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EDITORIAL

Las funciones del medico modemo

Es bien conocida Ia definicion de laMedicina como arte y como
ciencia, siendo este ultimo elemento el mas nuevo hist6ricamente
y el que ha tenido cambios mas acelerados que implican delimi-
tacion y redefinicion de tareas. La vida modema tarnbien ha
hechoaparecerodestacarfuncionesrelacionadascon lamedicina
como arte: el medico como proveedor de bienestar individual y
colectivo. Ademas, la organizacion social ha traido tareas adrni-
nistrativas 0 gerenciales, que son nuevas en el quehacer de los
medicos. Este panorama de diversificacion de funciones exige un
analisis que permita contribuir a unaapropiada definicion de los
fines de la profesion medica. Y, por 10tanto, a las caracterfsticas
de la educacion medica.

Aunque el proceso formativo de los profesionales atiende crite-
rios cientificos fundamentales y normas universales de conducta,
tambien ha de tener en cuenta las circunstancias especfficas en
que se cumple la practica medica en el mundo modemo.

Si se acepta que el objeto fnndamental de la medicina practica
seguira siendo la atenci6n de seres humanos individuales, euya
salud ha de serprocurada mediante la relacion directa del paeiente
yel medico, con el apoyo de la ciencia y la organizacion social
(familia, instituciones), es necesario sefialar las desviaciones de
tal objeto que son mas comunes en nuestro tiempo.

En primer lugar, el medico practice en buena proporcion de casos,
solo dispone de una lirnitada capacidad para aplicar la cieneia
medica modema yeventual mente, ante la perplejidad producida
par la abundancia de opciones en diagnostico y tratamiento, se
atiene a las formulas mas convencionales y desemboca en un
completo pragmatismo, peligroso para los pacientes.

La fascinacion de la medicina cientifica lIeva a algunos a la
aplicacion directa de los conocimientos te6ricos, cuando no a la
. investigacion independiente de la busqueda de salud para los
pacientes, dirigida solo al "hallazgo de la verdad". Mas cornun
todaviaes lautilizacion de metodos dediagnosticopara prestigio
personal 0 institueional, sin el beneficio de los pacientes.

La organizaci6n de numerosos seguros de salud, como respaldo
a la atenci6n medica, suele colocar al medico ante la necesidad
de acomodarsus practicas a las reglasdedichas empresas. Estas
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reglas con frecuencia restringen las decisionesdel profesional en
perjuicio de unabuena atenci6n medica y favorecen el beneficio
econornico can disfraz estadfstico. Otraperturbaci6n que intro-
duzca la medicina "gerencial' es el mayor reconocimiento a]
empleode "medios que exigcn rnenos tiempo, menos pensamien-
to, menos medicina basada en la ciencia", con desmedro de la
practica de la his tori a clfnica y el examen fisico completos, que
siguen siendo la base de la buena atencion medica.

En el estudio de Ia medicina como arte algunos comentaristas
han indicado con raz6n ciertos desenfoques de las metas auten-
ticas, desenfoques 0 falsos fines que son notorios en el mundo
modemo. Se trata en realidad de exageraciones de la practica del
arte medico. He aqui dos grupos: grarificacion excesiva de los
deseos de los pacientes can el engafioso prop6sito de evitar
frustraciones, que se consideran inductoras de mala salud. La
gratificacion exagerada puede lIegar a prescripcion de medica-
mentos al gusto del paciente, 0 bien a facilitar practicas discu-
tibles 0 no eticas. Quizas ha contribuido a esto la definicion de
salud dada poria OMS como "un estado de completo bienestar
ffsico, mental y social", definicion ya muy criticada pordiversas
razones, incluyendo la de convertir la adaptacion social y la
felicidad en metas de la medic ina. Aqui es claro que se invaden
tenitorios de politicos, sacerdotes, jueces, etc. sin embargo,
abundan los ejemplos de manipulacion biologica en busca de
cambios de comportarniento. Y segundo, la prolongacion arti-
ficial de la manifestaciones mas elementales de Ia vida de
pacientes rcconocidarncnte tcrminales. Esta practica tan exten-
dida en los servicios de cuidado intensivo, hace pane de las
orientaciones basadas en la "prevencion de la rnuerte" como
meta central de la medicina, que desplaza la "prevencion de la
enfermedad".

Las observaciones precedentes hacen pane de los criterios que
orientan la fonnaci6n de los medicos y cuyo conocirniento y
comprensi6n seconsiguen en laatencion de pacientes hospital a-
rios y ambulatorios. Se requiere, pues, que la programacion
docente tenga en cuenta los metodos que se deben emplear en el
cuidado de los enfennos que se utili zan para la ensenallza.

RAUL PAREDES MANRIQUE MD.
Ex-Decano y Profes0r Honorario. Facultad de Medicina,
Universidad Nacional de Colombia.
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IN MEMORIAM

Milton Argiiello Jimenez (1935-1994)

La vida no es mas que un viaje hacia la
muerte. V ida eterna posee solamente el que
no ha existido. Uno por uno todos somos
mortales,juntos somos etemos. Aquel que
nicreesque ha muertonohahechornasque
adelantarse en el camino. No muere el
hombre si sumuerte vive. Y el Eclcsiastes
nos dice: " ...el mimero de los elias del
hombre, cuando mucho, es de 100afios, que
son como una gota de las aguas del mar y
como un granito de arena; tan corto son los

afios a la luz del dia de la etemidad. Todas las cosas lienen su
tiempo y todo 10 que hay debajo del cielo pasa en el tiempo que
se ha prescrito ... Hay tiempo de nacery tiempo de morir, tiempo
de plantar y tiempo de arrancar 10 que se plant6 ... No temas la
sentencia de la muerte. Acuerdate loque fue antes de ti y de 10que
ha de venir despues de ti..."

Conoci a Milton Arguello en los afios de residencia. Desde
entonces surgi6 una entrafiable amistad que dur6 hasta su
desaparici6n. Mas gue por la dimension de su obra, Milton
sobresale en lamedicinanacional porsu consagraci6n, profundidad
y obsesi6n por adguirir, cada vez mas, los conocirnientos y
adelantos tecnicos gue fueron surgiendo en su especialidad -la
gastroenterologia-, una de las ramas medicas que mas avances ha
logradoen losultimos decenios. Pocos medicoscomcel, trabajaron
en esta materia con tanto denuedo yconvicci6n, con ranta pasion
y entrega, con tanto arte y lustre. Su devocion por la profesi6n y
educaci6n medica 10 condujo al establecimiento de un elevado
nivel y una senda imborrable, no solo en el entomode su guerido
Hospital San Juan de Dios y Facultad de Medicina de la
Universidad Nacional, sino tambien en la Escuela Colombiana
de Medicina y en el ambito nacional.

Un acontecimiento contribuyo notoriamente a definir un aporte
importante al desarrollo de la gastroenterologia en la Facultad de
Medicina de la Universidad Nacional, y fue aguel gue Iepermitio
la creacion, junto con Jaime Campos, Ciro Montoya, Oscar
Gutierrez y otros, de la Unidad de esta especialidad en 1967,
habiendole tocado el honordesersu primer jefe. Esteesfuerzo se
Ie debe reconocer aguien ahora abandona el mundo de los vivos
y entra en la historia etema de la gloria de una especialidad gue
tuvo en lSI a uno de sus mas exirnios exponentes. Tal vez no se Ie
haya valorado en su verdadera dimension, pero su recuerdo
crecera dia por dia, despucs de gue con los pasos de los
acontecimientos gue significa el trascurrirdel tiempo, se sedimente
la verdadera magnitud de su acontecer por nuestros c1austros.

Su disci plina cientffica y su vocacion docente 10 lJevaron a escalar
las mas altas posiciones en el Alma Mater y las sociedades
cientificas. Seiniciocomo instructordemedicinaintemaen 1979
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ycomo maestro universitario en 1986. Fue elegido representante
de los exalumnos alConsejo Directi vo de laFacultad deMedicina
de la Universidad Nacional en 1975. Fue director asociado de la
Revista de la Facultad deMedicina de 1970 a 1973. En laEscuela
Colombiana de Medicina ocupo la presidencia del Consejo
Directivo en 1985, 1986 Y1989. Fue presidente del c1austro, en
1986, 1987 Y 1988 Yprofesor ernerito en 1991. En 1975 fue
design ado Presidente de la Sociedad Colombiana de Endoscopia
Digestiva.

Fue un hombre silencioso, cordial, parco en palabras, En forma
magistral combino su amor por el estudio con su aficion por
escribir y publicar sus trabajos de investigaci6n. En medicina,
como en muchas otras formas de la actividad humana, las
interrelaciones del area afecti va siempre operan con mayor vigor
hacia determinadas tendencias. De ahf su vocacion pordivulgar
sus experiencias. Escritor prolifico, fruto de ello son numerosas
publicaciones tanto en revistas nacionales como extranjeras. Las
paginas de la Revista Francesa de Gastroenterologfa, el Acta de
Gastrocntcrologfa de Belgica y el Journal de Medicina Nuclear,
albergan muchas de las investigaciones gue en gastroenterologia
llevo a cabo cuando curse sus estudios en la Universidad de
Bruselas. En su ahfnco por adquirircadadfa mas conocimientos
participo tambien en cursos de gastroenterologia dictados en
Londres y Copenhague.

Fue merecedor de muchos prernios otQrgados por asociaciones
cientfficas yprestigiosasentidades. En a1g6nlugarde su biblioteca
deben permanecer como testigos elodientes los silenciosos
pergaminos que atestiguan su digna estimacion. Alli estan: el
premio "Sociedades Cientfficas't.jel "Jose Antonio Jacome
Valderrama", el "Gustavo Montejo", el "Charles Debray" y
muchos mas. Pertenecio amuchas sociedadescientfficas: miembro
correspondiente de IaAcademia Nacional de Medicina, rniembro
de numero de la Sociedad Colombiana de Gastrocntcrologfa,
miembro fundador de la Sociedad Colombiana en Endoscopia
Digesti va ymiembro de la Sociedad Colombianade Hepatologfa.

No 10 rnato el desgaste de la vida, sino el incierto impredecir de
una fulminante enfermedad, gue se llev6 con ella, a una
personalidad enamorada del estudio, fanatica de la docencia,
celosa de su especialidad, preocupada por la constante
investigacion y deseos progresistas. Hoy, desde el inmenso
universo de la etemidad, observara el respeto, la admiracion y el
recuerdo imperecedero con gue el mundo de sus amigos, colegas
y discfpulos 10 dcspiden 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 enfennedad coronaria

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

• Juan Jose Navia MD. Director Cientifico y Alberto CaUe MD. Departamento Medico.
Clinica Shaio. Santafe de Bogota, D. C.

EI sindrome de resistencia a la Insulina- hiperinsulinemia (IRS) ha sido descrito como predictor importante de enfermedad coronaria
(EC) euya morbi-mortalidad ocupa el primer lugaren Colombia (30% de las muertes). Se realiz6 un estudio para caracterizar y definir
el hiperinsulinismo con respecto a la EC, desde el punto de vista de discrirninaci6n diagn6stica adecuada; buscando ofrecer informacion
util como posible comun denominador de diversas anomalias metab6licas involucradas como factores de riesgo cardiovascular. Se
estudiaron 89 sujetos de uno y otro sexo con EC documentada angiograficamente (obstruccion > 70 %), sin: diabetes mellitus no insulino
dependiente (DMNID), hiperlipidemias secundarias; enfermedades y medicamentos que interfieran el metabolismo Iipidieo. 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 caracterfsticas de edad y sexo de los pacientes con EC. Se recogio informacion
sobre variables demograflces; historia clinica y familiar; examen fisico; variables antropometricas; presion arterial (PA); perfil
Iipidico; acido urtco y glicemia e insulinemias basales y post-carga oral de 75 gr de glucosa a los 30, 60 Y 120 minutos. Se defmio la
hiperinsulinemia como un valor mayor de 40 uUI / mL; acorde con el punta de corte con mas alta sensibilidad (83%) y especiticidad
(86%) en una curva de las caracteristicas operativas del receptor (curva ROC) para valores de insulina de dos horas postcarga oral
de glueosa. EI promedio de edad fue 51 ± 9 (SD) (desviaclon estandar) con intervalo de 32 a 74 afios; 74% fueron hombres. Se muestran
los valores promedios (±SEM) de las distintas variables de los sujetos normoinsulinemicos vs. hiperinsulinemicos con su respectiva
signiticancia estadistica, despues de ajuste por edad, sexo e indice de masa corporal (IMC). EI grado de respuesta insulinica fue mayor
en sujetos con antecedentes familiares de DMNID. Se muestra una razon de probabilidades para EC de los diferentes rangos de valores
de insulinemia dos horas postcarga: un nivel superior alSO uUl/mL, solo se observe en los sujetos con EC. Concluimos que la
hiperinsulinemia se rnostro como un comun denominador de diversas anomalias metabolicas tales como un incremento de la glicernia
a una carga oral de glucosa; un aumento de trigliceridos plasmaticos; una dlsminucion 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 qulza un rol
etiologico importante. Estos datos nos ayudaran para futuros estudios sobre la naturaleza intrinseca de estas relaciones; asi como para
el desarrollo de programas de diagn6stico temprano y prevencion.

INTRODUCCION

La resistencia a la insulina esta asociada a un conjunto de
anormalidades rnetabolicas descritas inicialmente par Reaven,
conocidas como sindrome X (l); las cuales juegan un papel
importante en la genesis de la enfennedad coronaria (EC) par ser
reconocidas como factores de riesgo. Este sindrome inelu ye una
resistencia a la insulina que a nivel experimental se pone en
evidencia a traves de "elampeos" de glucosa con insulina, los
euales nos aportan datos sobre la captaci6n celularde glucosa (2);
una hiperinsulinemia, reflejo de la anterior (3); intolerancia a
carbohidratos; altos nivcles de los VLDL-trigliceridos
(Iipoproteinas de muy baja densidad); bajos niveles del HDL-
colesterol (lipoprotefnas de alta densidad); e hipertension, Estu-
dios ulteriores, han adicionado la adiposidad de tipocentral como
una caracteristica mas de este sfndrome (4).

Se conoce desde tiempo arras, una evidencia epidemiologica
importante de la hiperinsulinemia per se, como predictor de
riesgo coronario (5,6). En dichos estudios no se precisa desde
un puntode vistadediscriminaci6n diagn6stica lahiperinsulinemia
(en su relaci6n directa can enfermedad coronaria), parametro
sobre el cuaI se puedan detenninardiferenciasentre laselases de
anonnalidades metabolicas a evaluar.

Porotra parte, existen estudios realizados en sujetos normales, sin
intolerancia a carbohidratos 0 diabetes mellitus no insulino
dependiente(DMNID), que relacionan lahiperinsulinemia can
anonnaLidades metabolicas reconocidas como factores de riesgo
para EC (7).

