cuando se estd ante la sospecha clinica de una enfermedad
tumoral, y mds exactamente de una leucemia o un linfoma, debe
evaluarse al paciente con cuadro hemdtico para conocer el
recuentode leucocitos y buscar blastos, tomar pruebas de funcién
renal: N. uréico, creatinina, Ac. trico, sodio potasio, fésforo y
calcio, y niveles de deshidrogenasa lictica. Si el paciente tiene
leucocitosis, conun porcentaje altode células bldsticas (mayorde
25% )ensangre periférica, elevacion de ladeshidrogenasalictica
o alteracion de las pruebas de funcién renal, tiene factores
adicionales de riesgo (masas y/o adenomegalias y/o
visceromegalias) para desarrollar un sindrome de lisis tumoral
aguda. Por ello debe iniciarse el manejo profildctico de esta
complicacién con: hidratacion con liquidos endovenosos en
formade solucién salinaal medio aun volumende 2.000a 3.000
cc/m2/dia, teniendo en cuenta que si el paciente tiene oliguriael
volumen debe ser menor. Debe agregarse bicarbonato de sodio
endosisde40a50mEg/m2/diadisueltoenlos liquidos ainfundir,
no debe agregarse potasio a la mezcla de liquidos intravenosos.
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Ustedes han mencionado el sindrome de Lisis tumoral aguda.
¢ Podrian decirnos en qué consiste esta entidad?

Dr. Eduardo Beltrin D. (Instructor Asociado de Pediatria):
el sindrome de lisis tumoral aguda es una entidad que puede
presentarse como parte del cuadro clinico inicial o mas
frecuentemente como complicacion del tratamiento oncolégico
inicial de enfermedades comoellinfomade Burkitty lasleucemias
linfobldsticas agudas. Es el resultado de la lisis de células
tumorales que llevan a una elevacién del potasio, el fosforo, el
dcidorico, situacién que puede desencadenarunainsuficiencia
renal aguda por la precipitacién de los cristales de dcido urico y
fésforo en los tiibulos renales, con compromiso cardiovascular
por la hiperkalemia. Una vez instalado el sindrome tiene una
morbilidad y mortalidad muy elevadas por el manejo y las
complicaciones derivadas del mismo. Consideramos porlotanto,
que lo mas importante en el sindrome de lisis tumoral aguda es
identificar los factores de riesgo y prevenirlo con el tratamiento
mencionado anteriormente y que nuevamente recalcamos:
hidratacién, alcalinizacién e inhibicién de la xantina oxidasa
(Figura 2).
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Figura 2. Fisiopatologia: hidratacion, alcalinizacion e inhibicion de la xantina

oxidasa.



A. LINARES

CONCLUSION

Presentamos la historia de un paciente de edad pedidtrica, quien
presenta masa maxilar asociada a masas abdominales y que a
pesar de las medidas profildcticas desarrolla una insuficiencia
renal aguda como consecuencia de un sindrome de lisis tumoral
aguda.

Esimportante, ante la posibilidad diagndstica de un linfoma con
masas multiples o una leucemia linfoblastica, determinar la
presencia de factores de riesgo para el sindrome de lisis tumoral
va que la profilaxis de esta entidad es el objetivo inicial de
tratamiento. Cuando se mencionan los factores de riesgo, nos
referimos a: leucocitos mayor a 50.000, porcentaje de blastosen
sangre periféricamayorde25%, adenomegalias, visceromegalias,
grandes masas abdominales, elevacion de nitrogenados, del

potasio y del fésforo. El tratamiento profildctico va encaminado
a permitir la excrecién de una carga renal elevada de solutos del
de fosforo, potasio y dcido dirico que se generan como productos
finales de la muerte de las células malignas. El tratamiento
profildctico, insistimos, es lo mds importante en el manejo inicial
de un nifio con una neoplasia de las ya mencionadas.

PARTICIPANTES

Dr. Alberto Martinez V., Maestro Universitario de Pediatria,
Jefe de Servicio de Oncohematologia Pedidtrica, Hospital
Universitario PedidtricoLa Misericordia; Dr. Fabio Restrepo A.,
Profesorde Cétedrade Oncohematologia Pediatrica; Dr. Eduardo
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Angiomiolipoma renal: presentacion de cuatro casos

« Fernando Valero Cely MD, Profesor Asistente, Eugenio Gomez Lloreda MD., Profesor Asociado, Edwin Cagua
Agudelo MD, Instructor Asociado y Jorge Luis Paz Bastidas MD, Residente de II Ano.
Unidad de Urologia, Hospital San Juan de Dios. Facultad de Medicina, Universidad Nacional de Colombia.

El angiomiolipoma renal es un tumor infrecuente de la corteza
renal de naturalezabenigna, compuesto por unamezclade tejidos
endistinta proporcion: vasos neoformados, fibras de misculoliso
y tejido adiposo maduro (1).

Se han diferenciado dos formas de presentacion <linica:
angiomiolipoma renal solitario, no asociado a ninguna otra
enfermedad, mas frecuente en las mujeres en la cuarta y quinta
décadas de lavida, unilaterales y Ginicos, y angiomiolipomarenal
asociadoaesclerosis tuberosa, que aparece en pacientes jovenes
enlasegunda y tercera décadas de la vida, no hay predominio de
sexo, son multiples, de menor tamafio que en el grupo anterior y
bilaterales (1.2).

A pesar de su naturaleza benigna, la dificultad en el diagnostico
preoperatorio, especialmente de los solitarios, condujo a que su
tratamiento se hiciera mediante cirugia radical. Hasta 1976 en
unarevision realizada por Desterling se observé que 93% de los
angiomiolipomasrenales solitarios eran tratados mediante cirugia
radical. Después de 1985 la tasa de nefrectomias disminuyd a la
mitad, gracias a la implementacién de nuevos medios de
afinamiento diagndstico en el preoperatorio (1).

PRESENTACION DE LOS CASOS

Entre 1980 y 1992 se diagnosticaron y trataron en el servicio de
Urologia del Hospital San Juan de Dios cuatro pacientes con un
total de ocho unidades renales afectadas de angiomiolipoma
renal. Se revisaron las historias clinicas: dos casos tienen
confirmacién histolégica, los otros dos no por tratarse de pacientes
nooperados en seguimiento y observacion. Fueron tres hombres
y una mujer. Las edades oscilaron entre los 24 y 34 afios. Los
cuatro pacientes tenian antecedentes de sindrome convulsivo
desde la infancia. Dos eran hermanos y dentro del interrogatorio
familiar se encontré que la madre también habfa sufrido de
episodiosconvulsivos.
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Dos pacientes consultaron por hematuria severa que los
descompensé hemodindmicamente (sindrome de Wundrelich).
La mujer, de 32 afios, hospitalizada en el servicio de Medicina
Interna porsindrome convulsivodedificilmanejo, seinterconsulto
a urologia por presencia de hematuria microscopica. El cuarto
paciente fue visto en la consulta externa del servicio.

Dentro de los hallazgos del examen fisico, en los cuatro casos se
encontraron estigmas de esclerosis tuberosa como adenomas
sebdceos faciales que comprometen las mejillas, el surco
nasogeneano, el dorso de lanariz, lafrente y el mentén; fibromas
subungueales bilaterales en los dedos de los pies y en un caso
manchas café (Figura 1).

Un paciente presentd lesiones fibromatosas pediculadas que

Figura 1. Paciente con adenomas sebdceos faciales.
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predominabanencuelloy térax. El retardo mental severoestuvo
presente en uno. Se encontré coloboma del iris con disminucion
importante de la agudeza visual en un paciente.

La funcion renal se encontraba normal en tres casos concifras de
depuracionde creatininaentre 80y 100 cc/min. Un paciente tuvo
una depuracion de 48 cc/min., cifra que se normalizd en el
segundo dfa del postoperatorio.

El diagnostico preoperatorio de angimiolipoma renal se hizoen
dos pacientes por estudio de tomografia axial computarizada,
encontrdndose tumores heteregéneos, condensidad de parénquima
alternado con dreas de densidad grasa y otras de densidad
variable que se interpretaron como hemorragias intratumoral. En
un paciente de los sometidos a cirugia, se observéenlaTAC una
masa de aproximadamente 13x12x7mm, que pricticamente
comprometiael rifion derecho conel patrén tomografico descrito
yqueenel estudio histopatolégico correspondié aun hamartoma
renal.

Se practicé una ecografia a los cuatro casos. En los llevados a
cirugia se haciamencidn de las masas, conaspectomixto de dreas
hiperecoicas, alternando con zonas hipoecdicas. También se
observael compromiso del otrorifién conimdgenes refringentes
y patrén sonodenso de aspecto nodular. Iguales hallazgos de los
pacientes que se tienen en observacidn y que presentan un
compromiso bilateral.