Nos hemos propuesto entonces estudiar la hiperinsulinemia bajo
dos aspectos: definirla cuantitati vamente, desde un punto de vista
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de discrirninacion diagnostics, en su relaci6n directa con EC
evidenciada con angiograffa; y con el parametro anterior estable-
cer comparaciones entre anonnalidades metab61icas y de otros
tipos, que sabemos son reconocidos factores de riesgo para EC;
asumiendo la hip6tesis de que la presencia de hiperinsulinernia
establece diferencias importantes en dichas anormalidades
metab6licas por ser el comun denominador de las mismas.

MATERIALES Y METODOS

• . Pacientes: de un total de 212 pacientes estudiados; se
incluyeron para el analisis 163 sujetas; de los cuales 89
tenian EC y 74 eran sanos que sirvieron de grupo control.
Los sujetos casos incluidos podian tener cualquier cifra
tensional 0 cualquier Indice de masa corporal; pero su
diagn6stico de EC se hacia por primera vez (casos nuevos
incidentes), mediante angiografia coronaria (obstrucci6n
mayor del 70% de cualquiera de los principales vasos
coronarios). Ademas otros criterios de inclusion fueron una
curva de tolerancia a la glucosa normal; que no recibieran
medicaci6n hipolipemiante ni estuvieran medicados con
betabloqueadores, diureticos, anticonceptivos orales 0
corticoides; ni tuvieran hiperlipidemias de tipo secundario,
Fueron criterios de exclusi6n la presencia de DMNID y el
consumo de medicamentos que alteraran el rnetabolismo
lipfdico, 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 tambien un total de 74 sujetos, por 10dernas
sanos, con curva normal de tolerancia a la glucosa, los
cuales no recibfan ninguna clasede medicarnentos, ni ternan
transtorno lipfdico conocido que sirvieron como grupo
control de los sujetos con EC, reuniendo las mismas carac-
teristicasde edad y sexo. Estos pacientes fueron tornados de
la consulta externa institucional de la seguridad social,
quienes en su mayorfa acudfan para una valoraci6n
prequinirgica 0 un chequeo medico general, Tambien
fueron tornados como controles sujetos que tuvieran
angiografla coronana normal, solicitada por sospecha de
EC EI perfodode recolecci6n de la muestra fuede septiem-
bre de 1991 hasta diciernbre de 1992.

• Variables: A todos los sujetas se les aplic6 una encuesta en
donde quedaron consignados datos de variables demogra-
ficas, profesi6n, nivel de estudios y nivel salariaL Antece-
dentes c1Inicospersonales y familiares (hipertensi6n arterial,
DMNID, EC, accidente cerebrovascular, entre otros).
Antecedentes farrnacol6gicos y tabaquismo (expresadoen
paquetes/ano). Anamnesis con enfasis en sintamatologfa
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cardiopulmonar (precordalgias, talerancia al ejercicio).
Adernas una encuesta que perm.ite categorizar el nivel de
actividad ffsica tanto en condiciones ocupacionales como
recreativas (8).

Examen fisico general con toma de tensi6n arterial; datos
antropornetricos, (peso en Kg, talla en metros e fndice de
masa corporal- IMC-/(kg/m); pliegues subescapular y
tricipital en mihrnetros usando adip6metro y medidas de
cintura y eadera en centfmetros.

La totalidad de los casos tuvieron angiografia, al igual que
electrocardiograma y pruebadeesfuerzo. S610 15de los 74
sujetos control tuvieron angiografia; pero en su tatalidad,
ademas de la anamnesis y el examen ffsico; un electrocar-
diograma, radiograffa de t6rax y tolerancia normal al
ejercicio (de por 10 menos cuatro mets), evidenciada en
algunos con prueba de esfuerzo.

A todos los sujetas se les determin6, luego de un ayuno de
12 horas, la glicemia e insulinemia basales y a los 30, 60 Y
120 minutos post-carga oral de 75 gramos de glucosa;
colesterol total (CT), colesterol-HDL, trigliceridos (TGL)
y acido urico, EI colesterol-LDL (lipoproteinas de baja
densidad) seestim6 de manera indirecta con el calculode la
formulade Friedewald: LDL=CT - [HDL+(TGL/5)]. La
glicemia, los Iipidos y el acido iirico se determinaron con
metodos colorimetricos convencionales en un
autoanalizador, eon pruebas comereiales. Las insulinemias
se detenninaron a traves de radioinmunoanalisis en un
contador gamma, con pruebas disponibles comercialmente
(Diagnostic Products Corporation, Los Angeles CM, 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.
Para definir la hiperinsulinemia, desde un punto de vista de
discrirninacion diagnostica, se analizaron curvas de las
caracteristicas operativas del receptor (ROC), para los
niveles de insulinemia tanto en condiciones basales como a
los 30, 60 Y 120 minutos post-cargaoral de glucosa; segun
las normas establecidas (9, 10).En el diseno de este tipode
curvas se grafican diferentes valores numericos de una
pruebadeseada como diagn6stica (en nuestro caso valores
de insulina circulantes) con su correspondiente sensibilidad
y especificidad. EI valor que represente la mas alta sensibi-
lidad y especificidad (el "punto de corte"), es el que mejor
permite discriminar un diagn6stico determinado (en nues-
tro caso normoinsulinemia 0 hiperinsulinemia). De las
diferentes curvas ROC de insulinemia analizadas (a los 0,
30,60 Y 120 minutos, datos no mostrados); la que nos define
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el valor con el punto de corte de mas alta sensibilidad y
especificidad, es la obtenida a los 120 minutos. Segun se
puede apreciaren la Tabla Iy observaren la Figura I;este
valorcorresponde al de40uUI / mL., con una sensibilidad
de 83% y especificidaddel86%. Ya1ares iguales omayores
a este definen la hiperinsulinemia,

Tabla 1. Sensibilidad y especificidad de valores de insulinenua aos IIams
-ostcarga oral de giucosa. call respectoa fa presencia de erfermedad carol/aria.

,
INSULINEMIA SENSlBlLIDAD ESPECIFICIDAD

(uUUmL) (%) (%)
Dos horas posr-carga

oral de glucose

6 100 4
10 100 12, 15 97 28
22 92 56
25 88 64
28 87 72
35 86 82
40 83 86
45 76 91
50 73 93
60 65 94
75 65 94
100 40 97
130 29 100

CURYA RD.C. DE INSULINEMIA EN E. CORONA RIA
(2M POST~CARGA ORAL DE 7~ gm DE GLUCOSA)
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f<igura t. CUllla ROC para los nil'ele!i de illm/illa dos homs posl-carga oral
Ie 75 g de glllcosa, respecto (I fa ellfermedad corollt/ria. El valor de 40 /lUll

/ilL corresponde almeja/" PilI/to de corte.
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Se empleo un analisis de la varianza (ANOY A) para
comparar los val ores promedios de variables medidas y de
la covarianza (ANCOY A) despues de ajustarse por edad,
sexo e IMC (10, II),entre sujeros con y sin EC; asf como
para las variables en sujetos con hiperinsulinernia (es decir
val ores mayores a 40 uUUmLa lasdos horas postcarga oral
de 75 gramas de glucosa) y sin ella. De la misma forma se
utiliz6paracomparar valores promediode insulinemia a las
dos horas postcargaen las personas acordeasu antecedentes
c1inicos familiares (DMNID), hipertension arterial (HT A),
EC 0 ninguno y acorde a grupos de edad por decadas. Un
valor p<0.05 fue consideradoestadfsticamente significati-
yo.

Se empleo un analisis de correlacion para establecer el
grado de asociacion entre algunas variables continuas de
interes (10); por ejernplo niveles de insulinemia a las dos
horas postcarga respecto al area bajo la curva total de
insulinaobtenidaseguncl metodotrapezoidal (12) yqueson
la sumatoriade las areas 0-30minutos, 30-60 minutos y 60-
120 minutos.

Finalmente se estimo una razon de probabilidades (9) para
intervalos de valores de insulinemia a las dos haras postcarga
en sujetos con EC 0 sin ella. Los datos fueron procesados en
el paquete estadistico STATGRAPHICS version 5 (13).

RESULTADOS

No existieron diferencias apreciables entre el nivel personal de
ingresos; el tipo de actividad fisica tanto ocupacional como
recreacional; ni las zonas de origen y procedencia (region central
andina colambiana) de los casos y los controles (datos no
mostrados) .

Los valores promedios ± SEM (error estandar de la media), con
los intervalos de confianza (95%) de las variables clfnicas,
antropometricas y bioqufmicas tanto de los sujetos con enferme-
dad coronaria (n=89) como de los controles (n= 74) despues de
ajuste porcdad, sexoe /MC; con su respectivo valorp, seaprecian
en la Tabla 2. Los valores promedios ± SEM; tanto no ajustados,
como ajustados por edad, sexo, e /MC; de las variables clmicas,
antropometricas y bioqufmicas en los sujetosclasificados acorde
a la presencia de insulinemia alta (n=79) 0 insulinemia baja
(n=84), con su respectivo valor p; definida segun se comenro
anteriormente, se muestran en 1£1 Tabla 3. EI intervalo de edad
estuvo entre 32 y 74 afios; con un promedio de 51.2 anos ± 9.7
(SO) (desviacion estandar).

EIgradode tabaquismo fue notablemente mayoren los sujelos con
enfermedad coronaria, tendencia que se mantllvo igllalmente en
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sujetos con hiperinsulinernia, inclusive despues del ajuste par
sexo, edad, e LMC (Tablas 2 y 3).

El promedio del IlvlC para todos los sujetos (n =163) fue 23.7 ±
2.9 Kg/m .

No hubo diferenciasen los niveles de tension arterial en ninguno
de los grupos y es de destacar que la gran rnayoria de sujetos eran
normotensos.

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

Tabla 2. Variables dinicas. ansropomenicos y btooutmicas ell sujetos con)' sin enfermedad coronaria

CORONARIOS CI (95%) SANOS c.t. (95%) P

n 89 74
Ednd (unos) '" 51±1.l (49 - 53) 51 ± 1,[ (49-53) 0.94
Tabaquismo (paquete/afio) 16±1.7 (12,8 - 19.8) 3 ± 1,9 (0,2 - 7,4) O.(){)()()
TA sist6Iica(mm/hg) 119±1.7 (l15-122) 117 ± 1,9 (113 - 121) 0.57
TAdiast6lica (mmlhg) 77 ± 1,2 (75 - 80) 75 ± 1,3 (73 - 78) 0.25
lMe (Kglm2) * * 24 ± 0,3 (24 - 25) 23 ± 0,3 (22 - 24) 0.0001
Pliegue subescupular (mm) 19 ±O.6 (18 - 20) [5 ±O.7 (14-17) 0.0002
Pliegue tricipital (mm) 13±O.5 (12 - 14) 12±O,5 (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
Glicemia basal (mg/dL) 94 ± L3 (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 Ih (mgldL) [55 ±4 (147 - 164) 106±4 (97 - 115) 0.0000
Glicemia2h (mg/dL) 125±3,3 (119- 132) 87 ± 3,6 (80 - 95) 0.0000
lnsulinemia basal (u UIImL) 9,4 ± 0,5 (8,4 - 10,4) 5,7 ± 0,5 (4,6 - 6,8) o.eooc
lnsulinemia 1/2h (uUIImL) 76 ± 4,4 (68 - 85) 49 ± 4,8 (39 - 58) 0.0001
Insulinemia Ih (uUIImL) [02±5,7 (91 - 114) 51 ±6,3 (38-63) O.(){)()()
Insufinemia 2h (uUVmL) 103±6,4 (90-116) 33 ± 7,0 (19-47) 0.0000
Colesterol total (mgldL) 236 ± 5,3 (225 - 247) 216±5,9 (204 - 228) 0.01
Colesterol HDL(mg/dL) 40± [,2 (38 - 43) 48 ± 1,3 (46-51) 0.0001
Colesterol LDL(mgldL) 164±8,4 (147 - 181) 137 ± 9,3 (120-156) 0.04
Trigliceridos (mg/dL) 213±13,7 (187-241) 147 ± 15 (119 - 178) 0.002
Addo drico(mg/dL) 6,0±0,1 (5,7 - 6,3) 5,5 ±O,I (5,2 - 5,8) 0.02

Valores promedio (±SEM), con sus respecrivos intervalos de confindencia (C.l. 95%); ajustados poredad, sexoe lMe.
* Ajustado porsexo e lMC.
** Ajustado poredad y sexo.

Tabla 3. Variables cunicas. aruropomeirtcas y biooutmtcas (± SEM), ell sujetos can 0 sill tuperinsulinenua.

NOAJUSTADO AJUST ADO POR EDAD, SEXO E IMC

Insulina baja Insulina alta P Insulina baja Insulina alta P
n 79 84 79 84
Edad (anos) * 51 ± I 51 ± I 0.99 51.6±1.l 50.9 ± [ 0.66
Tabaquismo (paq./aiio) 6.5 ± 1.9 14.3 ± 1.9 0.005 6.6 ± l.9 14.2 ± 1.9 0.007
T A sist6Iica(mm/hg) 118±1.9 118±1.9 0.75 1[9±1.8 117 ± 1.8 0.50
TAdiastolicaunm/hg) 75 ± 1.2 78 ± 1.2 0.14 76 ± 1.2 77 ± 1.2 0.71
1MC(kg/m') " 22 ± 0.3 24 ± 0.3 0.0001 23±0.31 24 ± 0.3 0.0001
Pliegue subescapular (mm) 15 ±O.7 20 ± 0.7 0.0000 16±0.6 19 ±0.6 0.002
Plieguetricipital (mm) 12±0.6 [3 ± 0.6 0.07 12± 0.5 13 ±D.5 058
Cintura(cm) 84 ± l.l 9D±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
Glicemia basal (mg/dL) 85 ± 1.3 95 ± 1.3 0.0000 86±1.4 94 ± 1.3 O.(){)()()
Ghcemia 1/2 h (mgldL) [19 ±4 151 ±3 0.0000 121 ±4 149 ±4 O.(){)()()
Glicemia Ih (mg/dL) 105 ± 4 159 ±4 0.0000 107 ±4 157 ±4 O.(){)()()
Glicemia 2h (mgldL) 84 ± 3.5 13[ ±3.4 0.0000 86 ± 3.3 129±3.2 O.(){)()()
Colesterol total (mg/dL) 22D±5.7 233 ± 5.5 0.09 223 ± 5.8 231 ± 5.6 0.34
Colesteroi HDL(mg/dL) 47 ± 1.3 41 ± 1.3 0.002 47± 1.4 42 ± J.3 0.004
Colesterol LDL(mgldL) 144 ± 8.8 160±8.5 0.19 144±9 160± 8 0.22
Trigliceridos (mg/dL) 154 ± 14 212 ± 14 0.004 [60± 14 206±14 0.03
Acido urico (mg/dL) 5.5±O.[ 6.D± D.I 0-07 5.6±O.1 5.9 ±D.I 0.16

* Ajustado por sexo e lMe.
** Ajustado poredad y sexo.
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subescapular; en los sujetos hiperinsulinemicos incluso despues
de ajuste poredad, sexo e IMC; adernas el grado de correlaci6n
entre la insulina dos horas postcarga y el pliegue subescapularfue
importante (r = 0046, P = 0.00000, datos no mostrados). En los
5ujetos con Ee, s610 se evidenciaron valores mas altos en el
plieguesubescapular.

No se encontraron diferencias en las medidas antropornetricas
indicadoras de un dep6sito de grasa de tipo periferico; es decir
pliegue tricipital y medida de cadera, ni en pacientes coronarios
nitampoco hiperinsulinernicos.

Pese aque uno de los criteriosde inclusi6n para todos los sujetos,
fueel no tener una curva de tolerancia a la glucosa compatible con
DMNID acarde a los criterios uni versalmente 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;
siendoestos notoriamente mas altos tanto en los pacientes con EC
como en los hiperinsulinernicos, como se aprecia en la Figura 2,
inclusive despues de ajuste par sexo, edad e IMe.

1H8ULINEM.A'( RESPUESTA QUeENleA A UNA CARGA
DE 7S em DE G1lUCOSA"
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Figura 2. Respuesta gticemica de los sujetos seglin grado de insulinemia. Los
sujetos con hlpennsutinemia (nivetes mayores a 40 IIUflmL, post-cargo oral
de 75 g de glucasa) presentan una respuesta gticemica mucho mayor (valor
promedio ± SEM). Se empfe6 un anattsis de la covarianm (ANCOVA), con
ajuste de edad, sexo e IMC; p=O.OOOO para todos los tiempos de la curva.

Los valores de la curva de insulinemia basales y a los 30, 60 Y
120minutos 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).

Segun se apreciaen la Figura 3, los sujetos que tenian anteceden-
tes familiares de DMNID, prescmaron de manera importante
valores mas altos de insulina a las dos haras postcarga oral de
glucosa con respecto a los que ten Ian antecedentes familiares de
HTA, EC 0 ninguno; despues de ajuste poredad, sexoe IMe.

En laFigura4apreciamos un gradodecorrelacion muy importan-
te (r =0.83, P =0.00000); con un coeficiente de determinaci6n,
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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 areas bajo la curva de insulina 0-30 minutos,
30-60 minutos y 60-120 minutos; obtenidas a traves del metodo
trapezoidal con valores expresados en /.lUI / mL / hora.

Seencontraron diferenciasen los valores de lipidos pIasmari cos,
con valores masaltosde trigliceridos.colesterol total y colesterol
LDL y mas bajos de colesterol HDL, en los pacientes con
enfermedad coronaria; con las diferencias marcadas del colesterol
HDL y los trigliceridos (Tabla2). Estasdos variablesestuvieron
inversamente correlacionadas para la totalidad de los sujetos (r
=- 0.39, P =0.00000, datos no rnostradosj y adernas fueron la
unicas que se mantuvieron con valores diferentes en los sujetos
hiperinsulinemicos, incluso despues de ajuste por edad, sexo e
IMC (Tabla 3, Figura 5).lgualmente fue importante el grado de
correlaci6n entre la insulinemia de dos horas postcarga y la
relaci6n colesterol totallcolesterol HDL (r = DAD, P = 0.00000)
al igual que con el nivel de trigliceridos (r = DAD, P = 0.00000,
datos no mostrados).

Los niveles de acido urico fueron ligeramente distintos en los
pacientes con enfermedad coronaria. No hubo diferencia de la
uricemia en los sujetos hiperinsulinernicos al ajustar por edad,
sexoeIMe.

No se encontraron diferencias en los valores promedio de
insulinerniadedos horas postcarga, para losdiferentes rangosde
edad, por decadas, tanto en los pacientes con EC como en los
sujetos sanos (datos no mostrados).

Finalmente, la Tabla 4 muestra la raz6n de probabilidades para
ECde ladistribuci6n de los valares de insulinemia a las dos horas
postcarga oral de glucosa; como una forma de resumir la
informaci6n contenidade sus resultados adiferentes niveles. En
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Figura 3. tnsulinenna (promedio ± SEM) de dos horas post-cargo de 75
gralllus de glucosa {)(Ifa los .wjelOs segr/Il tipo de ameen/elite fall/iliar. Se
Clprecia c6mo .\"I/)elOsCOl/ alliecedcllle!amifiar de DMNID preselltw/ fos lIIas
allOs/Jromedios(ANCOVA call aj/lsTe para edad. sexoe fMC. F=3.7. p=O.OI).
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Figura 4. Grafica del anatisis de coiretacion de los vatores de tnsutinemia de
dos hams past-cargo oral de 75 g de gtucoso y fa sumatoria del area total bajo
la csova de insulina obtenida call eI metoda trapezoidal. Se oprecio IlII

importante coeficiente de determinacion (1'2) del 70%.

ellaapreciamoscomonivelesentretil a80uUllmL,81 a ]OOuUII
mL y to] alSO uUl/mL; aurnentan la probabilidadde EC en 4,
lOy 12 veces respeetivamente. Valores porencima de 150 uUII
mL, solamente se observaron en pacientes con EC y serian
diagnosticos de EC.

Tabla 4. Distribucton de vatores para/a insulinemia dos horos. ell sujetos call
enfennedad coronaria y nonnales; COI1 et calculo de fa rorou de probabilida-
des"

INSULINEMIA 2h CORONARIOS NORMALES RAZONDE
(uUI/mL) n(%) n (%) PROBABI-

L1DAD

menorde 10 ----- 9 (12.1) ----
11-20 4 (4.4) 29 (39.1) 0,11
21-40 II (12.3) 26 (35.1) 0,35
41-60 16 (17.9) 6 (8.1) 2,12
61-80 10 (11.2) 2 (2.7) 4,14
81-100 12 (13.4) I (1.3) 10.30
101-150 14(17.7) I (1.3) 12.07
151-200 10(11.2) ---- ----
mayor de 200 12(1].4)

89(100) 74 (100)

* UI razo/l de probabilidad e,\presa cuaflws \leees es IIIlis probable la
enlermedad. segllfl eI rallgo de valores dado,I', Seglill se obsen!a ellia wbla,
va/ores de in,l'lIlinemia a his dos horas post-carga de 61 a 80 uUI/mL; de 81
a 100 y 101 (/ ISO. allme/lf(1I1eI riesgo pam EC 4. 10 Y 12 \ieees, respeetiva-
mente. Va!ores pOI" el/cima de 151 IIU/lmL 110se observarun en mjeros
lIomw!es y por f{/IJ!Os'er!an diaglloslicus de en{ermedad coronada_
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DISCUSION

La existencia de un sfndrome asociado con resistencia a In
insulina a nivel celular periferico, con la subsecuente
hiperinsulinemia; se ha implicado como responsable en eI desa-
rrollo de EC (I). Esta hipotesis podria explicar por que ]"
hiperinsulinemia ha demostrado ser un predictor independiente
para EC (5, 15) y DMNID (16) en estudios prospectivos.

POl'otra parte, se ha demostrado previamente que en personas m I

diabeticas, existe una correlaci6n significante entre la respuest..
plasrnatica de insulina a una carga oral de glucosa con lit
resistencia celular periferica a la accion de la insulina (3). Et
consecuencia, parece razonable pensar que personas cal'
hiperinsulinemia sean tam bien insullno-resistentes. Las alta'
concentraciones de insul ina podrian serel comun denominadordc
anormalidades poteneialmente aterogenicas que bien podrfai
determinar un riesgo substancial de enfermedad a traves de un.,
acci6n sinergfstica.

Por los resultados presentados, este estudio soportaria la hip6tesi .
de que 1a hiperinsulinemia podria tener un papel 0 estan. '.
asoeiado con diversos factores de riesgo para EC.

INIULINE.1lI1A Y V"ItI"8LES IlIETMOUCAS

• (..... '" 40 ,Ul/ .. l; ... "",.. ""-''''10)

Figura S. Variables metabolicas (promedio ± SEM) segl/II grado d
insulinemia. Los suietos COli hioerinsulinemia presentaron valores mas alto
de gticemias y trigiiceridos, as! como niveles mas hajos del coiesterol-Hu
(ANCOVA, call ajuste para edad, sexo e lMC; p < 0,05 para cada una de 10
variables).

Hemos earacterizado en primer lugar el concepto d.
hiperinsulinemia, con un criterio apropiado de discriminaci6n
diagnostica para EC, en un grupo de sujetos no diabetico'
provenientes de ]a region centro-andina eolombiana .

A] eompararse los sujetoscon osin hiperinsulinemia, despuesd,'
ajuste poredad, sexoe !MC; Iiego a serevidentecomo los sujelO .
hiperinsu]i nemicos tenian asociado y marcadamentedistintos 10 .
valoresde lacurvade glicemia postcargaoral de glucosa; njvele.
mas bajosdel eolestero] HDL, con niveles masaltosde triglicerido"
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plasmalieos; cambios que estan descritos con un tiesgo aumen-
udo de enfermedad coronaria (17 - 19).

LoS trigliceridos plasmaticos y el HDL colesterol estuvieron
i iversamente correlacionados, al igual que hubo una buena
,urrelacion entre el grado de hiperinsulinernia y la relacion
l .ilesrerol totaVcolesterol HDL; esta cornbinacion de cambios
I arece estar firmemente relacionada con EC (20). Existeeviden-
l a de como a mayor concentracion de insulina en plasma, es
I iayor la tasa catabolica fraccional del colesterol HDL y por
(Jnsiguiente menores sus valores circulantes (21). En conse-
i .rencia, este estudio confinnaria la considerable evidencia de
l .reun incremento en laconcentraci6n de trigliceridos plasrnaticos
: una disminucion del colestcrol HDL circulante serian los
j -sultados esperados de una resistencia a la insulina e
J -perinsulincmia.

I .se a que las altas cifras tensionales forman parte del denomi-
I Ida sindromc X, nuestro estudio no encontr6 diferencias en esta

iriable ni en sujetos con EC ni en sujetos hiperinsulinemicos;
: mque hay que mencionar que esta relacion de resistencia a la
I sulina con respecto a la hipcrtension es la menos bien caracte-
1 zada y reconocida, respecto de los otros eriterios.

I IS medidas indicadoras de adiposidad de tipo central (pliegue
, .bescapular y medida de cintura), respecto de las medidas de
, liposidadde tipo periferico; fueron las unicas quese manruvie-
I 'n definidamente distintas, con valores mas altos en sujetos
I perinsulinemicos, despues del ajuste poredad, sexo e IMC. Este
I irarnetro segun algunos debe aiiadirse a la definicion del
.' idrome X (4), concepto que estaria apoyando el presente
, tudio; adernas, tarnbien se ha descrito como factor de riesgo
r ira EC (22).

I ,interesante 10encontrado a nivel de habitos de tabaquismo,
( ya medida fue mayor en sujetos con hiperinsulinemia y que
s gun algunos podria afectar el grado de resistencia a la insulina,
" nque no existen hasta el momento estudios rerminados que
c nfirmen este aspecto.

I ualmente Ilamativo resulto el comportamiento del nivel de
il sulinernia con el antecedente fami liar de DMNID, respecto del
d .HTA, EC 0 ninguno. Existen estudios prospectivos recientes
(.6) a este respecto que evidencian como los altos ruveles de
il sulina son predictores y juegan un papel de causalidad para la
a larici6n de DMNID, 10 cual se corresponderia con nuestros
d ltOS.

F,nalmente, dada su importancia, hemos querido expresar como
U,," razon de probabilidades para EC la distribucion de valores
por ruveles de la insulinernia de dos horas postcarga oral de
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glucosa, con el objeto de mostrar una infonnaci6n mas amplia e
ir mas alla de un simple y encasillador punto de corte para esta
prueba bioqufmica-hormonal de laboratorio. Del mismo modo
subrayamosque el valordeinsulinaa las dos horas postcarga nos
da una idea muy cercana al valor total de la respuesta insulfnica
puesto que hubo un alto grado de correlacion entre estas dos
variables.

En conclusion, nuestro cstudio fue disefiado para caracterizar
primero que todo el hiperinsulinisrno (definido en nuestro caso
por la hiperinsulinernia) con la EC en sujetos no diabeticos y con
este pararnetro tratar de verificar la hipotesis, porprimera vez en
nuestro media, que mencionaeste factorcornocomun denomina-
dor a una serie de alteraciones metabolicas reconocidas como
factores de riesgo cardiovasculares .

Nuestros resultados han confirmado la presencia de un incremen-
to en la respuesta de glicernia a una carga de zlucosa oral' unao ,

elevaci6n de la concentracion de trigliceridos plasmaricos; una
reduccion de los niveles circulantes del colesterol HDL y una
mayor distribucion en la adiposidad de tipo central en sujetos
hiperinsulinernicos; siendo independientes de posibles variables
de confusion. Adernas, estos cambios fueron correlacionados de
manera importante con la rnagnitud de Ia respuesta insulinica.

Todo 10anterior brindaria soporte a nuestra hipotesis 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 etiologico para los
procesos de aterosclerosis en general y para la EC en particular;
generando el desarrollo de una serie de eventos que se inician can
la hiperinsulinemia misma (producida par factores nutricionales
tal como una excesiva ingesta de carbohidratos refmados en
individuos geneticamente predispuestos a desarrollarla); cOl1ti-
nuan con su efecro a nivel hepatico sobre la produccion de lipidos
can aumentoen ia sintesis y secreci6n de VLDL-triglicelidos; 10
cual trae como consecuencia un aumento en la actividad de
proteinas plasmaticas de transterencia lipfdicasque 10intercambirul
con el colesteril ester de las HDL, disrninuyendolo (23). Porotro
Iado, a nivel periferico se desarrolla una intolerancia a
carbohidratos, con aumento relati vo de la glicemia ; que por su
efecto estimulador de la produccion de insulina sobre la celula
beta del pancreas empeora la hiperinsulinemia misma .

En otras palabras un exceso de insulina serfa el comun denomi-
nador de una serie de anonnalidades metab61icas reconocidas
como factores de riesgo para EC; ademas, no debemos olvidar
que el exceso de insulina es de par sf aterogenico al interactuar
directamente con ellecho vascular (24).