Endos pacientes se realizé urografia, observando unadistorsion

del sistema pielocalicial. En un paciente se realizé arteriografia

renal que mostré pseudoaneurismas, con imagen en “‘racimo de
”

uvas’.

En tres pacientes se hicieron rayos X de crineo, evidencidndose
calcificaciones paraventriculares y de los ganglios basales. Aun
paciente se le realiz6 TAC cerebral observando lesiones
hamartomatosas.

Endos casos serealizaronradiografias de manos y huesos largos
que mostraron lesiones quisticas en falanges distales y
engrasamiento del periostio de la tibia y peroné.

Endos pacientes se hizoestudio cromosémicoconbandeamiento
fino que no mostré alteraciones estructurales. En el caso de la
familia, la madre y el 50% de su descendencia (dos de sus cuatro
hijos) tuvieron el complejo de esclerosis tuberosa, lo cual indica
laproporcion de segregacion para genes dominantes, que seriael
mismo riesgo para la descendencia de los pacientes afectos.

DISCUSION

Laexistencia de angiomiolipoma renal como tumor renal era ya
conocida en 1880. Bourneville fue el primero en describirlo en
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pacientes con esclerosis tuberosa (ET). Inicialmente se denomind,
por Bartsh en 1900, como mioangiolipoma. En 1939 Gordon lo
denominé arterioleiomioma benigno. Inglis en 1950 lo llamé
neurilemmoblastoma. En 1951 Morgan y Lols acordaron el
nombre descriptivo de angiomiolipoma (AMLR)(2-4).

El angiomiolipoma renal, o hamartoma renal, es un tumor
pequeno cortical de menos de un centimetro de didmetro y
clinicamente silente. Se halla casualmente en autopsias o en
examen histolégico de las piezas de nefrectomia. Cuando crece
se hace detectable, ya sea en forma accidental o cuando ha
provocado sintomatologia (2-4).

» Frecuencia: Hadjocomunicéenunaserie de necropsias, una
frecuencia de 0.3% de angiomiolipoma renal solitario; 40-
80% de pacientes con esclerosis tuberosa presentan
angiomiolipoma renal asociado segin observacién de
Oesterling. En 602 casos revisados de la literatura mundial
fue de 4:1 (1), 80.4% AMLR solitarios y 19.6% AMLR
asociados a ET.

Ennuestraserie los cuatrocasos de angiomiolipomasrenales
estuvieron asociados a esclerosis tuberosa, lo cual estd en
contra de lo descrito en la literatura mundial.

Laasociaciénde AMLR con ET, con nebrofibromatosis con
enfermedad de Von-Hippel-Lindauy consindrome de Sturge-
Weber, ha llevado a algunos autores a sugerir una base
genética en la histogénesis de este tumor, considerando que
el AMLR solitario, representa una forma frustrada de ET
(4,5) (Figuras 2 y 3).

« Histopatologia: Fischer en 1911, hace la primera descrip-
cion histologica. Describe un tumor compuesto por células
adiposas, células de misculo liso y vasos anormales de
paredes gruesas sin membrana eldstica o media organizada.
Ladistinta proporcion de estos componentes celulares es un
hallazgotipicodel AMLR conrepercusion clinica(peligrode
hemorragia en los muy vascularizados) y diagndstica (la
escasez de tejido adiposo). Esto produce falsos negativos en
el diagnostico de AMLR por ECOy TAC (4.5) (Figuras 2 y
3).

Sehan planteado diversasteoriasconrespectoalahistogénesis
basados en hallazgos ultraestructurales: las células musculares
lisas, similares alos miocitos, se derivariande lacrestaneural
odecélulasprimitivas de Schwan, laET seriaunaenfermedad
enlacual ocurre una diseminacion de estas células primarias
por todo el organismo:; las células perivasculares
indiferenciadas serian las precursoras de las diferentes lineas
celulares del AMLR; existiria una célula transicional entre
miocitoy célulaadiposamaduraque puede corresponderaun
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Figura 3. Pieza quinirgica de otro caso de angiomiolipoma renal.
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tipocelular precursorcomiin; lapresenciade grandes actimulos
citoplasmaticos de glucégenoy grasaenlas células tumorales,
se ha interpretado como un estado anormal del metabolismo
celular, que haria evolucionar las células hacia adipocito o
miocito (4).

Clinica: el AMLR puede originar un amplio espectro de
sintomas, dependiendode sutamaio, nimero y localizacion.
Enlarevision hechapor Oesterling enlos AMLR se encontro

que en los menores de cuatrocm hubo sintomatologiaséloen
el 17%, mientras que los mayores de cuatro cm., fueron
sintomdticosenel 82% (1-4,6). Los sintomas mds frecuentes
son: dolor abdominal agudo 53%, hemorragia local 51%,
masa abdominal palpable 47%, dolor abdominal crénico
17%, fiebre 17%. nduseas y vomito 13%, hipertensién 10%
y shock 9%.

El sindrome de Wunderlich (dolor, masa abdominal, anemia
aguda e inestabilidad hemodindmica), se encontré enel 10%
de los casos.

En nuestra serie el 50% present6 sindrome de Wunderlich;
otro paciente presentd dolorabdominal crénico; y unapaciente
fue asintomadtica desde el punto de vista genitourinario.

Diagnostico: hay que destacar el impacto que han tenido las
nuevas técnicas diagndsticas no invasivas (ecografia, TAC.
resonancia nuclear magnética), contribuyendo no solo al
diagnéstico del AMLR asintomadtico o incidental, sino tam-
bién por su utilidad en la vigilancia y seguimiento de este
tumor, permitiendo al urélogo tener un amplio margen en su
decisidn (7-12).

Urografia intravenosa: puede ser estrictamente normal y
carece de valor diagndstico. En casos de AMLR grandes en
la placa de abdomen simple es posible ver una imagen
radiolticida por el contenido de grasa. La presencia de calci-

Figura 4. Aspecto radioligico del angiomiolipoma renal
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ficaciones es rara (6%) y su hallazgo debe alertarnos sobre la
posibilidad de un carcinoma renal. Puede haber desplaza-
mientodelsistemacolector y compresiondel mismo (8,9)(Fi-
gura 4).

Ecografia renal: método ficil, inocuo, economico y de alta
facilidad diagnostica. Hay tres patrones ecogrificos: el pa-
trénsonodensodel tumorhiperecogénico, brillante de aspecto
nodular, es lamds frecuente; patrén mixto: dreas hiperecoicas
alternando con dreas hipoecdicas y patrén sonolucente con
predominio de zonas hipoecéicas o econegativas.

Se debe usarcomo primer examen cuando existe la sospecha
clinicaocomotamizaje en los familiares de pacientescon ET
y AMLR. También estd indicada en el seguimiento y
observacion del AMLR. (8-10).

TAC: la TAC con o sin contraste puede identificar en el
tumor dreas de baja atenuacion correspondientes a grasa, lo
cual paraalgunos autores excluiria el adenocarcinomarenal,
que no contiene tejido graso. El diagndstico diferencial seria
con otros tumores que dan patrén similaren la TAC comoel
lipoma, el liposarcoma y el tumor de Wilms (9-11). En el
estudio se observa un tumor heterogéneo, con densidad de
parénquima (30, 50 H.U.) que alterna con dreas de densidad
grasa (-60, -80 H.U.) y otras de densidad variable (hemorra-
gias intratumor); luego de aplicar contraste aumenta la den-
sidad del parénquima (120 H. U.), sin las dreas de baja
densidad.

Arteriografia renal: por su cardcter invasivo tiene indica-
ciones muy precisas: casosenloscualeslaecografiay laTAC
noseanconcluyentes, porel escasocontenido graso del tumor,
o al contrario, en tumores con abundadnte cantidad de grasa
comoel liposarcoma, el cual es avascular; AMLR sintomatico

Figura 5. Fase venosa con imagen en “capas de cebolla”.
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en el cual se realiza embolizacion selectiva o cirugia conser-
vadora (3). Los hallazgos arteriogrificos son: arteria renal
principal y seguimiento normales; tumor con gran
neovascularizacion, arterias interlobares o interlobulares
tortuosas e irregulares, no uniformes con pseudoaneurismas;
fase neogrifica con alternancia de parenquima-captacion y
grasa que no capta el contraste, mostrando una imagen en
mosaico; fase venosa con imagen en “capas de cebolla”
(Figura 5).

Resonancia nuclear magnética: mas sensible que la TAC
para objetivar el tejido graso del tumor. Los hematomas
pueden ser un falso positivo del tejido graso (9). Mayor
densidad en el diagnostico diferencial y compromiso local o
vascular, trombosis de vena renal y/o Cava (7, 11, 12).

Lacoexistenciaenun mismorifionde carcinomay AMLR es
extremadamente rara. En la literatura se han descrito dos
casos. Eldiagnéstico preoperatorioes practicamente imposible.
Solamente unabiopsiatransoperatorialopodriahacer(13.14).
Un dltimo aspecto de trascendencia es conocer la extension
extrarrenal del AMLR utilizando los métodos previamente
descritos, especialmente en su compromiso vascular (7, 15-
17). Elcompromiso linfiticodel AMLR, descritodesde 1964
por Wilson, es interpretado por la mayoria de autores como
expresiondel origen multicéntricode ese tumor; otra probable
explicacion del compromiso ganglionar es la extension
extrarrenal y progresion por contigiiidad (18).

Tratamiento: el tratamiento del AMLR se ha cambiado
conforme hemos conocido mejorlahistoria natural del mismo
y dispuesto de un diagndstico preoperatorio mds fiable. A
partir del trabajo de Oesterling en 1986, quedé demostrado
que existia una relacién entre el tamano del AMLR y la
clinica. Segiin estas variables se puede establecer el plan
terapéutico(1). En AMLR sintomdticoy mayorde cuatrocm:
exéresis quirdrgica por enucleacion o nefrectomia parcial vs
embolizacion arterial selectiva; en AMLR sintomatico y
menoresde cuatrocm vigilanciaestrechay silasintomatologia
persiste tratamientoigual al anterior;en AMLR asintomético
ymayordecuatrocmcontrol semestral con TAC y/oecogratiia
yen AMLR asintomatico y menor de cuatrocm control anual
con ecografia y/o TAC.

Hay otros factores que deben tenerse en cuentaen el momento
de decidir el tratamiento: forma de presentacion clinica
(sindrome de Wunderlich), funcion renal y multifocalidad y
uni o bilateralidad.

Realizamos dos nefrectomias endos pacientes con AMLR en
quienes el compromiso de casi todo el rifdn y el sangrado no
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permitieron unaconductaexpectante o conservadora. Elotro
rindn también estaba comprometido pero los tumores eran
menores de dos cm.

2

2
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CASOS CLINICOS

Trastorno por ansiedad generalizada

Revista de la Facultad de Medicina
Universidad Nacional de Colombia
1994 - Vol. 42 N° 2 (Pags. 101-107)

+ Compilador: José Manuel Calvo Gémez MD, Instructor Asociado, Departamento de Psiquiatria, Facultad de

Medicina, Universidad Nacional de Colombia.

Paciente de 32 afos, sexo femenino, natural de Tocaima
(Cundinamarca), procedente de Bogotd, quinto de primaria,
union libre, dedicada al hogar, catdlica.

« Enfermedad actual. Asistié a la consulta externa de la
Unidad de Salud Mental del Centro Hospitalario San Juande
Dios por presentar un cuadro clinico de ocho meses de
evolucién caracterizado por insomnio de conciliacién y
despertar frecuente durante lanoche, mialgias generalizadas,
fatigabilidad excesiva, palpitaciones, sensacién de ahogo,
tembloren losmiembros superiores, frialdad y sudoraciénen
las manos, cefalea de predominio occipital, xerostomia,
mareoy aumentoen la frecuenciaurinaria. Estasintomatologia
se habia iniciado en forma insidiosa y sin un factor
desencadenante aparente. Se presentaba durante la mayor
parte del dia, casi todos los dias, y estaba asociada a una serie
de preocupaciones y temores con respecto a varios aspectos
de su vida. Temia que su esposo la abandonara dejando en
total desamparo a la familia, aunque no habia motivos para
tal preocupacion ya que la relacion de pareja se habia
mantenido estable y funcional. Igualmente temia que sus
hijos pudieran sufrir una enfermedad grave, un accidente o
muerte, a pesar de que siempre habian gozado de buenasalud
y no tenian antecedentes de trauma. En ocasiones tenia la
sensacion de que algo malo iba a ocurrir, sin poder precisar
con exactitud el tipo de evento. Por estas razones habia
extremado los cuidados haciasu esposoe hijos ddndoles todo
tipode recomendaciones. Si suesposo o sus hijos se demora-
banen llegar, inmediatamente pensabaque alguna desgracia
habiasucedido, aumentandoen formaconsiderable laansie-
dad preexistente. Esta sintomatologia fue aumentando pro-
gresivamente de intensidad, ocasionandole dificultades en
sus relaciones intrafamiliares y en la realizacion de las
actividades domésticas. Consulté a varios médicos siendo
sometida a numerosos exdmenes clinicos y paraclinicos
cuyos resultados siempre fueron normales. Finalmente fue
remitida al servicio de psiquiatria para valoracién y manejo.

« Antecedentes personales. Médicos: parotiditis a los diez
anos, varicelaalos 12, einfecciénde las vias urinarias tratada
por médico alos 28. Gineco-obstétricos: Menarquiaalos 15
afnos; G4 P4 A0 V4, partos normales atendidos en hospital;
FUP: cinco afios; ciclos 30x2. No planifica. Quirtirgicos,
traumaticos, toxico-alérgicos, venéreos y transfusionales: no
refiere de importancia.

« Antecedentes familiares. La madre fallecié por Ca de
Cervix hace 15 anos y el padre por cirrosis hepatica hace 12
afios, al parecer secundaria a dependencia al alcohol.

« Historia personal. Lapaciente es laquintade siete hermanos
(cincohombres y dos mujeres). Noexiste informaciéndispo-
nible acerca del parto y desarrollo psicomotor temprano.
Inicid escolaridad alaedad de siete afios con buen rendimien-
to escolar. Su niicleo familiar primario es de extraccion
campesina. Estudié hasta quinto de primaria y no pudo
continuar debido a dificultades econémicas. Las relaciones
intrafamiliares fueron muy tensas debido a que su padre. con
frecuencia, lamaltrataba fisica y verbalmente. Porestarazon
viajé a Bogotd alaedad de 14 anos. Trabaja como empleada
doméstica. A los 18 afios conocid a su actual compaiiero y
desde entonces convive conél. Producto de estarelacién hay
cuatro hijos (tres nifios y una nifia, de 14, 12, nueve y cinco
afos). Actualmente, el hogar es sostenido econdmicamente
por su companero. El tiene 38 afios y trabaja como zapatero.
Larelacionde parejahasidobuenay se hamantenidoestable,
aunque se ha deteriorado con la enfermedad actual.

Personalidad de base. Es definida como: puntual, muy preocu-
pada por el orden y la limpieza, indecisa, obstinada.

Examen fisico. Dentro de limites normales.
Examen mental. Paciente que asistio a consulta acompanada

porsuesposo. Alertay consciente. Pensamiento 16gicoy coheren-
te. El temor a perder a su esposo e hijos, fue considerado por la
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pareja como excesivo y asociado a un afecto ansioso. No se
evidenciaron alteraciones en la sensopercepcion. Inteligencia,
memoriay cialculodentrode limites normales. Juiciode realidad
contactado.

De acuerdo con laanteriorinformacion se efectuaron los siguien-
tesdiagnosticosteniendoen cuentael DSMIIIR (terceraedicion
del Manual diagndstico y estadistico de las enfermedades men-
tales):

EjeI: trastorno por ansiedad generalizada (TAG).

Eje II:  rasgosde personalidad obsesivo-compulsivos.

Eje III: sindiagndstico.

Eje IV: intensidad del estrés psicosocial: crénico moderado
(debido al deterioro en las relaciones intrafamiliares
y en la realizacion de las actividades domésticas).

Eje V:  evaluacion global del sujeto (escala GAF):

GAF actual: 65
GAF en el ultimo afio: 90

El Eje I hace mencidn al diagndstico psiquidtrico principal sobre
el cual se van aimplementar las diferentes modalidades terapéu-
ticas en forma prioritaria. El Eje II hace mencién a los otros
diagnosticos psiquidtricos asociados que pueden influir en la
presentaciondel cuadroclinico principal mencionadoenel Ejel,
y que en un momento dado es necesario tener en cuenta para el
abordaje terapéutico de la paciente. El Eje III consigna las
enfermedades somdticas o médicas que el paciente esté presen-
tando concomitantemente con el trastorno psiquidtrico de base
(Eje I). En el caso de la paciente, no se evidenci6é comorbilidad
somdtica. El1 Eje IV permite darnos una idea del nivel de stress al
cual haestado sometidoel paciente durante el iltimo afioy el Eje
V refleja la evaluacién del funcionamiento del paciente y como
haafectado el trastorno psiquidtrico ese funcionamiento. Si bien,
enapariencia, puede resultarun poco complicado el diagnéstico
por ejes, en la prictica se ha podido observar su utilidad para
integrar la mayor cantidad de informacién posible, con respecto
a las diferentes dreas relevantes para el tratamiento.