Aunque obviamente no podamos establecer causalidad con est.e
lipo deestudio y asi nuesu'os postulados basicos en la secuencia
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de eventos fuera incorrecta, los resultados enfatizan que existen
multiples factores de riesgo para EC cuyo comun denominador
es un exceso de insulina circulante. Entre mejorentendamos la
naturaJezade estas relaciones, mas efectiva seranuestra interven-
cion con el objeto de reducir 1a incidencia de esta importante
afecci6n cardiovascular.
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SUMMARY

Insulin Resistance sindrome (IRS) has been considered an
important predictorfor 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. Eighty nine subjects ofbotb sexes with CHDdocumented
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 Jew
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, 60 y J 20
minutes postglucose load (75 gr). Hyperinsulinemia was
defined as a value greaterthan40 uIUlmL (2 hours post glucose
load) as the point oj greater sensitivity (83%) and specificity
(86%) oj a receiver operator characteristic curve. Mean age
was 51 ±9 SD years old (interva132 to 74 yrs); 74% were men.
There were no differences in blood pressure. Mean values (±
SEM) are given Jar measured parameters (age, sex and 8MI
adjusted), between nonnoinsulinemic vs hyperinsulinemic
subjects. Insulin response degree was greater in subjects with
Jamily history oj NIDDM. A likelihood ratio for CHD was
calculated Jar values oj 2-h insulin postload; values greater
than J 50 uVIlmL were diagnostic Jar CHD. We concluded that
hyperinsulinemia is common to several risk factors Jar CHD
such as, increase in the plasma glucose response to oral
glucose; elevation oj the plasma triglyceride concentration;
reduction in the plasma HDL-cholesterol concentration and a
greater central adiposity distribution.
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;,Tienen los estudiantes de medicina estilos de aprendizaje adecuados?

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

Medicina. Universidad Nacional de Colombia.

Frente al rapide avance del conocimicnto biomedtco, grupos de
expertos en cducaci6n medica recomiendan promover en el
estudiante de medicina destrczas para el aprendlzaje
independiente. Para clio, es necesarto conocer cuales son los
estilos de aprendizaje de nuestros estudlantes, y si estos estilos
dependen de factores que anteceden al ingreso del estudiante a 13
facultad, osi son susceptibles de cambio despues del ingreso. Con
este proposito, se aplic6 en 13 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 cI cual los estudiantes estan motivados per un
interes en el contenido y buscan comprenderlos, un estilo
superficial, en el cuallos cstudiantcs estan motivados por el afan
de cumplir con los requisitos del curso y por 10tanto memorizan
los contenidos para losexamenes, y un esnto estrategtco, en el cual
los estudiantes estan motivados por obtener altas caliticaciones.

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

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

INTRODUCCION

En la mayorfa de las escuelas de medicina, la atenci6n de los
educadores medicos se ha cenblldo principalmenteen ladefinicion
del contenjdo del CUlTfculo,en laorganizaci6n de la ensenanza,
yen la evaluaci6n del proceso educativo y del aprendizaje. Muy
poca atencion se Ie 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 conocimjemo biomedico,
grupos de expenos en educaci6n medica, a nivel nacional e
intemacional, recomjendan promoveren el estudiame de medicina
destrezas para el aprendizaje independiente (I, 2). Pero,
i..,Conocemos cuales son los estilos de aprendizaje de nueso'os
estudiantes? i..,Nuestro sistema evaluativo detecta los estilos
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deseables? GEstos estilos dependen de factores que anteceden a1
ingreso del estudiante a la facul tad? GSonsusceptibles de cambio
despues de su ingreso?

Para conrestar estas preguntas se realiz6, en el primer semestre
de 1990, un estudio en la Facultadde Medicinade la Universidad
Nacional de Colombia. Lametodologfa utilizada y los resultados
podrian ser de utilidad para orras facultades de medicina en
nuestro media,

Estilos de aprendizaje. Enfoques teoricos, La investigacion
sobre estilos de aprendizaje, ha proliferado rapidarnente en la
Iirerarura educativa, con diversos enfoques teoricos y tecnicas de
medici6n. Sin embargo, es posibleclasificarestos estudios en dos
grandes enfoques: uno originado en las teorias de la psicologia
congnoscitiva y orro 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) identific6 al menos 21 instrurnentos aplicados a estudiantes de
rnedicina, todos ellos con un enfoque cognoscitivo. Algunos
resultados de estos estudios, muesrran que los estudiantes de
medicina, tienden a aceptar informaci6n, como informaci6n
valida, cuando ejemplifica un principiocientifico. En su mayoria,
tienen un estilo "convergente", es decir, usan mas la
conceptualizacion abstracta, la experimentaci6n activa y el
razonamiento deductivo para resolver problemas. y pm-eeen ser
"campo independientes", es decir, son poco influenciables por
estfmulos extemos que no parecen muy "cientificos", Estos
hallazgos, aungue brindan informaci6n sobre la manera como el
estudiame 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 identificaci6n de procesos en estudjos con
esrudiantes de medicina. En 1983, Yu y Galofre disefiaron un
insnumento con el prop6si to de identificar comportamiemos que
pudieran considerarse utiles para el aprendizaje efectivo, en
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cuanto a conocimientos, destrezas analfticas y habilidades para
el aprendizaje independiente (4). Este instrumenrocs unaencuesta
de 53 Items de "Falso - Verdadero", compuesta por cuatro
escalas: sintesis y analisis en el procesarnienro de informacion
(16 items); metodosdeestudio(22 Items); retenci6n de hechos (6
items) y elaboraci6n de informaci6n (9 ftems).

Se ha encontrado que este instrumento tiene buena can fiabi Iidad
test-retest, consistencia interna, y validez de constructo.
Sinembargo, en un esrudio en que se trato de buscardiferencias
entre el aprendizaje en una facultad con curnculo tradicional y
otra con un currfculo basado en el aprendizaje independiente, se
encontraron muy pocas diferencias en el comportamienro de los
estilosdeaprendizajede los esrudiarues. Esto haee pensarque, 0

las eseuelas se difcrencian muy poco, 0 el instrumento no
discrirnina entre distintos estilos.

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

Superficial. Caraeterizado por una moti vacion extrfnseea (temor
al fraeaso, 0 simplemente cumplimiento con el requisito),
aprendizaje basado en la memorizaci6n y dependencia del
docente. Profundo. Caracterizado poruna motivacion inuinseca
hacia el tema de estudio, capacidad de relacionar ideas y
pensamiento logico. Estrategico. Caracterizado por una
motivacion extrfnseca (Iograrel exito 0 las altascalificaciones),
utiJjzando estrategias superficiales 0 profundas, y metodos de
estudio desordenados. EI instrumento de Lancaster mide estos
estilos a traves de un cuestionario de 64 ftems, en su version
completa, y 30 ftems en su version carta, en una escala ti po Lickert
de cinco puntos, cuyos extremos son "total mente de acuerdo" y
"totalmente en desacuerdo" (Anexo I).

Este instrumento hasidoaplicadoen vanas facultadesde medicina.
Newble y Gordon, encontraron que los estudiantes de medicina
de la Universidad de Adelaide en Australia, tienen estilos de
aprendizaje simi lares a losestudiantes deciencias y distintos a los
estudiantes de artes (6). Sus puntajes son mas altos que en los
estudiantes de artes, en reproducci6n de conocimientos
(memorizacion); su orientacion haciael estudio es mas baja, que
en los de anes, en los primeros anos, pero mayor hacia el tinal de
la carrera. Chessell, encontro resultados similares en la
Universidad de Aberdeen (7).

EI instrumento tambien ha servido, para encontrar diferencias
entre estudiantes de facultades ClI yos currfculos hacen enf asis en
el aprendizaje independiente. En un estudio longitudinal, Coles
(8) encontr6 que al ingreso, losestudiantes tenian estilos simi lares;
obtenfan bajos puntajes en la reproducci6n de conocimientos,
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altos puntajes en su rnotivacion hacia el esrudio mismo y en
versatilidad. Al cabo de un afio, los esrudianres del cunfculo
tradicional cambiaron sus estilos hacia estilos no deseables: alta
reproduccion, escasa morivacion y poca versatilidad. Esto, en
cambia, nose observocntre losesrudiantescon currfculo innovador.
M311enSOn encontro di ferencias si mi lares en cuatro facultades de
rnedicina en Suecia (9). Newble y Clarke, tam bien encontraron
diferencias entre los esti losde aprendizaje de los estudiantes con
un curnculo tradicional, contra los de lin currfculo innovador: los
del currfculo innovador tenfan puntajes mas altos en csti 10
"profundo" y mas bajos punrajes en el estilo "superficial" (10).
Estos resultados rnuestran la capacidad del instrumento, para
discriminarentre los cam bios deestilos a1 principia y al final de
la carrera. A su vez, discrimina entre estilos promovidos por
currfculos innovadores y tradicionales. Martenson adernas,
presenta resultados de confiabilidad del instrumento, en su
version de 30 ftems, (test-retest, can coeticientes de correlacion
enO·e + 0.04 Y + 0.78) (9).

Porestas razones, en este estudio se eligioesc instrumento, para
medir los estilos de aprendizaje en nuestros estudiantes de

mcdicina.

MA TERlALES Y METODOS

Se tradujo la versi6n col1a del instrllmellto Lancaster (Anexo I).
Se Ie agregaron las variables sexo, procedencia, antecedentes de
algllnode sus padres con titulo lIniversitario y el tipode instirucion
donde estudi61a secundaria (oficial 0 privado). EI instrumento
fue revisado por dos expenos en el area, con el anjmo de
establecer la validezde slicontenido. Despues, el instrumento fue
probado en 20 eSiudiantes de medicina con el fin de establecer;
aceptabilidad, comprensibi Iidad, faci Iidad de respuesta y tiempo
deejecucion. Deacuerdoconesta pruebapreliminar, se reaLizaron

los ajustes.

Can baseenel amilisis mistral, el instrllmento rue aplicadoa437
estudiantes de pregrado, de la carrera de medicina, con la
siguiente distribuci6n: 109 de ciencias basicas generales (I y fl
semestre); 132 de ciencias basicas medicas (III y IV semestre);
y 196decienciasclinicas(VIII, IX y X semestre). Enelmomento
del estudio, la can-era de medicina tenfa matriculados 1.359
estudiantes en los diez semestres.

Para la aplicaci6n de la prueba, seabordaron a los estudiantes en
los primeros minutos de una clase programada usual, previa
autorizaci6n del docente. La prueba fue aplicada par el autor,
quien dio instrucciones estandarizadas para todos los gmpos.
Entreestas instrucciones se informo el derecho a la participaci6n
voluntaria y la contidencialidad de las respuestas.
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Anexo 1. Formulario aplicado (11)

NOMBRE, CODIGO _
Sexo: Hombre

Mujer __

Ciudad en dande tennino el bachillerato:
80gol,1_
Capital de Dcpartamcnto_

Dim ciudad no capitol __
Exterior __

l.AIgunode sus padres ticne titulo universitario?
S;
No_

Termine su bachillenuo en:
Colegio oficial __
CoJcgio privlldo_

Por favor contestc csta cncuesra que aporia informacion sabre la manera
comoustedcstudia. No mide su habilidad ni prcdicc su exuoo frucaso. Los
resultados serviran a 1<1Facultad para plunteur esuurcgius cducnti vas.
Descripcion del puntaje:

4 Totalmente de acuerdo.
3 De acuerdo. COil atgunas rcservas.
I En desacuerdo con ulgunas reserves.

o Totulmente en desacucrdo.
2 Utilfcclo soJamcnte si no sedecidc.

Califique cada una (Ie bs siguientes al-irrnaciones con la cscala anterior, y
encierrc en un drculoel nLimero mas apropiado.

1- McesdiJicil organizarmi tiempodeeswdioefeclivamente
43 I 02

2- Tratode rclacionar las ideas de un tema con olros lemas.
43102

3- Aunque tengo una idcageneral relativamente buena de muchas
cosas. mi conocimiell!ode losdetallescs mas bien debil.
43102

4- Me gustaque me digan con precision loquedebo haceren mis rrabajos
academicos.
43 102

5- Ln mejormaneradeentender loque losterminos tecnjcos signitlcan,
es recordando Indef1nicion del lex to.
43 102

6- Es importame para mi que me vaya bien cn las materias.
43 102

7- Usual mente (rato de entender completal11CnlC10 que me asignan de
Iccturas.
43102

8- Cuando estoy leyendo, tralO de mcmorizar hechos importanlcs que
pucden ser tildes mas tarde.
43 102

9- Cuando esloy hacienda un trabajo, trata de teneren cucnla 10 que el
profesorparece querer.
43102

10. Usual mente tengo muchocuidadoal inferirconclusiones, a noserque
esten muy bien sustentadas por lacvidcncia.
43102
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a pnncrpa razon para estar aqu., es para apren er os temas que
reulmcnte me interesan.
43102

12- AI tratardecomprenderlas ideas nuevas, tratoderelacionartascon
situaciones de la vida real en que podnan aplicarse.
43102

13- Me interesan tas calificuciones que obtendre en el cursoque estoy
tomando.
43102

14- Usualmente me es facil iniciarel trabaja en la noehe.
43102

15- Aunque general mente recuerdo hechos y detalles. me es diffcil
armarlos en una idea general.
43 102

16- Generalmente meesfuerzo mucho para tnuarde entcndercosas que
in iciuh nente me parecen faci les.
43 102

17- Con frecuencia me critican por introducir ideas irrelievantes en las
discusioneso en los trabajos.
43102

18- Con mucha frecuencia encuentro que debo leer casas, sin tener
mucha oportu nidad de en tenderlas.
43102

19- Si las condiciones nason propiciasparaque yoestudte, usual mente
logro hacer algo para cambiarlas.
43 I 02

20- Los acertijos y los problemas me fascinan, especialmentecuandose
debe trabajarel material para lJegar a una conclusion logica.
43102

21- Con frecuencia me encuentro cuestionando cosas que escucho en
conferencias, oque leo.
43102

22- Encuentro uti 1 esquematizar un nuevo tema para ver como se
relacionan las ideas.
43 102

23- Usual mente leo muy poco mas de loque me han asignada.
43102

24- Para mf es importame hacer las cosas mejorque miscompafieros, si
mees posible.
43102

25- A los instfUctores les gustarfa que yo fuera mas aventurado en la
utilizacion de mis propias ideas.
43102

26- Empleo buena parte de mi tiempo libre buscando mas informacion
sobre los lemas tratados en clase.
43102

27- A veces eSloy dispuesto a lIegar a conclusiones, sin esperar la
totaJidad de la evidencia.
43102

28- Encuenrro los temas academicos tan interesantes, que me gustarfa
continuar estudiandolos despues de terminar este curso.
43102

29- Creo que es muy importante enfocar los problemas de una manera
racional y logica, sin basarmeen intuiciones.
43102

30- Me parece que debo memorizar buena pane de 10 que tenemos que
aprender.