Los exdmenes paraclinicos previos al inicio del tratamiento
mostraron: CH: Hb 15, Hcto 45, leucocitos 7000, neutrofilos
65%. linfocitos 35%, VSG 10; serologia: no reactiva; glicemia,
BUN, creatinina, SGOT, SGPT, colesterol, triglicéridos y par-
cial de orina dentro de limites normales; pruebas de funcién
tiroidea: T3, T4 y TSH basal. normales; EEG y EKG normales.

Se inici6 manejo del trastorno en forma ambulatoria con los
siguientes objetivos: controlar la sintomatologia a través de
farmacoterapia; psicoterapiade apoyo y entrenamientoen técni-
cas de relajacién: llevar a cabo una labor psicoeducativa con la
paciente y la familia, evaluando y tratando los factores que
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intervienen en la disfuncién familiar, reforzando las conductas
adaptativas y realizar seguimiento para valorar respuesta al
tratamiento y tratar lascomplicaciones que se pudieran presentar.

Elmanejo psicofarmacoldgico fue iniciadoconbuspirona 10 mg/
dia durante la primera semana de tratamiento y la dosis fue
incrementada hasta 30 mg/diaen lasegunda semana. La mejoria
fue apreciable hacia la cuarta semana de tratamiento combinado
(firmaco y psicoterapia), reflejada en la reduccion de los sinto-
mas ansiosos como tension motora, hiperactividad vegetativae
hipervigilancia, asi como atenuacion en las preocupaciones y
temores referidos por la paciente. En la medida en que iban
mejorando las manifestaciones de ansiedad, el funcionamiento
familiar y ocupacional también recuperaba el nivel existente
antes del inicio del trastorno.

Actualmente ha completado tres meses de tratamiento y su
calidad de vida ha mejorado en forma significativa. Ha tolerado
en formaadecuada la medicacién con muy pocos efectos secun-
darios.

¢ Con cudles trastornos debe efectuarse el diagndstico diferen-
cial en este caso?

Dr. Jorge Rodriguez-Lozada (Residente III afio): el cuadro
descrito se caracteriza poruna prominente sintomatologia ansio-
sa. Por lo tanto el diagnéstico diferencial debe realizarse con los
diferentes cuadros médicos y psiquidtricos que pueden presentar-
seconeste tipode manifestaciones clinicas. Dentrodelos cuadros
médicos, los que mds frecuentemente deben excluirse son los
relacionados con patologia del tiroides: hipo o hipertiroidismo.
Igualmente, hay que descartar una posible patologia cardiaca,
como arritmias e insuficiencia coronaria, y por ultimo la
hipoglicemia y el feocromocitoma. En este caso clinico, las
posibles etiologias de tipo médico pueden hacerse a un lado por
las pruebas normales de laboratorio y EKG, asi como por el
cuadro clinico no sugestivo de estos desordenes. A mi parecer es
mads interesante hacer el diagnéstico diferencial con otras pato-
logias psiquidtricas y, en especial, con los demds trastornos de
ansiedad. En primer lugar, se debe pensar en un trastorno de
panico que se descarta por dos razones: por un lado, la clinica es
notoriamente constante y se sabe que es tipico del trastorno de
panicoque lasintomatologiaaparezcaen periodos detiempomuy
concretos y que, aunque estos se repitan con mucha frecuencia,
siempre sediferencianestos episodios de ansiedad, de laansiedad
debase que presenta la paciente. Porotro lado, la paciente es muy
clara en relatar que los sintomas son consecuencia de “una serie
de preocupaciones y temores con respectoa varios aspectos de su
vida” y en un trastorno de pdnico los sintomas aparecen re-
pentinamente y no se encuentra una situacion desencadenante.
En segundo lugar, hay que descartar un trastorno obsesivo-
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compulsivo, pero es tipico de este cuadro el cardcter de pérdida
decontrol que se tiene sobre los pensamientos y/o lanecesidad de
larealizaciénde ciertos ritos o conductas que vayan encaminadas
a suprimir la sensacion de ansiedad subjetiva. En la historia no
aparece nada en este sentido y los miedos que refiere la paciente
nose pueden considerarabsurdos, y si realmente posibles aunque
no hubiera motivo para pensar en que eran amenazas reales. El
trastorno porestrés postraumético también queda descartado por
noaparecer unacontecimiento por fueradel marco habitual de las
experiencias humanas como situacién desencadenante, y porque
en lasintomatologia faltan manifestaciones tipicas de esta pato-
logia como pueden ser los “flashback” o ciertas conductas de
evitacion. En esta paciente, es importante poder diferenciar el
TAG del trastorno hipocondriaco. Es muy posible que en su
peregrinaje por diferentes médicos hayasido catalogada-que no
diagnosticada-dehipocondriaca. Y esto también por las personas
mds cercanas a la paciente, lo que explicaria el deterioro de las
relaciones familiares. Pero la actitud de fondo del enfermo
hipocondriaco es muy distinta a la de esta persona: estaria
convencida de tener una enfermedad grave, sus miedos girarian
2n torno a esa creencia y no se hubiese conformado con unas
pruebas de laboratorio normales. Es tipicoen el hipocondriacola
necesidad de repetir unay otra vez los eximenes paraciinicos ya
que ante la inseguridad que tienen de su enfermedad, siestos han
salido normales no hay otra explicacion para este hecho que
afirmar que los exdmenes estdn equivocados, para lo cual
siempre encontrardn alguin pretexto; se equivocaron de muestras,
los aparatos estaban dafnados, etc. Por dltimo, también queda
descartada una posible patologia fébica ya que la clinica no esta
desencadenada por un estimulo concreto como es usual en los
cuadros fobicos. Tras estos diagnésticos diferenciales, sélo nos
queda por excluir una serie de situaciones que, por no estar
detalladas en la historia clinica, seria conveniente indagar a la
paciente, como son los cuadros de ansiedad originados por un
consumoexcesivode cafeina. Igualmente, el abuso y abstinencia
del consumo de alcohol -no hay que olvidar en este sentido los
antecedentes paternos- o de benzodiacepinas, en ocasiones dan
ugar a cuadros de ansiedad que siendo cada uno de breve
luracidn, la repeticion de los mismos puede dar lugar a uno en
aparienciaprolongado.

: Cudles modalidades de terapia conductual pueden emplearse
en estos casos?

Dr. Alejandro Miinera (Instructor Asociado): 1as modalida-
des de intervencion estdn determinadas por las manifestaciones
clinicas que se acuerden como blanco con el paciente. Si las
alteraciones en el tono muscular son preponderantes, podria
realizarse un entrenamiento en relajacion muscular hasta lograr
que el paciente identifique aumentos inapropiados en el tono de
grupos musculares especificos y logre contrarrestarlos rdpida y
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eficazmente. Si las perturbaciones vegetativas relacionadas con
el alertamiento son muy molestas, seria necesario tratar de
identificar los estimulos ambientales que las desencadenan y
efectuarun procedimiento de desensibilizacion sistemdtica para
cada uno de ellos. Cuando las preocupaciones constituyen el
aspecto central, se utilizarian técnicas cognoscitivas dirigidas a
controlarlas. En primer lugar, deberiacorregirse latendenciaala
sobreestimacidon de las posibilidades, contrastandolas prediccio-
nes del paciente con las evidencias extraidas de su experiencia
pasada o actual. En segundo término, deberia controlarse la
tendencia a anticipar consecuencias catastroficas, haciendo que
el paciente evaliie estas consecuencias de manera realista y sin
basarse en juicios a priori. Finalmente, cuando se identifica que
existe un déficit especifico en las habilidades sociales o en la
solucion de problemas, como factores cruciales en el manteni-
mientodel trastorno, se podriaimplementar un programaespeci-
ficode entrenamiento.

¢ Con cudles trastornos tiende a complicarse esta enfermedad?

Dra. Ana Isabel Gomez (Residente I1I afio): en cuanto a la
complicacion del TAG con otros trastornos psiquidtricos haré
referencia a los trastornos depresivos, trastornos de ansiedad,
abuso de substancias, y situaciones que, sin conformar un
trastorno psiquidtrico, afectan la vida del sujeto y ameritan
nuestra intervencion. Con frecuencia se hadescrito la coexisten-
ciadeansiedad y depresion. Esto llevaapensar que, si bien, estas
dos patologias que tradicionalmente se han considerado diferen-
tes, estdn lo suficientemente relacionadas como para presentar
una comorbilidad significativa. El TAG se ha descrito como
factor precipitante de un cuadro depresivo, hastaenun 54% de
los pacientes. Otros investigadores han informadoque 58% de los
pacientes con cuadros depresivos habian presentado algin cua-
drode ansiedad alo largo de su vida. Estacomorbilidad se asocia
conun mayor grado de cronicidad, gravedad y peor prondstico.
Se ha planteado que la “desmoralizacion”, producto de la
cronicidad y las limitaciones que produce laenfermedad, llevan
al desarrollo de un cuadro depresivo, probablemente de tipo no
melancolico con manifestaciones neurovegetativas dadas por la
ansiedad. También el riesgo de suicidio, comparado con la
poblacién general, se encuentra aumentado en estos pacientes.
Un 25% de los pacientes con TAG desarrollardn un trastorno de
panico. Aunque los investigadores los consideran cuadros
nosologicamente diferentes, es importante considerar esta posi-
bilidad pues tiene implicaciones importantes parael tratamiento,
laevolucion y el prondstico. Se ha informado comorbilidad con
otros trastornos de ansiedad, pero no se ha establecido el tipo de
relacion existente entre los mismos. En el abuso o dependencia
de sustancias psicoactivas se encuentran sintomas ansiosos y
depresivos. Algunos investigadores proponen que el uso de las
mismas esunaformade automedicarse. Porotro lado, también se
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propone que las sustancias psicoactivas ocasionan estos sinto-
mas. Es probable que la combinacién de estos dos factores
interactiie para perpetuarel fenémenode la farmacodependencia.
En el caso de los trastornos de ansiedad, el uso de alcohol o
benzodiacepinas, puede ser un intento para controlar la
sintomatologia, el cual resulta ineficaz, pues suelen ocasionar
fenémenos de rebote. Por otra parte, el TAG puede coexistircon
otros trastornos psiquidtricos, sinque hayaunarelaciénconocida
entre ellos. Sinembargo, lacomorbilidad ensimismaensombre-
ceel pronéstico. Lacronicidad del TAG ocasionadificultadesen
la vida personal, familiar, social y laboral del individuo, que
ameritardn la intervencién del psiquiatra para proporcionar
conductas mds adaptativas combinando adecuadamente la
psicoterapia y el tratamiento farmacoldgico.

2 Quié factores se conocen en cuanto a la etiologia del trastor-

no?

Dra. Martha Dallos (Residente III afio): se puede decir que es
un fenémeno complejo y por tanto los modelos de explicacién
etiolégicaintegran distintoscomponentes. Los aspectos genéticos,
basados en estudios de gemelos, muestran unatasade concordan-
cia tres veces superior en monozigotos que en dizigotos para el
TAG. Estudios aeste nivel parecen indicar que la vulnerabilidad
genética preparael terreno parala presentacion del trastorno. Los
tedricos conductistas definenel trastornosiguiendolos paradigmas
del condicionamientocldsico y operante, sefialandoque laansie-
dad estd condicionada por el miedo a estimulos ambientales
especificos o a sus consecuencias. Sin embargo, la ansiedad no
se extingue una vez desaparece el estimulonocondicionado, oel
refuerzo inicial, lo que estaria en contra de esta teoria. En las
dltimas décadas, la teoria cognoscitiva ha tratado de explicar la
etiopatogenia del trastorno, dando mayor importancia a la
interacciénentre los trastornos cognoscitivos y laansiedad, enel
desarrollo de los sintomas psicofisiolGgicos. Se concede gran
importancia a la continua interaccion entre la génesis y el
mantenimiento del trastorno, con la creacién subsiguiente de
circulos viciosos entre cognicion, ansiedad y sintomas fisicos. En
cuanto a las teorias bioldgicas se ha postulado que el TAG
constituye unestado de sobreexcitacion conunaumentoevidente
en la actividad vegetativa simpética. Estudios en monos han
indicado que la estimulacién del locus coeruleus produce res-
puestas de miedo, lo cual indica una participacion del sistema
noradrenérgico. La serotonina y el GABA, también se han
implicados en la génesis del trastorno, ya que sobre estos actian
farmacos dtiles para el control del TAG, como la buspirona
(agonista 5-HT1A) y las benzodiacepinas (agonistas GABA).

Si el nivel de ansiedad es tan severo que obliga al paciente a
asistir al servicio de urgencias, ;cudl seria el manejo?

104

Dr. German Rueda (Residente 11 afio): esta situacion es poco
frecuente, pues lacronicidad de los sintomas hace que, lamayoria
de las veces, el paciente acudaal serviciode consultaexterna. Sin
embargo, silaseveridad de laansiedad obligaal paciente aasistir
al servicio de urgencias, necesitard una intervencion rdpida y
efectiva; objetivos que se logran casi siempre con la utilizacion
de benzodiacepinas. Paralaescogenciadel tipode benzodiacepina
debe tenerse en cuenta su especificidad ansiolitica y tiempo de
vidamedia, pues tratamosunacondiciénque tiende alacronicidad.
El alprazolam y el bromacepan, son benzodiacepinas que cum-
plen con la primera condicion de especificidad. Sinembargo, en
la prictica clinica preferimos el bromacepan por tener una vida
media mds prolongada y menor riesgo de abstinencia, ya que
desaparece lentamente de la sangre y los efectos terapéuticos
persisten durante varios dias después de haberlo suspendido. Por
otro lado, el alprazolam administrado sublingiial tiene la ventaja
de absorberse rapidamente y estaria indicado en casos de gran
severidad. Antes de utilizar cualquier benzodiacepina, el clinico
deberdestaratentoalos antecedentes de farmacodependenciadel
paciente y sus familiares, pues es bien conocido el riesgo de
ocasionar dependencia fisica asociada al uso crénico de las
benzodiacepinas. Por otra parte, la prescripcion de
benzodiacepinas para el manejo agudo de este trastorno debera
hacerse en forma cautelosa, pues existen informes sobre dismi-
nucién de eficacia de la buspirona cuando previamente se ha
utilizado benzodiacepinas para esta condicion.

COMENTARIO

Se trata de una mujer de 32 afios con un cuadro clinico de ocho
meses de evolucién, cuyas caracteristicas cumplen conlos erite-
rios diagnésticos del DSM III R para el trastorno por ansiedad
generalizada (1).

Ansiedad y preocupacién no realistas o excesivas (expectacion
aprehensiva) en torno a dos o mds circunstancias vitales. La
paciente temia que su conyuge la abandonara, dejando en total
desamparo a la familia, aunque no habia razones para tal
preocupacién. Por otra parte, temia que sus hijos pudieran sufrir
una enfermedad grave, un accidente o morir, a pesar de que
siempre habian gozado de buena salud y no tenian un riesgo
importante de sufrirlas. El trastorno ha durado por lo menos seis
meses o mds, durante los que el individuo ha estado preocupado
por estos problemas la mayor parte de los dias. En los nifios y
adolescentes el trastorno puede tomar la forma de ansiedad y
preocupacion por el rendimiento académico, deportivo y social.

Para efectuar el diagndstico, cuando también hay otro trastorno
del eje 1, el foco de la ansiedad y de la preocupacion en A no se
encuentra relacionado con él. Por ejemplo, la ansiedad y la
preocupacién notiene nadaque verconel miedoasufrirunacrisis
de panico (como ocurre en el trastorno de pdnico), a sentirse
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ridiculizado en publico (como en la fobia social), a ser contami-
nado (como enel trastorno obsesivo-compulsivo) 0 a ganar peso
(como en la anorexia nerviosa).

El trastorno no debe presentarse solo en el curso de un trastorno
del estado de animo o de un trastorno psicético.

Por lo menos, hay seis de los siguientes dieciocho sintomas
cuando el individuo estd ansioso (no deben incluirse aquellos
sintomas que s6lo se presentan durante una crisis de angustia).

Tension Motora: temblor, contracciones o sacudidas; tension
muscular, mialgias o molestias musculares; inquietud y
fatigabilidad excesiva. Hiperactividad vegetativa: sofocacion o
sensacion de ahogo; palpitaciones o ritmo cardiaco acelerado
taquicardia; sudoracién o manos frias y himedas; boca seca;
mareo o sensacion de inestabilidad; ndusea, diarrea u otros
trastornos abdominales; ruboracion o escalofrios; miccion fre-
cuente; dificultades para deglutir o sensacién de tener “un nudo
en la garganta”. Hipervigilancia: sensacion de estar atrapado o
al borde un peligro; exageracion en la respuesta de alarma;
dificultad para concentrarse o episodios en los que la mente se
quedaen blanco debido a la ansiedad; dificultades para dormir o
mantener el suefio e irritabilidad. No se ha podido demostrar que
un factor orgénico haya iniciado y mantenido la alteracion; por
zjemplo, hipertiroidismo o la intoxicacién por cafeina.