43102
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Solarnente cuatro esrudiantes rehusaron participar (0,9%). EI
investigadorestuvo presente para responder cualquier pregunta
sabre el cuestionario. En el momenta de recibir el formulario se
verificoqueestuviera respondidoen su totalidad. Los promedios
de calificaciones de los participantes, se obtuvieron del archivo
de la facultad. A los de primer semestre no se los compare contra
esta variable.

Los puntajesdecadaestilo(puntaje maximo para cada item igual
acuatro, puntaje minimocero), corresponde a 10que el estudiante
respondi6 como 10mas apropiado, tal como puede verse en el
instrumento (Anexo I), se obtuvieron mediante la suma de los
items pertinentes, asf:
Estilo estrategico: items 1,6,9, 19 Y 24.
Estilo superficial: ftems 4, 5, 8, 13, 18,23 Y 30.
Estilo profundo: items 2, 7, 10, I I, 12, 16,20,21,22,25,26,27,
28 Y 29.
Items no pertinentes: 3,15 Y 17.

Con base en 10 establecido par los autores del instrumento, los
valoresobtenidos en lasumatoriade los seis ftemscorrespondientes
a "estrategico" se dividieron por 24 y se multiplicaron por 100.
Los valores obtenidos al sumar los resultados de los siete items
de "superficial", sedividieron por28 y semultiplicaron por 100.
Los valores obtenidos en la sumaroria de los 14 items de
"profundo" se dividieron por 56 y se multiplicaron por 100.

Los puntajes totales y las respuestas par item fueron codificadas
y procesadas mediante el programa cstadistico SPSS (II), Yse
hicieron promedios de los val ores obtenidos porestilode todos los
estudiantes. Se estableci6 el estilo de aprendizaje predominante
en cada estudiante y se busc6 su relaci6n con algunas variables
que anteceden al ingreso del estudiante a la universidad: sexo,
procedencia (c1ase de municipio), el antecedente de algiin padre
con tftulo uni versitario y el tipo de instituci6n en donde estudi6 el
bachillerato (oficial 0 privado), todo mediante tablas de
contingencia. De esta misma forma se exploraron los posibles
cambios en distintos niveles de la carrera. Finalmente, se buse6
la relaci6n emre los estilos de aprendizaje con el promedio de
calificaciones durante la carrera, como indicadorde la capacidad
que tieneel sistema evaluativode nuestra facultad, para detectar
estilos deseables. Esta relaci6n se explor6 tambien mediante un
coeficiente de correlaci6n de Pearson.

RESULTADOS

Seencuestaron en total 437 estudiantes. EI24,9% de asignaturas
basicas generales; 30,5% de ciencias basicas medicas y 44,6%
de ciencias clinicas. De esta poblaci6n, el 34% corresponde a
mujeres, proporci6n similar a la totalidad de la carrera de
medicinaen la epoca del estudio. EI68,2% procedfan de Bogota.
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La mitad de la poblaci6n estudio en colegios privados. EI44,8%
decfan tener, al menos, un padre con titulo universitario,

Los promedios de calificaciones en la carrera, variaron entre 2,5
y 4,5 (en escala de 0 as), oscilando la mayoria (45%) entre 3.51
y 3,99. EI I% de la poblaci6n tenia promedios por debajo de 3;
yel 12% tenia promedios por encima de 4.

Segun el instrumento aplicado, en el 51,7% de los estudiantes
predomina el estilo profundo (Tabla I). Tambien seobserva que
en un 33% predominael estiloestrategicoy 13,5% tienen un estilo
predominante superficial. En el 1,8% de los casos no se pudo
definir un estilo de aprendizaje.

Tabla L Di.l"tribllcioll (%) de estilos de (I!JrelUlizaje ell estudianscs de medicina.
seglill sexo. tipo de colcgio. nive! de educacion de algiin padre y proccdeucia.
Universidad Nacioncd. Facultad de Medicine. Bogorti. /990.

% dela t:ST1LOS OE AI'KENDIZAJE
Variables poblacion
antecedentes lolal Profundo Superficial Eslratcgico

nalizada

Sexo: Hombres 66.0 52.7 16.1 29.6
Mujeres 34.0 50.8 9.1 3RO

Colegio:
Oticial 48.2 53.4 I 1.9 33.2
Privado 46.2 48.9 15.6 33.3

Padre universitario:
Si 44.8 51.4 I 1.6 354
No 3.8 51.6 15.4 30.9

Procedencia:
Bogota 68.2 54.4 15.8 29.4
Ciudadmediana 15.5 55.0 15.8 29.4
Ciudadpequefta 15.2 38.1 13.7 42.9
Exterior-s 1.1 40.1 - 60.0

Promedio general observado 51.7* 135.5* 33.0*

* Ponderacion IOwl del SPSS de todos fos eswdiallfes. Ell eI 1.8% de los
esludialltes (odlO caso~), 1I0.l'Cobsel/o predofllin(/nc;ia de nil/glill t'.I'lilo. Por e.w
el total es 98.2%.
+ Call eI bachillemto ell eI exterior: Gil/COClISOS.
Nota: 10.\'datos de los estilos correSpO/ldefla lo'\"prollledio.\· obtenidos ell forma
individual. Los tOlales de freclIellcia ell algul/o.\' I/O da el 100% po,- falla de
in!orl1lllci6n.

Teniendo en cuenta las variables que anteceden al ingreso a la
uni versidad, no se observ6diferencia significativa entre hombres
y mujeres, en cuantoal predominioen el estiloprofundo. Empero,
es interesante observar que los varones (16.1 %) tienen mayor
proparci6n deestilo superficial, que las mujeres (9.1 %); Y en las
mujeres, a su vez, hay un Iigero predominio del estilo estrategico
(Tabla I). EI tipo de colegio -oficial 0 privado-, no parece inllllir
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Tabla 2. Dis! ri huci 611(%) de est ttas de oprcud izaje predomi I/t/II tes ell est lid/wiles
de medicine, segsin el nivel de to carrem. Universidad Nacionol. Bogota. /990.

Nivcl de la % de la ESTllUS DE AI)R"~NnIZAJE
carrera pobilltiiio

Profunda Superficial Estratl-gico

Basicas generales 24.9 46.1 7.7 46.1

B:lsicas rnedicas 30.5 43.8 23.1 32.2

CHnicas 44.6 60.3 10.6 25.)

Prornedio general observado 51.7 13.5 33.0

~ola: los datos de 10,\"estiias corresponden a los protnedias obtentdos en fonnc
·lIdiliiduaf. Los totates de [recuencia ell a/gil/lOs I/O (/0 cl IO()% por [alta de
'nfonnacion.

Tabla 3. Disnibucion (%) de los esutos de aprendimje de estudiantes de
medicine. seglill eI rendimiento academtco durante fa carrera. Untversidod
Nocionat. Bogota. 1990,

Promcdio de % de I. ESTlLOS DE APRENDlZAJE
califlcaclones poblacten Profundo Superficial Estrateglco
obtcnido total

analizada

4.0 y mas 29.0 50.4 6.0 42.7

3.76 a 3.99 21.5 55.2 12.0 31.0

3.5Ia3.75 23.8 53.1 16.7 29.2

326 a 3.50 18.2 50.7 17.8 27.4

Menos de 3.26 7.5 45.2 25.8 22.4

Prolllcdio general observado 51.7 13.5 33.0

Nota: 10.1' dafO.I' de (0.1' C.I'filo.l·corre.I'!)ondell a 10.1' prolllcdios obrcllidos ell

forma individual. Los towlcs dejrec/lencia ell algul/os 110 da el 100% pOl'
jc.llta de injorlllaci611. £1 si.I·/ellla de calUicaciollc.I' se bo.m eli 1/1/(/ e,I"(.:alade
0.Oa5.a.

en el estilo de aprendizaje, como tampoco el hecho de haber
tenido, 0 no, al menos un padre con educaci6n universitaria. Con
referencia a la procedencia (municipio en donde realizaron el
bachilJerato), se observa mayor proporci6n de estilo profundo
entre quienes provienen de ciudades grandes (Bogota u otra
capital de depanamento), en comparaci6n can los que vienen de
otros lugares, Estos ultimos tienen una proporci6n mas alta de
estilo estrategico (Tabla I).

Los estilos de aprendizaje cambian a traves de la carrera. Segun
los resultados olrecidos 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, 0 sea, alllegar a las areas clfnicas. Asi
mismo, se observa que en los estudiantes de I y [I semestres
(ciencias basicas generales) es importante el estilo esrrategico,
irnportancia que parece reducirse a 10 largo de la carrera.

Segiin los datos presentados en la Tabla 3, la produccion de
estudiantes can estilo profundo, en cada categorfa de promedios
de calificaciones, es mas a menos constante, Pero a medida que
aurnenta el promedio, aumenta la proporci6n de estudiantes con
estilo estrategico y disrninuye la proporci6n de estudiantes con
estilo superficial. Sin embargo, los coeficientes de correlaci6n
observados entre los estilos profundo, superficial y estrategico,
con el promedio acadernico de calificaciones, fueron de 0, 12,
0,18 y 0,09 respectivamente. Estos niveles de correlaci6n tan
bajos, indica que no parece exisrir relaci6n entre el estilo de
aprendizaje y el promedio de calificaciones (al menos en este
grupo de estudiantes).

Para compararestos resultados con estudios publicados en otras
facultades, es necesarioobservar los puntajes totales obtenidos en
cada escala. En la Facultad de Medicina de la Universidad
Nacionallos puntajes promedios observadosen cadadimensi6n
fueron: profundo 51,7, superficial 13,5 y estrategico 33,0.

Debe sefialarse que en nuestra facultad, soIamente se alcanza un
predominio importante del estilo profundo (que es deseable) en
los ultimos semestres clinicos, en donde se observa estilo
profundo en el 60,3% de los estudiantes.

En facultadescon curriculos tradicionales, los puntajes observados
parael estilo profundo varian entre57%en lnglaterra (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 proporci6n menorenelestilo
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 estrategico (9), en este estudio no
se realizaron pruebas adicionales para establecer la confiabilidad
delmismo.

Los resultados muestran que, aunque en un poco mas de la mitad
de los estudiantes de medicina de la Universidad Nacional,
predomina el estilo profundo. Por otra parte en el 46,5%
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predomina un estiloestrategico 0 superficial. Estos esti los parecen
ser independientes de la mayorfa de las variables precedentes al
ingreso a Ia universidad: sexo, nivel de educacion de los padres
y tipo de plantel educati vo. En cambio sfse observaron diferencias
a WIves de lacarrera. En los semestres clfnicos, la prevalenciade
estilos indeseables disminuye y se incrementa la prevalencia del
estilo profunda, aunque no a nivcles 6ptimos.

Par otro lado, el sistema de evaluacion no parece favorecer a
aquellos estudiantes con estilos profundos. Es mas, a mayor
promedio academico, mayores la proporci6n de estudiantes con
esti 10 estrategico. Estoes comprensible, porcuanto losestudiantes
"estrategicos" desarroLlan la capacidad de haeer 10 necesario
para conseguir altas calificaciones, aun cuando esto no significa
quenecesariarnenteeslencomprendiendo,analizandoyasimilando
el contenido,

ESIOSresultados muestran areas de posible trabajo en laeducaci6n
medica, al menos en esta institucion. Primero, un cambio en el
concepto y manera de evaluar, restandole importancia a la
calificaci6n y favoreciendo el aprendizaje, Por otro lado, es
necesario plantear un cambia en la dinamica de la ensefianza,
para queel estudiante sea mas activo y el docente se convierta en
un facilitador del aprendizaje. En el casodenuestra facultad serfa
necesario coneentrar los esfuerzos en el desarrollo de estilos
profundos, prioritariamente en los estudiantes que estan en los
primeros semestres de lacarrera, en los cuales parece predominar
el cstilo estrategico.

Para lograr estos propositos, se haee neeesario un proceso de
reflexi6n profunda entre los educadores medicos. En la medida
en que eada profesor sea capaz de pensar autocrfticamente frente
a su quehacerpedag6gico, se podra avanzar hacia unaestralegia
pedag6gicasuperior.

La evaluaci6n debe ser formati va, no sumativa: una evaluaci6n
cotidianaquc intente medirconocimientos adquiridos, y no una

Rev Fac Med UN Col 1994 Vol 42 N"2

evaluaci6n que busca encontrar vacios de conocimienros. La
evaluacion deberfa ser un metoda de induccion, estimulante del
deseodeadquirirmas conocirniento, porel placery la pertinencia
de adquirirlos y de descubrirlos, y como una manera de resolver
inquietudes y curiosidades.

EI maestro que esta entusiasmado por el aprendizaje, es mas
eficiente que aquel que se cree poseedor del conocirniento y se
limita a transmitirlo.

SUMMARY

If is recommended that medical students acquire independent
learning skills. For this reason it is important to know what
learning strategies are used by medical students and if these
depend on factors prior To admittance to medical school or ?l
these strategies change during medical school training. With
this purpose. students learning strategies in the School of
Medicine 01 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 subjectmaterial 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 011 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 fa those of foreign
medical schools. Learning styles were independent of sex,
parents level ofeducation; cityojorigill, and type oJ/Hep school.
Instead, these learning styles d?ffered as students progressed
through i/lmedical school training. This suggests possibilities
for mod(fyin.g learning approaches among medical students by
changing teaching and evaluation methods.
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Secuelas de la Cirugia Gastrica (Prlmera parte)

• Jaime De la Hoz MD. Prole-or Asociado. Departamento de Cirugia. Facultad de Medicina, Universidad Nacio-
nal de Colombia.

Los procedimientos quinirgicos en el tubo digestivo, en raz6n a
los avances fonnidablesen losconocinuentosde la risiopatologfa,
a los progrcsos en el aspecro nutricional, a las recnicasquinirgicas
mas depuradas y menos invasivas, al USD racional de los
antibi6ticos, a 1a conduccion del postoperatorio con mejor
conoci miento en el manejo de Ifquidos, electr61itos y los factores
de cicatrizaci6n, han reducido la morbilidad y la mort alidad. Sin
embargo, se tiene que admitir que las tecnicas quinirgicas
actuales para el tratamientode las afecciones gastricas, alteran la
anatomfa y fisiologia del estornago y de los organos, que en una
u otra forma, estan relacionados con el. AI seccionar el vago 0

eliminarel pfloro, al extirpar una porcion a la totalidad gastrica,
al restablecer la continuidad del tuba digest iva despues de esa
ablacion, no solo se trastoma el curso del transite intestinal, sino
que se ocasionan irregularidades en su fisiologia al dejar el
organismo sin much as de las seereciones exocrinas yendoerinas
que son fundamentales para la homeostasis. AI modificar el
reservorio gastrico, se quitan los mecanismos de antirretlujo,
tanto a nivel del cardias como en el piloro, la sccrecion del acido
cJorhfdrico se reduce oelimina, el factorintrinsecode la vitarnina
B 12 no se produce, los alimentos establecen un paso rapido al
intestino con sus consecuencias de osmolalidad y altas
concentraciones, la digestion y absorcion sufren notoriamente
par cambios en la produccion y secrecion de sustancias y
hormonas indispensables para el correcto accionarde la fisiologia
digestiva, y la tlora bacteriana indfgena cambia su ecosistema can
la aparici6n de sfndrome de mala absorcion de nutrientes,
vitaminas y elementos trazas.

Algunos de estos sfndromes 0 cuadros clfnicos post-cimgfa
digesti vas altas seran anal izados brevemente en esta exposicion.

Se estima que el 25% de quienes son sometidos a una cirugfa
gastrica, sufrenen algungradode uno de los lIamados "sindromes
postgastrectomfa". Afortunadamente solo un 2% requieren una
nueva operacion (I). Se han ganado muchos conocimientos
clfnieos y experimentales en un esfuerzo para entender los
sfndromes postgastrectomfas. Aunque los papelesdelos factores
mec:inicos (tales como la obstrucci6n a disrupci6n del esfinter
pilorico) y los efectos tisiol6gicosdesfavorablesde la vagotomia
se han hecho mas obvios, existe un elemento psicologico. l,Por
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que unos pacientes tienen resultados satisfactorios despues de la
cirugfa y otros, tratados con la misma operacion para las mismas
indicaciones, desarrollan dumping severo? Esto permaneceen un
completoenigma. Landan yColaboradores(2) esrudiaron pacientes
can ulcera, operados par obstruccion a dolor intratable y
encontraron una ineidencia seis veces mas alta de dumping en el
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
medica. Sin embargo, se ha acumulado experiencia paraguiar al
cirujanoen el manejodeestos pacientesdebilitadoscon unoo una
combinacion de estos sfndromes postgastrectornfa.

EI tratarniento quinirgico de la ulcera peptica ha evolucionado
desde el decenio de 1950, dando importancia a la conservaci6n
de tejido y a la denervacion minima. Esto ha originado un
desplazamiento de las operaciones reseccionales; ahara los
procedirnientos selectivos de denervacion, como la vagotomfa
gastrica proximal, se han convertido en las tecnicas preferidas
para el tratamiento quinirgico electivode la ulcera duodenal (3).

Aun cuando laetiologfade lamayorpartede los smdrornes post-
gastrectomfa continua siendo vaga, la derivacion, la ablacion a
la destrucci6n del piloro son el factor mec:inico mas importante
que conduce a estos sindromes. Adernas los efectos funcionales
adversosde la vagotomia participanclaramenteen laetiologfade
muchos de elias. Como no secciona el pOoro y afecta solo una
denervaci6n proximal seiectiva del est6mago, la vagotomia
gastrica prox.imal tiene una incidencia mucho mas baja de
sindromes postgastrectomfa que otras tecnicas (4).

Se han reconocido varios patrones c1inicos claramente definidos,
y muchos simomas complejos pueden categorizafse en uno de
estos patrones y tratarse en forma apropiada. Can el objeto de
hacer una descripci6n sujeta al aspecto fisiopatol6gico, dichos
sfndromes se pueden c1asificar como: desordenes mecanicos,
des6rdenes fisio16gicos y otros sindromes.

Los des6rdenes mecanicos comprenden ei sindrome del asa
aferente y del asa eferente a de obstruccion gastroduodenal.
Existe tambien un grupo mas comun de sindromes que resultan
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de la interrupci6n de la funci6n normal gastrointestinal. Son los
des6rdenes fisio16gicosqueincluyen: el dumping, lagastritis por
retlujo alcalino, la diarrea postvagotomfa y el sfndrome del
pequefio remanente gastrico 0 una combinaci6n de elias.

Hay una variedad pequena de otros sfndromes como el carci-
noma del remanente gastrico, la anemia, la mala absorcion, la
enfermedad 6sea y la colelitiasis.

MECANICOS

Sindrome del asa aferente, Wolfler en su artfculo original
(5) not6 que ocasionalmente un paciente con
gastroenteronastomosis experimentaba dolor abdominal
postprandial que se aliviaba con la aparici6n de v6mito
bilioso. Afios mas tarde, Braun (6) sugiri6 que una
enteroenteroanastomosis entre las masas aferente y eferente
de un Billroth ITpuede reducirel "sfndrome postgastrectornfa",
Esta foe la primera sugerenciade que laobstrucci6n macanica
del asa aferente podrfa producir los sfntomas. Roux y colabo-
radores acuiiaron el terrnino sindrome del asa aferente en
1950.

Este sindrome depende de la presencia de una rama yeyunal
aferente y, por 10tanto, s610puede producirse despues de una
gastroyeyunostomfa simple 0 una reconstrucci6n Billroth II
despues de una gastrectomfa distal.

La patogenesis del sindromc cronico es la obstruccion
intermitente de la rama aferente yeyunal. Se tiene como
hip6tesis que la obstruccion parcial es producida por
angulacion en la union del asa aferente con la pequcfia curva
del remanente gastrico, por herniacion intema del intestino
delgado, v6lvulo del asa aferente 0 par torcedura del asa en
la anastomosis cuando Ia rama aferente es demasiado larga
(mayor de 10-15 ems) (Figura I). Tarnbien puedeserdebida
aestrechez anastom6tica, a presion extrinscca porcarcinoma
oadherencias, procesos inflamatorios, ulceracion marginal 0

recurrente, carcinoma de la porcion gastrica residual,
cicatrizacion de la abertura del mesocol6n despues de una
anastomosis retroc61ica 0 la invaginacion yeyunogastrica
(Figura 2).

De tOOosmodos, la obstrucci6n parcial de la rama aferente
prevaleceeuando son ingeridos los alimentos. Lacomida pasa
rapidamentealasaeferentequepermaneceabierta,estimulando
la liberaci6n de secretina, eolecistoquinina y pancreatocinina.
Estas honnonas, a su vez, estimulan la secrecion pancreatica
y biliar con lIenamiento rapido y distensi6n de la rama
aferente obstruida. A medida que la presi6n aumenta, la
obstrucci6n es aliviada por desenrrollamiento de la hernia 0
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Obslruccion
del .IS<!

.lIferente

Figura I.Otras cnusas de escape a nivel del 11111I16n:enfennedad grave del
bulbo duodenal: slltllm excesiva de cierre del 1111111611: tuanorragia ell la
region del {echo pancrea tico: pancreat irispostoperatoria e il!{eccifm iocalimda
y septicemia.

Figura 2. Hernia de la rama yeyunat aferente por detras de /a milia eferente.
Esta es habuuolmeme una complicacion que se puede evitar.

estiramiento del retorcimiento, presentandose entonces, un
siibito intlujo del contenido duodenal en el est6mago,
ocurriendo inmediatamente un vornito bilioso precedido par
un dolor epigastrico intenso. EI aumento en la presion
intraluminal, produce obstrucci6n en los sistemas de los
canaliculos biliares y pancreaticos, necrosis porpresi6n de la
pared intestinal distendida 0 crecimiento bacteriano excesi vo
causando deficiencia de vitamina B 12, desconjugaci6n de
sales biliares, esteatorrea y diarrea (sfndrome del asa ciega).

EI sfndrome agudo del asa aferente es quiza la causa mas
comun de dehiscencia del munon duodenal, can sus
concecuencias desastrosas, y constituye par 10 tanto, una
urgencia quirurgica. Gcurre en el postoperatorio inmediato,
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pero hay informados casosqucsucedieron ariosdespues. Hay
una alza rapida de la amilasa serica, de las bilirrubinas y
transaminasas. La alta presion en el asa duodenal y rarna
aferente sube rapidarnente excediendo la presion venosa de
esia zona. La necrosis es seguida porperforacion y peritonitis
(Figura 3)

A

Figura 3. Torsion def (ISO yel'lll/u{ aferente qlle causa necrosis intestinal .vque
reonierc 1/11(1 resecion pancreasoduodenat.

En el caso del sfndrome cronico, los sfntomas aparecen en un
perfodo postprandial temprano. Pocos minutos despues de la
ingestion dealimentos, el pacientese queja de dolorepigastrico
tipo colicocon irradicion al dorsa, en la region interescapular.
Este es el momentode ladistensi6n progresivadel asapor las
secreciones pancreaticas y biliares. Despues de un perfodo
variable, casi siernpre menos de una hora, se presenta
subirarnente el vomito, casi en proyecti I,con alivio inmediato
de la molestia. EI 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 haeer el diagn6stico con base en
la histOliaclfnica. Si se efectlia un estudio con contrastede las
vfas digestivas altas, que no muestra lIenado de la rama
aferente, noes diagn6stico y no excluye el sfndrome, puesto
que la rama aferentesecomunica a menudo can el remanente
gastrieo y solo se obSll1Jye al distenderse. Se han usado con
exito In tomagraffacomputruizada y la ultrasanograffa (7). Se
han diseilada pruebas de estimlllaci6n en los casas de sfndrome
crorrico (8). Tambien se ha reculTido a los isotopos (9). La
endoscopia ftbropticadebeefectuarseen todos los pacienles.
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Tiene valor porque excluye otros sfndromes con molestias
digestivas como esofagitis par reflujo, neoplasias, ulceras
marginales, gastritis por reflujo alcalino.

EI mejor tratarniento, tanto para la f0l111aaguda como para la
cronica, es la prevencion. Al haeer la eirugfa la rama aferente
nodebe serdemasiado largani demasiadocorta. EI traranuento
definitivo es la reoperacion. No hay tratarniento medico
alguno que sea eficaz, La conversion de un Billroth ll a un
Billroth Ies unade las tecnicas propuestas, pero si biencorrige
el sfndrome del asa aferente al no dejar una rama aferente,
puede ocasionarorras secuelas comoel dumping 0gastritis pOl'
retlujo alcalino.

En la forma aguda, la cirugfa siempre es de urgencia. Si hay
perforacion la mortalidad es alta (30% - 50%). Si hay demora
en el diagnostico, puede presentarse gangrenaen una pore ion
del asaaferente. Si solo afecta la porcion distal, una Y de Roux
soluciona el problema. La necrosis completa del mufion
duodenoyeyunal, implica una panereatoduodenectomia.

En pacientes con vagotomfa y gastroyeyunostornia, sin
reseccion gastrica, se puede procederadeshacer la anastomosis
existente, cerrarel estomagastrico, anastomosis yeyunoyeyunal
terminoterminal y efectuar una piloroplastia.

Resultados safisfactorios
en el 82% de un'lolal
de 50 pacienles
(10·20 alios de seguimienloJ

Figura 4. Si biell 11/1 ,I'eglllellfo yeylll1a/ ~'il/lp/e il/llerl;do cofocC/do elllre ef
11/1/11011g(i.\·fr;co y ef dl/odello ha dado rem/tados sari.ifaclOrios ell till hI/eli

porcelltaje de !Jaciemes COli s{l/fomas de dUlllping. /a ga.wrilis par reflujo
a!l.:,,!illo e.\·I/I/{/ (;o/IJplicaci611 fan{((/.
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Se han disefiado multiples procedimientos para 1a
descomprensi6n electiva del asa aferente cronicamcnte
obstruida. Sin embargo, parece que la reconstruccion mas
simple y mas utilizada es la anastomosis de Raux en Y, COil

resultados excelentes y un riesgoquirurgico bajo (10) (Figura
4).

Sindrome de asa eferente. Este sindrome depende de la
obstruccion parcial 0 completa de tipo rnecanico del asa
eferente en la gastroyeyunostomfa 0 cerca de ella. Es rnenos
frecuenteque ladel asa aferente y generahnentees secundaria
a hernias retroanastornoticas, aunque se han descri to obstruc-
dalles secundarias a adherencias, estenosis fibr6ticas e
invaginacion yeyunogastrica. Suele ser aguda, pero tarnbien
pueden coexistir las formas agudas y cronicas. Los sfnrornas,
que pueden surgir rneses 0 afios despues de la operaci6n
comprenden dolor abdominal difuso, nauseas y v6mito de
material bilioso. Si los sintomas aparecen por largo tiernpo y
en fonna cr6nica, la obstmcci6n es parcial y suele sel"
intermitente. EI diagn6stico se con Firma mediante radiogra-
f1as con medios de contraste, en la cual se demuestra
lentificacion 0 falta del vaciamiento gastrico despues de un
punto deobstruccion en el asaeferente. La endoscopia puede
sel"peligrosa en presencia de obstl1lccion aguda y puede ser
diffcil de interpretaren presenciadeobstl1lcci6n cr6nica. Una
tomografia con HillA permite al isotopo fluir dentro del
duodena, sin embargo, es mas util cuanda se trata de una
abstruccion aguda a cronica del asa aferente.

EI tratamiento es estrictamente q u irurgieo y, dependiendo de
su etiologia consiste en la seccion de una banda adherenteque
obstruyeel asaeferentecercade la anastomosis gastlica( I I).
Otras causas posibles incluyen UIeera del estoma y carci noma
gastrico que impl.ican reconstruccion de la anastomosis 0

reduccion de la hernia retroanastomotica y cierre de todos los
espacios potenciales.

Se ha descrito una alleracion paralitica funcional del asa
eferente, que produce un sindrome deresolucion espontanea
que dura de vru;os dias a varias semanas en el postoperatorio
inmediato y es indistinguible cHnicamente del sindrome
agudo del asa eferente (12). EI diagnostico se establece por
estudios radiogrrificosquedemuestran lIenadoescasodel asa
eferente con un patron normal de la mucosa y ausencia
completa de signos de obstruccion mec:inica 0 fleo paralftico
generalizado. EI tratamiento es conservador con sonda
nasogastrica y terapeutica intravenosa.