Los pacientes con frecuencia se quejan de nerviosismo, tension,
irritabilidad y se sobresaltan con facilidad. Con dificultad logran
conciliar el suefo, y cuando lo hacen, despiertan muchas veces
durante la noche, ocasionando que al dia siguiente se muestren
cansados. Los sintomas gastrointestinales son comunes, desta-
candose la sensacion de mariposas en el estmago, epigastralgia
tipo ardor y sensacion de llenura. Ocasionalmente, pueden
presentar incremento en el peristaltismo intestinal y nimero de
deposiciones, asi como en la frecuencia urinaria. Pueden mani-
festar cefaleas frecuentes, que son descritas como presion o
lension a nivel frontal u occipital. Igualmente, la tension o dolor
muscular a nivel del cuello o la espalda y el temblor en las
extremidades son sintomas comunes. Estos pacientes sudan con
facilidad, particularmente, a nivel de las palmas de las manos;
manifiestan sequedad en la boca y sensacion de tener un “nudo
en la garganta”. Por otra parte, manifiestan dificultad para
concentrarseenel trabajoy resolver los problemas cotidianos (2-
5).

Los pacientes,amenudo, asocian laansiedad con preocupaciones
referentes a situaciones relevantes en el contexto vital, comoen
el caso de la paciente. Sin embargo, algunos pacientes pueden
desconocer la causa de la sintomatologia ansiosa o no hallar una
relacién entre la ansiedad y los factores ambientales (2, 4).
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Diversos estudios han estimado la prevalencia del TAG en la
poblacion general en 2 a 5%. El trastorno es mds frecuente en la
mujeres, con unarazon mujeres:hombres de 2:1. Con frecuencia
el TAG se inicia entre los 20 y 30 anos de edad, aunque puede
presentarse a cualquier edad. Debido a las multiples molestias
somadticas que suelen acompaiiar al trastorno y el temor a que
éstas sean secundarias a una enfermedad mortal subyacente, la
mayoriade los pacientes consultan inicialmente al médico gene-
ral, cardi6logo o neumologo, como en esta paciente, y solo una
tercera parte acuden directamente al psiquiatra (6, 8).

Losestudios genéticos indicanque algunos aspectos del trastorno
pueden serhereditarios. Aproximadamenteel 25% de los parien-
tes en primer grado estin afectados por el trastorno, siendo mds
frecuente en los parientes de sexo femenino. Los familiares de
sexomasculinotienden a presentar con mayor frecuenciatrastor-
nosasociados conel alcohol, comeen este caso. Algunos estudios
realizados con gemelos, reportan unaconcordancia parael TAG
del 50% para los gemelos monozigoticos y del 15% para los
dizigoticos (4, 7).

Algunosestudios sugierenque loseventos vitalesestdn asociados
con el inicio del TAG. Los datos sugieren que la ocurrencia de
varios eventos vitales negativos incrementan la probabilidad de
que el sujeto desarrolle el trastorno. Diversos estudios han
encontradoque los pacientes con TAG tienen, con frecuencia, el
antecedente de la muerte reciente de un familiar cercano por
infarto de miocardio. Por otra parte, el trastorno ocasionalmente
se desarrolla posterior aunepisodio de depresién mayor(1,7,9).

El TAG tiende a tener un curso crénico, con frecuentes
exacerbaciones y fluctuaciones relacionadas con situaciones de
estrés medioambiental. Los pacientes tienden a hacerse menos
sintométicos a medida que pasa el tiempo, especialmente si han
alcanzado algiin grado de éxito y estabilidad en su vida personal.
Sinembargo, algunos estudios han informado que el 25% de los
pacientes con TAG desarrollardn, con el tiempo, un trastorno de
pénico. Otros trastornos que los pacientes pueden presentar
concomitantemente con el TAG, son la fobia simple y la fobia
social (7,9, 10, 11).

La historia clinica, el examen fisico, neuroldgico y mental
detallado, asi como los exdmenes paraclinicos, cuyos resultados
estuvierondentrode limites normales permitieron descartar otras
posibilidades diagndsticas en esta paciente. El diagnéstico dife-
rencial debe efectuarse con trastornos somadticos como
hipertiroidismo, hipoglicemia, feocromocitoma, infarto
miocardico, anemia, angina, insuficiencia cardiaca congestiva,
accidente cerebrovascular, epilepsia, ataque isquémico transito-
rio, esclerosis miltiple, intoxicacién por cafeina, abuso de esti-
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mulantes, abstinencia al alcohol o a otras substancias; asi como
con trastornos psiquidtricos, entre los cuales se encuentran el
trastorno de panico, fobias, trastorno obsesivo-compulsivo, tras-
torno adaptativo con dnimo ansioso, depresion, distimia, hipo-
condria, esquizofrenia, trastorno por somatizacion y trastorno
por despersonalizacion (2, 6, 12).

Eltratamientode los pacientes con TAGes combinado, teniendo
en cuenta los aspectos psicofarmacoldgico y psicoterapéutico.
Desde el punto de vista psicofarmacoldégico, los medicamentos
que deben ser considerados en el tratamiento del TAG son la
buspirona y las benzodiacepinas (13-15).

Labuspirona, un nuevo agente ansiolitico no benzodiacepinico,
es el psicofdrmaco de eleccién para el tratamiento del TAG, ya
que el trastorno tiene un curso crénico y el medicamento no
produce tolerancia, ni dependencia. Como en el caso de la
paciente, debe iniciarse con una dosis de 10 mg/dia e ir
incrementdndola en 5 mg cada tres dias hasta alcanzar el efecto
deseado. La dosis terapéutica varia entre 15 y 60 mg/dia. La
mejoria en la sintomatologia empieza a apreciarse hacia la
segunda semana de tratamiento, con un efecto pleno hacia la
cuarta semana de tratamiento. En general, el medicamento tiene
muy pocos efectos secundarios y es bien tolerado por lamayoria
delos pacientes, comoeneste caso. Después deconseguirel alivio
de lasintomatologia, el medicamento deberd mantenerse en dosis
terapéuticas durante seis meses y luego disminuir progresiva-
mente ladosis hastasuspenderloenel lapsode dos meses (13, 14,
16).

Las benzodiacepinas estin indicadas cuando la sintomatologia
ansiosa del paciente es muy intensa y estd ocasionando serias
dificultades en su nivel de adaptacion social, laboral y familiar.
Deberin ser empleadas en forma individualizada y durante un
periodo no mayor a cuatro semanas, para minimizar el riesgo de
toleranciay dependenciaaestas sustancias. Las benzodiacepinas
deeleccidnen estos casos son las de vida mediaintermedia (ocho
a 15 horas), como el lorazepam y el alprazolam. Deberdn

iniciarse en la dosis minima terapéutica, 2 mg/dia para el
lorazepam y 0.5 mg/dia el alprazolam, repartida en dos o tres
tomas de acuerdo a la vida media. Dependiendo de la respuesta
del paciente se aumentarén las dosis hasta 6 mg/dfa. Finalmente,
ladosis debera disminuirse en forma progresiva hastasuspender
el medicamento en un lapso de dos semanas (13, 14, 16).

Algunos estudios haninformado laeficaciade otros medicamen-
tosenel tratamientodel TAG, comolos antidepresivos triciclicos,
el propanolol y los antihistaminicos (13, 14, 17).

La psicoterapia de apoyo y la terapia cognoscitivo-conductual,
son las herramientas bdsicas empleadas en el manejo
psicoterapéutico de los pacientes con TAG. En la primera, se
realiza clarificacion, tranquilizacion, sugestion y reforzamiento
de las conductas y estrategias de enfrentamiento adaptativas del
paciente y la familia. Son estrategias itiles en este trastorno:
reasegurar y tranquilizar al paciente con respecto a sus temores
y preocupaciones infundadas o exageradas, alentarlo para que
enfrente situaciones generadoras de ansiedad, y brindarle la
oportunidad de hablar regularmente con el médico acercade sus
problemas. Enlaterapiacognoscitivo-conductual seimplementan
diversas técnicas como entrenamiento en relajacion muscular,
desensibilizacion sistematica y estrategias de enfrentamiento
cognoscitivas dirigidas a entrenaral paciente en el manejo de los
pensamientos deformados y catastroficos, tan comunes en este
trastorno. Algunos estudios sugieren que los pacientes con TAG
pueden beneficiarse de la psicoterapia de grupo y familiar (2, 4,
6, 18).

La mayoria de los pacientes experimentan una marcada réduc-
cién en los niveles de ansiedad, cuando se les brinda la oportuni-
dad de discutir sus dificultades con un médico empidtico e
interesado. La reduccion en la sintomatologia permite que el
paciente funcione en una forma mds efectiva en el trabajo y
relaciones interpersonales cotidianas, lo que a su vez suministra
nuevas recompensas y gratificaciones que en si mismas son
terapéuticas.
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Notas historicas breves sobre la cirugia de la columna vertebral

John Jairo Hernandez Castro MD. Profesor Asistente. Departamento de Cirugia. Universidad Nacional de Colombia.

Hospital San Juan de Dios. Santafé de Bogota, D. C.

Un breve recuento de la historia de la cirugia de la columna
vertebral se debe iniciar mencionando el manuscrito o papiro de
Edwin Smith que hace mencién al trauma de craneo, cuello y
hombro. En seis de estos casos se hace reterencia al compromiso
de lacolumna vertebral, con hallazgos, en dos casos, de pardlisis
de miembros superiores, inferiores e incontinencia urinaria.

Hipdcrates discutio la naturaleza de las luxaciones vertebrales y
su relacion con la pardlisis de los miembros inferiores pero sin
llegar a aclarar el papel que jugaba la médula espinal en el
problema. Celsus, en el siglo primero, detecté que la muerte
subita podria ser consecuencia de lesiones trauméticas cervica-
les, vislumbrandose ya algtin conocimiento de la fisiopatologia
de las lesiones medulares altas.

Probablemente el mayoravance en los tres primeros siglos lo hizo
Galeno, quien comprobd experimentalmente que lainterrupcion
de la médula espinal causaba parilisis del tronco y de las
extremidades, con pérdida de la sensibilidad y trastorno de
esfinteres, determinando que las lesiones producidas adiferentes
niveles daban como resultado alteraciones motoras y sensitivas
que variaban de acuerdo al sitio en donde se efectuara la
interrupcion. Por aquella época (siglo tercero), se hablé de la
necesidad de suturar heridas abiertas sobre la columna, y se
efectuaron algunos procedimientos como aplicacionde copasde
succion y manipulacion en las partes prominentes para tratar
deformaciones causadas por los traumatismos.

La remocidn de las apofisis espinosas y laminas vertebrales
después de traumatismos, parece haber sido intentadaen tiempos
de Paul de Aegina (siglo segundo) al postular que las apofisis
rotas podrian ser extraidas, o al menos sus fragmentos, a través
de unaincision en la piel. Aparentemente solo hastael siglo X VI
ycasiensus postrimerias, sediocomienzo aintervenciones sobre
la médula espinal.

En 1531, cuando Pedro de Argelata describié su método para
reducirluxo-fracturas cervicales mediante presionejercidasobre
el punto de angulacién. Fue Ambrosio Paré, el maravilloso
cirujano del ejército francés, quien dio luces para el tratamiento
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radical del trauma raqui-medular, efectuando en el afio de 1549
intervenciones para descomprimir lamédulay las raices nervio-
sas, porfracturas vertebrales, yempled tracciones y manipulacio-
nes en casos de dislocacion.

Fabricius Hildanus en 1646 describio un procedimiento para el
tratamiento de luxo-fracturas de la columna cervical. En 1753
Geraud en una reunién de la Real Academia de Cirugia, relato el
casode un paciente parapléjicodebido a traumatismo por proyec-
til de arma de fuego en la porcién lumbar, quien tuvo alguna
recuperaciondespués de varios intentos paraextraer el proyectil.
Lovisen 1762 intervinoaun capitdndel ejército francés, después
de la batalla de Amenebourg, que habia recibido un impacto en
la regién lumbar con paraplejia inmediata y quien, después de
retirado el proyectil, obtuvo una recuperacion casi completa.

Cline en 1814 hizo una muy buena descripcion de una interven-
cion para tratar una fractura con signos de seccién medular y,
aunque sus resultados en cuanto a recuperacion de funcién no
fueron los esperados, si parece haber despertado en el ambito
quirtirgico un especial interés por el problema ya que quienes
continuaron sus experiencias, fueron siempre conscientes de lo
que él no habia estipulado y trataron de perfeccionar su técnica.

En 1828 Alban Smith intervino a un hombre que cayo6 de un
caballo quedando parapléjico inmediatamente. Le resecd la
apofisis espinosa fracturada y laldmina deprimida. Inspeccioné
la duramadre y cerrd su herida. El hombre tuvo alguna mejoria
y éste aparente €xito volvid a atraer la atencion sobre la cirugia
de columna.

En 1895 Chipalt sugirié la posibilidad de anastomosar las raices
nerviosas en casos seleccionados para reinervar segmentos de
importanciaanatémicay funcional. Frazieren 1912 anastomosé
raices de la cola de caballo en un caso con compromiso vesical,
observandodiscretamejoria. Sharpeen 1916 practicé anastomosis
de raices tordcicas anteriores a raices lumbares en tres pacientes
que sufrian poliomielitis, pero no informo sobre resultados y se
limité a comunicar que habian salido del hospital en buenas
condiciones. De este procedimiento no se volvié a hablar mas.
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La inquietud sobre la utilidad de las intervenciones en trauma
raquimedular fue debatida durante casi un siglo, desde la practi-
cada por Cline en 1814. La disputa sobre indicaciones o conve-
niencia de la intervencién en trauma con compromiso medular,
involucré a favor a varios cirujanos importantes, tales como
Astley Cooper, Benjamin Bell, Tyrell, South y otros, mientras que
Charles Bell y Benjamin Brodie fueron fervientes opositores. El
efecto en el ambiente quirirgico de un opositor de latallade Sir
Charles Bell incidi6 directamente en el retardo y estancamiento
por muchos afos de la cirugia raqui-medular. Sus opositores la
denominabanburlonay socarronamente y hasta con agresividad,
comounacirugiamaravilloasa, formidable, desesperaday ciega,
sanguinaria y peligrosa.

Fedor Krause en 1911 y luego Schmieden, perfeccionaron la
técnicadelalaminectomiahaciendo perforacionesendos niveles
aambos lados, levantando con pinzas especiales el colgajo dseo,
el cual podia ser recolocado al final de la intervencion
(laminotomia). Harvey Cushing utilizé una técnica similar y
Schmieden utilizé posteriormente un colgajodesplazable lateral-
mente.

Conrespectoatumores intraraquideos, Le Caten 1751 resecoun
tumor maligno que se extendiade la primera ala cuarta vértebras
lumbares, con pobre la informacién sobre el tipo histolégico o
variedad anatomopatoldgica de la lesion. Con la aparicion de
Morgagni en el campo médico se logré un gran avance en el
aspecto histolégico. Este informé a Cooper y a Saltzmann
algunos casos de patologia raquimedular que al parecer corres-
pondian a enfermedad de Pott con compromiso medular.

Phillips, en 1792, informé un caso de neoplasia medular, el que
parece habercorrespondido aun tumor de origen éseo. Chaussier
en 1807 informd de un caso “tipico de tumor de cola de caballo™
el cual habia sido referido por Elsberg, pero parece ser que se
trataba de un quiste hidatidico del térax que oradé y penetro al
canalespinal, causando sintomatologia y signologiade compren-
sion medular.

Los casos descritos por Velpau en 1825, Duplay en 1834 y
Ollovier en 1837 fueron, probablemente, los primeros verdade-
ros casos de neoplasia intraespinal. Cruvehlleren 1835 informo,
relaté y ademds ilustré un caso de tumor primario del cono
medular y del filum terminal.

Tal vez fue Von Leyden en 1876 quien postul6 que los tumores
podian ser tratados quirirgicamente. A Sir William Macewenen
elafiode 1883 le corresponde el méritode removerun “neoplasma
fibroso de la teca” en un caso de escolioisis con signos de
compromiso motor y sensitivo de dos afios de evolucion. Estos
dos hechos dieron un giro de esperanza y allanaron el camino de
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lacirugiade columna. En 1887 Gowers remitié uno de sus casos
aVictor Horsley, quienencirugianoencontré lalesionenel nivel
sospechando, siendo motivado por suayudante Ballance aexplo-
tarun nivel mas arriba. Se encontré lalesion, se extirpd y lamayor
satifaccion fue que el paciente recuperd en forma completa su
motilidad en miembros inferiores. De ahi en adelante, la cirugia
de tumoresespinales desperté graninterés, Abbeen 1889 extrajo
un fibrosarcoma estradural, y Leaquer en 18890 resecé un
linfangiomaextradural.