• Sindrome de Roux en Y. Boren y Way describieron una
gran frecuenciade retal"doen el vaciamiento gastricodespues
del procedimiento de Roux en Y para gastritis pOl reflujo
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alcalino (13). En un estudio mas reciente, Pellegrini y cola-
boradores no encontraron un patron unico de vaciamiento
gastrico en la gastritis par reflujo alealino (14). Observaron
que la derivacion de Roux en Y ocasionaba vaciamiento
gastrico retardado en e145% de sus pacientes, la mitad de los
cuales desarrollaron bezoares gastricos tras la operacion. EI
sindrome se caracteriza por dolor abdominal cronico, sac ie-
dad ternprana, nauseas y vomito que se exacerba con la
ingestionde.alirncntos. Los snuomas intensos pueden proclu-
cir desnutrici6n y perdida ponderal. En estos pacientes, el
vaciamiento gastrico tardio de solidos , se produce en ausen-
cia de obsrruccion anasromotica o intestinal, por loque se ha
sugerido que el segmento de Roux en Y acuia como una
obstruccion funcional. Se han documentado claramente pa-
trones motores anormales del segmento yeyunal. tanto en
ani males de ex peri mentacion cornoen pacientes asi ntomaticos
(14-22). Las contribuciones relativas de la estasis no se han
dilucidado del todo. peroel restodelestornago sin inervacion
vagalyel asadeRoux intervienen enlagenesisdel sinclrome.
Como ocurre con la atonia del estomago, la vagotomia
disminuye el tono de la bolsa residual, y la eliminacion del
estomago atonico pOl' locomun mejora los sintomas (23). Sin
embargo, loanteriorno expl icarfa completamenteel sindrome,
porque el pudiera estar presente tambien despues de
gastrectomfa total yesofagoyeyunostomia.

lndependientemente de que sea secundario a la estasis en el
estomago relllanente 0 en el segmento de Roux en Y, el
vaciamiento gastrico demorado se produce en e12% a 3% de
los pacientes despues de cirugia gastrica; la
gastroyeyunostomfadeRolixen Y combinadacon vagotomia
en personas con obstruccion preoperatoria de la via gastrica
desalidao vaciamiento gastricodemorado, produce la mayor
frecuencia de este sindrome. Par esto algunos 3utares
recomiendan realizarsiempreestudiosde vaciamiento gastrico
(tanto para lfquidoscomo para sol idos) antes del procedimienlo
de Roux en Y.

EI vaciamientogastricodeliquidos y solidossedemoroen los
animales con Roux en Y en comparacion con aquellos con
Billroth II. Laderivacion de Raux en Y sin vagotomia produjo
vaciamiento gastrico mas rapido de la comida de prueba.
Agregar vagotomia troncular al procedimiento, produjo
vaciamiento retardado en 25% de los animales. Por 10tanto,
parece evidente que el sindrome depende de la denervacion
vagal del remanente gastrico. Esto se confinno restituyendo
farmacologicamenteel nervio vago. Tanto la administracion
parenteral como oral de betanecolmejoraron notablemente la
retencion gastrica en ani males can Roux en Y y vagolOmfa.
La metoclopramida no tu voefectoalguno sobreel vaciamiento
gastrieo en este modelo.
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El sfndrome tambien puede atenuarse mediante gastrectomfa
subtotal (24). Hasta el memento, no se ha encontrado un
metodoclinicamcnte util paradescubrirque pacientestendnin
dificultades postoperatorias con el vaciamiento gastrico, La
longituddel asadeRoux sehacorrelacionado conunamayor
incidencia del sindrorne de estasis (23).

Los estudios recientes de los patrones rnotores del asa de Roux
han dilucidado el mecanisme del transite lento por este
segmento intestinal. En circunstancias normales, las
contracciones mecanicas del yeyuno son controladas par
despolarizaciones electricas de los rruisculos lisos (los
llamados potenciales de marcapaso), que se propagan desde
el duodeno en sentido distal hastael yeyuno (25). EI corte del
yeyuno en la contruccion del asa de Roux impide que se
propagen las despolarizaciones y ocasiona una mellor
frecuencia de potenciales "rnarcapaso" en el asa (26). Las
medici ones electricas y de motilidad han seiialado que dentro
del asa aparecen rnarcapasosectopicos que generan potenciales
propios, los que, con las contracciones que producen, se
desplazan hacia el estornago, y de este modo, se lentifica el
transite par el asa.

Ademasdelapropagacion retrogadade potenciales marcapaso,
se ha demostrado que la fase ill del complejo motor
interdigestivo apareee con mayorfrecuencia en el asade Raux
que en el yeyuno sano. Como se sabe la fase III es un patron
clinico recurrente de intensa actividad rnotora organizada
durante el estado postprandial (de yeyuno), que segun se
piensa es importante para lirnpiar el intestino del contenido
residual una vez terminada la digestion. Sin embargo, las
fases III que se observan en el asa de Roux son irregulares y
no se propagan en sentido distal como se detectaen personas
sanas (15). Este patron anormal en el asa de Roux pudiera
denotarque la limpieza dentro del asa no es tanta como en el
yeyuno sano.

Por ultimo, la vagotomfa troncular hace que se pierdan las
inervaciones vagales del yeyuno y ello podrfa disrninuir la
potencia de sus contracciones.

Actualmente el estudio con radionuclidos constituye la mejor
tecnica para medir la velocidad del vaciarniento gastrico. Los
estudios con bario descartan obstruccion mecanica. Debe
efectuarse la endoscopia con el proposito de evaluar 10
adecuadode la anastomosis y excluir otros factores mecanicos
que puedan contribuir a la estasis gastrica.

EI tratarniento medico de este sfndrome, hasta ahara, ha
tenidoresultadosdesalentadores. Consisteenmodificaciones
dieteticas y en el usa de varios medicarnentos: betanecol,
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rnetoclopramida, domperidona (un antagonistade ladoparnina)
y cisapride. No se dispone de tratamiento completarnente
satifastoctorio. La cirugia para la correccion del sindrome,
suele incluir gastrectomfacasi total ocompletar lagastrcctomia
con una reconstrucci6n de Roux en Y, con resultados
alentadores. En estas operaciones se extirpa casi la totalidad
del estornago remanente dejando solo un borde de estornago
proximal pequcfio para asegurar una anastomosis libre de
derrarne. La longitud del asa de Raux debe tenerunaextensi6n
de hasta 40 ems. Sin embargo, la tecnica rnencionada no es
total mente satisfactoria y el resultado negativo importante
serfa la persistencia del sfndrorne de estasis, el cual debe
permanecer como un diagnostico de exclusion y no deben
realizarse can ligereza cirugias curativas (27).

FISIOLOGICOS

• Sfndrome de vaciamiento rapido. Constituye uno de los
sfndromes mas comunes, es quiza el mas fascinantede todos,
y ocurre despues de todas las cirugias gastricas, Su incidencia
varia desde menos de I %, en algunas series de vagotomia
gastrica proximal, a mas del 50%, despues de gastrectorrua
parcial. Pero el sfndrome probablemente, es mas frecuente
despuesde la reconstruccion de B illroth n.Puede dividirse en
una forma temprana y otra tardia, con base en eI intervaloque
media entre la ingestion de un alimento y el comienzo de los
sfntomas. Las dos fonnas constituyen una reacci6n a la
ingestion de alimentos hiperosrnolares ricosen carbohidratos.
EI desagradable y complejo sintoma postprandial conocido
como "smdrome de dumping" se debe a la ablacion, saito 0

alteracion del mecanismo del esffnter pilorico, creando
quinirgicamente una bocaentreel estomagoy el intestjno. EI
fen6meno ha sido atribufdo al pasaje rapido de los alimentos
y liquidos hacia el duodeno y yeyuno proximal, causando
alteraclones fisiol6gicas vasomotoras y gastrointestinales.
En la fisiopatologfa del sindrome participan mecanismos
neurohormonales complejos. EI termino "dumping" fue
acuiiado por Mix en 1992. Las manifestaciones pueden
presentarse dentro de los lOa 30 minutos despues de una
comida (vaciarniento rapido tardio).

• Vaciamiento rapido temprano. Los sfntomas sOn inmedia-
lOS, pueden ocunir mientras el paciente esta aun en la mesa.
Generalmente predominan los vasomotores y cardiovasculanes,
a veces, con completa exclusion de los gastrointestinales. Los
vasomotores incluyen diaforesis, debilidad, desfallecimiento,
palpitaciones, taquicardias y deseo intenso de acostarse. Los
gastrointestinales est3n acompaiiados de sensacion de pleni-
tudepigastrica, nausea, vomito, dolor abdominal tipocolico,
meteorismo y dimea explosiva.
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Los pacientes observan que algunos alimentos en particular
precipitan los episodios; los Ifquidos con alto contenido en
carbohidratos se han scfialado como causantes. Existealguna
relaci6n con las comidas del dia; el desayuno y el almuerzo
son los peor tolerados. Se presenta desnutricion y perdida de
peso par restriccion inconsciente de los alimentos, con el
objeto de evitar los ataques.

La patogenia continua siendo poco clara pcro, en terminos
generales, la perdida de lacapacidad de almacenamientodel
estornago por gastrectomfa parcial 0 total, 0 por perdida de la
relajaci6n gastrica receptora, secundaria a una vagotomfa
(17),0 a arnbas cosas y laextirpacion, derivacion odestruccion
del pfloro, producen el vaciamiento rapido de quilo
hiperosmolar al intestino delgado, y perdida de la inhibicion
retroalimentaria que el duodena opone al vaciamiento del
material gastrico, despuesde que sehadesviado el contenido
hacia una gastroyeyunostomia. A continuaci6n el Ifquido
extracelular se desplaza al interior de la luz intestinal en un
intento de restaurar la isotonicidad; 1adisminuci6n resultante
en el volumen intravasculares causa parcial de los smtornas
vasomotores. Ademas, las sustancias humorales liberadas en
respuesta a la distension intestinal (serotonina, bradicinina,
enteroglucagon, neurotensina, polipeptido intestinal vasoactivo
ypeptide YY) pueden participaren lagenesis de los sfntomas
vasomotores (I, 2, 4, 6-8,10-42).

Estos pacientes suelen hacerse mas sintornaticos una vezque
dejan el hospital. AI lograrse la adaptacion, casi todos los
pacientes mejoran y sus sfntomas desaparecen despues de un
ciertotiempo. Enotros, el rratamientomectico, principalmente
a base de dieta para reducir carbohidratos, restriceion de la
ingestion de Ifquidos con los a1imentos, suele tener buen exito.
Las manifestaciones de la fonnade vaciamiento rapido inicial
con frecuencia empeoran con la ingestion de carbohidratos,
en tanto que las de la fonna tardfa son corregidas por su
ingestion.

No existe una prueba especifica para el diagnostico de este
sindrome, pero lasobservaciones de Hertz y Mix inicialmente
con material radiopaco ingerido (19), sefialaron el paso
rapido dentro del intestino delgado. Una comida baritada se
desocuparaen un estomago nonnal en dos horas, mientrasque
en el remanente gastrico postquirUrgico el aclaramiento se
haceen 30 minutos. EI tiempodeevacuacion es mas prolongado
en un Billoroth Iqueen el Billoroth II. Es evidentequeel asa
yeyunal eferente sedistiendeconsiderablemente porel rapido
influjo del bario. Los estudios gammagraficos por medio de
marcadores de fase solida y lfquidaconroboran el vaciamiento
rapido del estomago. Si los datos de ambas pruebas son
nonnales, no se confurmara el diagnostico. La endoscopia es
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util para definir con exactitud la anatomia de los organos y
facilitar el diagn6stico de otros sfndromes postgastrectornia
que pudieran coexistir.

EI tratamiento es medico. La prevenci6n continua siendo el
mejor tratarniento, y quiza la reducci6n en la frecuencia del
sindrome de vaciamiento rapido despues de la vagotomfa
gastrica proximal es la iinica ventaja de este procedimiento
(43). Como yase rnenciono, hay que disminuir el volumen y
tamafio de lascornidas, incremental' la frecuenciacon la ella!
se ingieren, tomar liquidos 30 minutosdespues deconsumidos
los alimentos solidos, y evitar los carbohidratos concentrados.
EI analogo sintetico de la somatostatina, octreotide, se ha
utilizado en fecha reciente para tratar el sfndrome, y se han
obtenido algunos buenos resultados (39-40). Se ha incluido
una gran variedad de drogas en el arsenal terapeutico del
tratamiento del sfndrome cuando el manejo dietetico ha
fallado. Los antihistaminicos, los bloqueadores ganglionares,
los sedativos, los agentes adrenergicos, los
parasimpaticomirneticos, los agentes hipoglicerniantes, los
antagonistas de laserotonina.los anticolinergicos. El exito ha
sido muy variado. Otros tratamientos han consistido en
bloqueoesplacnico, hierro parenteral y trasfusiones de sangre.
Su eficaciaes dudosa. Un tratarniento mas racional parece ser
la introduccion de fibras solubles como la rnetoxipectina 0 la
goma guar (0 una cornbinacion de estas) las cuales forman
una soluci6n coloide viscosa que lentifica la evacuaci6n
gastrica (35). Jenkins y colaboradores descubrieron que
agregar 14.5 gmos de pectina a una carga de 50 gmos de
glucosa porvfaoral, anulaba los sfntomasde hipoglicemiaen
pacientes con vaciarniento rapido (37). La adiccion de una
pequena dosis de sulfato de efedrina (euatro ml de elixir de
efedrina) parece incrementar el efecto terapeutico de la
pectina.

Aproximadamente un 1% 0 menos de los pacientes quedan
incapacitadosa pennanencia porel sfndromede vaciamiento
gastrico postprandial temprano queno responde al tmtamiento
medico. Se les debeconsiderarsu jetos de revision quirUrgica.
Se han sugerido multiples operaciones para su tratamiento y
su diversidad refleja la falta de eficacia. lnicialmente se
dirigieron a demorar el vaciamiento gastrico, reduciendo el
tamano de la gastroenterostomfa, la conversion de la
gastroyeyunostomfa(Billoroth II en Billoroth I), restableceel
transito gastroduodenal nonnal y hace que los receptores
duodenales medien lalentificacion del vaciamiento gastrico.
Las bolsas de yeyuno interpuestas entre el remanente gastrico
y el duodeno han sido menos satifactorias. A menudo han
aparecido como complicaciones sfntomas de retenci6n
prolongada, asociados con formacion frecuente de bezoares.
Se han interpuesto segmentos invertidosde yeyuno (1Oems)
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entreel rernanente gastrico yel duodena. Aunqueal principia
este procedimiento haee posible controlar los sfntornas, con
frecuencia aparece despues gastritis par rellujo alcalino (I)
(Figura 4).

LavagotomiagasbicaproximallambienaceleraeJ vaciamiento
del est6mago. La dcnervacion vagal de 1£1porci6n proximal
de dicha viscera disminuye la relajaci6n y la acomodacion
receptivacon locuaJ el vaciamientose vuelvernasrapido. Sin
embargo, este efecto es pequefio.

Como la mayorfa de los pacientes que se han sometido a una
gastroyeyunostomfa de Raux en Y a causa de otras
indicaciones, experimentan CiCI1a. demora en el vaciamiento
gastrico, nodesarrollan vaciamiento rapido yestan protegiclos
contra la gastritis por reflujo de bilis, dicho procedimiento
para el tratamiento del sindromc de vaciamiento rapido ha
atraido la atencion (Figura5). Varios grupos decirujanos han
obtenido buenos resultados con ella (2,3,5,9, 14-22,26,38-
47). De hecho, los patrones matures pococamunes presentes
en el segmento de Roux, hacen que sea la tecnica preferida
para vaciamiento rapido intratable (16).