Las intervenciones para tumores intardurales extramedulares
fueron iniciadas por Le Roy en 1890, Caponotto y Zavaleta en
1892, Eskridge en 1898 y Cushing en 1904, Por la misma época
Fenger intenté remover una neoplasia intramedular, pero el
paciente fallecié poco tiempo después de la cirugia. Cushing en
1905, practicé incisiones en los cordones posteriores en caso de
tumores intramedulares, a los que en un principio considero
inoperables. Pero en mds de una ocasién quedo sorprendido por
lamejoriadel paciente después del procedimiento. Von Eiselberg
en 1907 fue el primero en extraer una neoplasia intramedular sin
deteriorarel estado del enfermo, el cual obtuvo una mejoria post-
operatoria muy importante. Eiselberg, teniendo en cuenta los
casos de Cushing, reflexioné sobre el posible “método de
extrusion” (incidir la médula) y, en un tiempo quirtrgico poste-
rior, resecar el tumor y asi extraerlo con mayor facilidad”, sobre
todoenel casode que nose hubieran presentado signos de mejoria
después del primer procedimiento.

Cushing en 1927 extirpé en forma completa un extenso tumor
intramedular a una nifia de 11 afios. Horax en 1936, parece ser
quien hizo la extirpacién del tumor intramedular mas extenso
informadoen laépoca, el cual se extendiadesde laregioncervical
hasta el cono medular. La intervencién fue practicada en dos
tiempos, con una recuperacion que sorprendio.

Por lo que respecta a cirugia vascular raquimedular, Claubry
describié como “una apoplejia de la columna vertebral” una
hemorragiaintraespinal espontdnea. Fue quizds Heblolden 1885
quien por primera vezinformdde uncasode angiomaateriovenoso
delamédula. Gaupen 1885 informé dos casos de neurofibromas
y unode angioma y se refirié a un caso que presentaba dilatacio-
nes varicosas como a “‘un caso de hemorroides de la piamadre™.
Black, en 1900, relatoé un caso que debido debido a hemorragias
subaracnoideas de origenespinal en formarepetida; alaautopsia
se hallé un angioma cavernoso arterial. En el mismo afio Brasch
informé un caso de verdadero aneurisma arterial, el cual descri-
bié como “situacion y un hallazgo muy raros™.

Segtin parece. el primer caso de malformacién vascular interve-
nido, fue visto por Krause en el transcurso de una cirugia en un

parapléjico, el cual fallecié tres meses después. Eiselberg en
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1913 hizounareseccion parcial de un aneurisma arterio-venoso

de los vasos epidurales posteriores, y en 1916 informé su
casuisticade seis pacientes intervenidos por lesiones vasculares
medulares.

En tiempos modernos han aparecido personajes como Gallie,
Harrington, Luque, Roy Camille, Smith Robinsos, Cloward y
otros que con sus técnicas quinirgicas basadas en elementos de
osteosintesis y colocacion de injertos, con las modificaciones
realizadas por autores mds recientes, y facilitadas por el uso del
microscopio quirtirgico y el avance tecnoldgico para ayudas
diagndsticas, han hecho cambiar el concepto de muchos colegas
conrespectoaeste tipode cirugia y de las personas que deben ser
sometidas a ellas.

Aprovecho para rendir tributo de admiracion y gratitud a Dandy
yaBingel, quienes casi simultineamente peroen formaindepen-
diente, el primero en Estados Unidos y el segundo en Alemania,
utilizaron aire como medio de contraste para el estudio de las
lesiones raquimedulares. Luego Sicard y Forestler en 1922
introdujeron el lipiodol, el cual permitia visualizar con mayor
detalle los diferentes defectos producidos por las lesiones intra-
raquideas. Kubick y Hampton lograron la extraccién del medio
de contraste yodado bajo fluoroscopia, evitando, porlomenosen
parte, las molestias irritativas meningeas ocasionadas al dejarlo
dentrodelcanal. En 1942 se introdujo el pantopaque, medioideal
para este procediemiento, aunque en 1913 se habia utilizado el
thorotrast, que fue abandonado por las molestias que producia.
Hace pocos afios contamos con el iofendilato, actualmente
utilizamos los medios de contraste hidrosolubles que norequieren
ser retirados del canal raquideo, ya que se reabsorben.

La tomografia axial computarizada y la resonancia nuclear
magnética también tienen su propia historia. La de la TAC se
remontaa 1917 cuandoun matematicoaustriaco llamadoRadén,
probé matematicamente que un objeto podia ser reconstruido
tridimensionalmente. Oldendorf, Cormack, Gordon Bender,
Herman, llamados los radiélogos alquimistas, plantearon la
necesidad de sustituir los exdmenes invasivos y trauméticos por
una técnica no invasiva que pudiera mostrar las estructuras del
sistema nervioso central a través de la diferencia de
radiodensidades. Godfrey Hounsfield, un ingeniero electrénico
empleadode lasindustrias electromusicales EMI, trabajé conlos
computadores para reproducir imdgenes; en agosto de 1970
disend la mdquina y sus especificaciones fueron aprobadas,
siendo una realidad en octubre de 1971.

En 1946, Purcell y Pound, Bloch y Hansen inventaron laresonan-
cianuclear, teniendo un avance importante entre 1950y 1960 en
el estudio de estructuras quimicas, llamandose espectrocopia de
resonancianuclear. Enladécadadel 60 se conoce afondoel poder
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de la espectroscopia de resonancia nuclear en problemas quimi-
cos y bioquimicos utilizando campos manégticos por medio de
solenoides superconductivos. En 1971 aparece la primera publi-
cacion hecha por Damadian en donde utiliza esta técnica para
estudiode lesiones del sistema nerviosocentral, paracontinuarsu
desarrollo hasta nuestros dias, convirtiéndose en el estudio ideal
y de eleccidn para la observacion de las lesiones medulares.

CIRUGIA DE LA COLUMNA VERTEBRAL
EN COLOMBIA.

Sobre la historia de la cirugia raquimedular en la Universidad
Nacional de Colombia, Hospital San Juan de Dios, no se
encuentraningiindocumentoescrito hastalafecha, porlo cual se
consultd alos profesores José Mora Rubio y Juan Trujillo Mejia,
docentes de nuestra unidad de neurocirugia por mds de 30 afios.

Se logré establecer que solé hasta mediados del siglo XX se
comenzd a sistematizar el manejo de los pacientes con alteracio-
nes neuroldgicas susceptibles de ser corregidas mediante cirugia,
cuando el Dr. Mario Camacho Pinto se incorporé al Hospital San
Juan de Dios en 1945 e inici6 lo que después fue la unidad de
neurocirugia. Hastaestafecha, el tratamientode losenfermos con
traumatismos de la columna vertebral se hacia en forma muy
ocasional y siempre por cirujanos ortopédicos, y con mucha
frecuencia inicamente con métodos de inmovilizacion externa.
La patologia medular sélo se empezé a manejar en forma
organizada en la segunda mitad de este siglo.

En 1958 la Facultad de Medicina de la Universidad Nacional de
Colombiacred los planes de postgrado oresidencia hospitalaria.
En 1962 el Congreso de la Repiiblica autorizé a la Facultad para
expedir titulos de especialista, entre ellos el de neurocirujano.
Entre 1959 y 1960 se inicia la estructuracién de esquemas de
trabajoy sistematizaciénde protocolos y programasconcretos de
cirugia neuroldgica, incluyendo, obviamente, el de la cirugia
raquimedular. En todo este proceso intervinieron los profesores
José MoraRubio, Alejandro Jiménez Arango y Salomén Hakim.
Se inicio la instrumentacién de la columna vertebral para el
tratamiento de fracturas y escoliosis, en compaiiia de la Unidad
de Ortopedia, y su fiel representante el Dr. José Maria Rodriguez.
Desde entonces la unidad de neurocirugia ha trabajado, modifi-
cado y actualizado en forma constante los tipos de cirugia de la
columna vertebral y la médula.

En 1965 se revisaron las técnicas y se inicid el manejo de la
columna cervical por via anterior con la técnica de Cloward, con
los profesores Moray Trujillo, siendotal vez, el serviciode mayor
experiencia en este procediemiento en Colombia.

En los dltimos tiempos, y con el advenimiento del microscopio
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quirdrgico, latomografia axilal computarizada, las imédgenes por
resonancia magnética, y las técnicas de magnificacion quirtirgi-
ca, sehaadoptadoun mayor conocimiento sobre la inestabilidad
de la columna en nuestro medio universitario. Se efectdan con
mayor frecuencia los abordajes anteriores toracolumbares por
fracturas, tumores, alteraciones vasculares; técnicas de artrodesis
mds especificas en cualquiera de los segmentos raquideos;
laminotomias en adultos y nifios; tratamientos mas coherentes de
la siringomielia y las malformaciones raquimedulares, etc.,
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experiencias que se encuentran en via de ser publicadas por
NUestro servicio.
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