Normalmente el peristaltisrno postprandial se produce en una
secuencia contractil distal que desplaza el contenido del
intestino delgado en direcci6n aboral. Sin embargo, las

60 em

1
Figura 5. La deril'tlcioll ell Y de HOI/.\".
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contracciones postprandialesenel segmentode Roux pueden
ser debiles 0 ausentes y de frecuencia mas lenta, y el patron
distal de propagaci6n puede estar alterado 0 ausente. De
hecho, frecuentementehay un patron de propagacion proximal.
Estos cam bios son atribuibles a la transeccion yeyunal que
desconecta el segmento de Roux del marcapaso duodenal.
Nuevos marcapasos en el segmento de Roux generan
potenciales que 10establecen a una frecuencia mas lenta que
la del marcapaso duodenal, y cuando el marcapaso ectopico
se encuentra en la posici6n media 0 distal del segmento de
Roux, los potenciales del restablecirnicnto del paso en la
porcion proximal del segmento (y par 10 tanto, las
contracciones) se dirigen hacia el est6mago. Estas
contracciones en direcci6n gastrica hacen mas lentoel transite
a traves del segmento, y pOI' consiguiente, demoran el
vaciamiento gastrico,

Vaciamiento rapido tardio 0 hlpoglicemico, Este sfndro-
me es menos frecuente que el vaciamiento rapido temprano.
EI vaciamiento tardfo puede producirse en asociaci6n con
vaciamiento rapido temprano 0 como una entidad aislada.
Aquellos que han tenido resecciones gastricas extensas,
parecen ser los de mas alto riesgo. Los sfntomas aparecen de
una a tres horas despues de la ingestion de alimentos. Son
simi lares a los vasomotoresdel vaciamiento rapido temprano;
no son frecuentes las manifestaciones gastrointestinales.
Tipicamente consisten en debilidad, desfallecimiento,
diafaresis profunda, taquicardia y palpitaciones.

Existe una diferencia muy notoria en relaci6n a Ia ingestion
de azucar, Mientras que los alimentos solubles 0 liquidos
dulces precipitan el vaciarniento rapido temprano, por el
contrario, en el sfndrome de vaciamiento rapido tardio, los
sfntomassealiviancomiendoalimentosricosencarbohidratos
o liquidos azucarados. Tambien hay notables diferencias en
el estado nutricional de los dos grupos. En el tardio la ingesta
cal6rica es mejor, adernas del refuerzo que ocasiona la ingesta
cal6rica de carbohidratos para aliviar los sintomas, mientras
que en el temprano el paciente rechaza 0 evita los alimentos
que, segtin ha observado, son los que le producen las
manifestaciones desagradables, por 10 tanto, su estado
nutricional se deteriora,

Su patogenia, reside en la falta de un esfinter pilorico con
funcion adecuada. EI paso rapid~arbohidratos solubles
al mtestmo, provoc<urnaelevacion mas veloz de la glucosa
serica postprandial (44) y liberaciondeenteroglucagon. Este
hace sensibles a las celulas beta de los islotes pancreaticos
para que liberen cantidades excesivas de insulina. En
consecuencia,la hiperglicemia postprandial se sobrecorrige
y va seguida dehipoglicemia. Es posiblequeel enteroglucagon
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pueda inhibir la accion hiperglicerniante del glucagon,
reduciendo asf la capacidad de anular la fase hipoglicernica
de este fcnomeno, Se discute tam bien si el sfndrome es mas
cormin en pacientes que han side sometidos a vagotomfa
troncular que en aquellas con gastrectomfa subtotal. En el
primergrupoexisteel concepto, dequecomoel vago interviene
en la liberacion de glucagon en respuesta a la hipoglicemia,
al efectuarse la vagotomfa no existe el mecanismo 110111131 de
secreei6n del glucagon ante 1ahipoglicemia.
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La prevenci6n y tratarnienro de esta forma tardia, son
sernejantes a los de la variedad temprana. Tras varies rnescs
can dieta baja en carbohidratos el intestine delgado deja de
excretaren exceso el enteroglucag6n. Los pacientes observan
que pueden tolerar cantidades cada vez rnayores de hidraros
de carbona en su dieta sin sufrir sintomas, La respuesta al
tratamicruo medico es tan satisfactoria que rara vez cI
sind rome resulta intratable a requiere revision quirurgica.
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El editor de la revista Nature, al comentar una revision sabre el
estado de las neurociencias, el 15 de octubre de 1981, afirmo:
"En cierto sentido, las neurociencias estan en el fila de la navaja
de lanueva biologfa. Eruiquecidas por la informacion novedosa
y fortalecidas con undesfi Ievertiginoso de nuevas tecnicas, estan
comprometidascon unade lasmas molestas yantiguas preguntas:
i,C6mo lleva a cabo sus funciones la representaci6n fisica de la
mente, Hamada cerebra? Pero en otro senti do, las neurociencias
incluyen algunas de las investigaciones mas fastidiosas. EI
continuo progreso de la tecnica, tan veloz como podamos imagi-
narlo, es con frecuencia una fuente de frustraci6n y desilusi6n
para los investigadores. La que est. de moda este afio con las
neuronas, puede ser e1descarte del proximo ... En general, las
neurociencias estan en el negocio de fabricar ladrillos sin barro"
(I).

Hoy, 12arios despues, cuando empezamos a rccorrer la denomi-
nada "decada del cerebro", se puede considerarque la situacion
es similar. La neurofisiologfa que surge como disciplina a finales
del siglo XVill y se consolida a mediados del siglo XIX, con los
trabajos de Claude Bernard, no ha podido resol ver aun preguntas
fundamentales sobre la funcion del cerebra, a pesar de los
avances tecnol6gicos contemporaneos,

EI "modo de ser" del pensarniento modemo, no ha tenido un
cambio significativo desde Descartes. El mecanicismo cartesiano
con base en la mecanica de flufdos y el movimiento de los
"espfritusanimalcs'', persisteen los modelos actualesdel funcio-
namiento cerebral, basados en los computadores de la ultima
generacion.

EI concepto de arco reflejo, como un rnecanismo de control de
circuito abierto, sin retroalimentaci6n, todavfa reina en algunas
explicaciones neurofisiologicas. Por ejemplo, el modelo
asociacionista de la organizaci6n cerebral dellenguaje concebi-
doporWemickeen I874 (2) (Figura I), nodifiereengran medida
del propuesto por Geshwind, a partir de la explicacion de los
sfndromes de desconexion (3).

o

En este modelo, se considera, una vfa aferente (auditi va) que lIega
al lobulo temporal izquierdo (area de Wernicke), un centro de
integraci6n mediado porel fascfculoarcuato y finalmenteuna vfa
eferente, motriz, confonnada por las areas de Broca, seis y cuatro,
del rnisrno hemisferio,

Figura I.Esquema del mecanisme cortical del lenguaje, segl/ll Wernicke (2).

Si bien no se desconoce la retroalimentaci6n auditiva que esta
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. Modetoesquematicoae desconexion en tasapraxias, segnn Geschwina
(3).
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El dualismo cartesiano manticne cautivo el pensamiento de
nurnerososcicntificos y de la rnisma medicina. Algunosejernplos
de ella, 10son: la separaci6n entre neurologfa y psiquiatna, la
division taxonomica entre los trastornos psiquiatricos de origen
funcional y los de etiologfa organica, el concepto deenfermedad
psicosomatica, el desarrollo de subdisciplinas rotuladas como
psiconeuroendocrinologfa 0psiconeuroinmunologfa y 1aacogida
jubilosade propuestas interaccionistas parael denominado pro-
blema mente-cuerpo, como lasde Poppery Eccles (5), Afortuna-
damente, In aplicacion de aportes provenientes de la Teorfa
General de Sistemas, ha permitido clarificar que fen6menos
complejoscorno los del cornportamiento humane, sibien requie-
ren la explicacion neurofisiologica, trascienden el nivel biologi-
co. A continuacion se mostraran en forma sornera, algunos de los
conceptos acruales sobre la funci6n del sistema nervioso y su
relaci6n con procesos superiores.

Propiedades electricas de las neuronas. EI conocimiento de las
propiedades electricas de las neuronas de los mamiferos ha
sufrido un impulso fundamental, con el desarrollo de la tecnica del
"patch-clamp" (6, 7), Con este procedimiento se pueden aislar
canales ionicos en membranas celulares, para estudiar su activi-
dad electricaen respuesta a di versos estfmulos. Gracias a ella, se
considera que las neuronas son elementos dinamicoscon amp Iia
variedad de respuestas electricas, dotadas de gran diversidad de
canales dependientes de cambios de voltaje 0 de la accion de
sustancias qufmicas (ligandos) que regulan conductancias i6nicas
que, f'nalmente, dan lugar a potenciales de acci6n 0 de tipo
electrot6nico. Algunas neuronas puedell actuarcomo verdaderos
osciladores y como 10ha sugerido L1inas (8), sus propiedades y
la manera de interconectarse podrfan ser la base de un sistema
funcional intrfnseco que, Ie suministre el contexto interne a la
infonnaci6n sensOlial procedente de la peri feria y de esa manera,
podria generarse nuestra imagen del mundo extemo.

Actividad simiptica. Si los potenciales electricos son mecanis-
mos de senal intraneuronal, la comunicaci6n interneuronal se
realiza, en la mayoria de las neuronas de los vertebrados,
mediante sefiales qu fmicas, Los estudios de biologia molecular y
neuroqufmica, han revelado numerosos transmisores y
neuromoduladores, asf como gran mlrnerodesistemas mensaje-
ros imraceluJares que penni ten, no solo, intercambios i6nicos a
trayes de lamembrana, sino tambien, cam bios metabOlicos como
la sintesis de nuevos peptidos, Se han identificado neuronas que
poseen en sus terminales sinapticos dos 0 tres neurotransmisores
diferelltes, alill en la misma vesicula sinaptica (co-localizaci6n).
La plasticidad anat6mica y funcional de las sinapsis quimicas
cobra,cada vez, mayorimportancia, Losestudios de Kandel y sus
colaboradores en el molusco marino Aplysia, han mostrado la
importancia del caleio, los receptores NMDA (N-metil-D-
aspaltato) de glutamato y el6xido n(trico (NO), en procesos de
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aprendizaje simple (9). Para explicarprocesos de aprendizajeen
el humano, se han invocado mecanismos similares, como los de
potenciaci6n a largo
termino, en neuronas del hipocampo (10),

Relacion neuro-endocrina. Los Ifmitesentreel sistema nervioso
y el sistemaendocrinoson cada vez mas tenues. Un buen ruimero
de hormonas son sintetizadas en neuronas y a su vez, honnonas,
especialmente esteroides, tienen al sistema nervioso como su
organa "blanco". Esta interaccion es de extrema importanciaen
el desarrollo y expresi6n de la conducta propia de laespecie (por
ejernplo, en el comportamiento sexual, el agresivo, etc.). EI
sistema lfmbico es central en esta integraci6n y particularmente,
el hipotalamo, en donde se ha localizado la rnayoria de los
neurotransmisores conocidos, Este cerebro-glandula (I I), ade-
mas de ser laprincipal estructuraendoerina, constituyeel substrato
anat6mico y funcional de las emociones y de las conductas
sociales basicas para la vida de la especie (12),

Localizaci6n de funciones, Durante cerca de dos siglos, desde
los trabajos deGali en Viena( 13),han sido varios los intentos por
dernostrar que en areas discretas de la corteza cerebral se
localizan diferentes funciones. Gracias a los avances de la
iconografia cerebral: TAC, resonancia rnagnetica y otros mas
recientes comoel EPI (ECHO-Planar MRI) (14), nadiedudaque
las diferentes partes de la corteza cerebral y aun, areas
subcorticales, desempefian papeles especializados, Sin embargo,
no hay lInanimidad acerca de camo separar las areas corticales,
ill sobre cuales son sus limi tes, ni el proceso que realizan. En otras
palabras, no se ha precisado quees una funcian, ni cuantas tiene
la corteza cerebral, ni camo localizarlas con precisi6n.

Se ha sugerido que la detecci6n de c1ases especificas de asocia-
ciones 0coincidencias, podrfa serunade las funciones primordia-
les de grupos corti cales de neuronas (15), A favor de este
planteamiento estarfan aspectos como la existencia de varios
mapas topograficos del mundo exterior, el proeesamiento para-
lela de in~nnaci6n, el mecanismo de inhibician lateral y en
general, la redundancia anatamica y funcional del sistema nervio-
so central.

Organizacion de la corteza cerebral. Los primeros estudios de
los hist610gos mostraron que la corteza cerebral estaba organi-
zada en capas celulares (seis en laneoeorteza, tres en el hipocampo
y cinco en la corteza limbica periferica), dando la impresi6n de
una organizaci6n horizontal: EI grosor de estas capas tiene
variaciones locales, loque permiti6 a Brodmann su clasificaci6n
de las areas corticales, en 1905,

Los trabajos iniciados por Mountcastle en las areas
somatosensoriales (16) y luego aplicados a practicamente tadas
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las areas de la corteza, cambiaron esta imagen de organizacion
horizontal, por una de organizaci6n funcional vertical, de la
corteza cerebral del adulto que, puede ser concebida como un
mosaico decolumnas iruerrelacionadas 0de modu losde neuronas
organizadas radial mente ( 17).

Las investigaciones de Sperry (18) sobre los efectos de la
desconexi6n quinirgica de los hemisferioscerebrales y su desig-
naci6n como unode los ganadoresdel Premio Nobel en 198 I por
su "investigacion sabre las funcionesespccializadasdecada lado
del cerebra" abrieron inmensas perspectivas a estos estudios.
Surgi6 una verdaderaexplosi6nde funcionesespecializadas para
cada hemisferio. Tambien aparecieron muchas especulaciones.
Ciertas aptitudes individuales fueron atribuidas al mayor desa-
rrollo funcional de un ladodel cerebro. Se afirmaron cosascomo
las siguientes: "una de las cosas que ayudan a unificar los
cerebros Izquierdo y derechoesel hechodequehabitan el mismo
cuerpo y ven el mundo a traves del mismo par de ojos. Sin
embargo, puesto que cada una deesas dos mentes tiene su propia
orientaci6n, elias experimentan las cosas diferentemente" (19).
Esta vision era erronea. Si cada hemisferio era especializado,
cada uno deberfa funcionar como cerebra independiente, pera,
todoera al contrario: en la medida en que las regiones cerebrales
son diferentes, deben integrar sus actividades. Hay un continuo
de funci6n entre los dos hemisferios, mas que una rigidadicotomia.
Las diferencias son cuantitativas mas que cualitativas, de grado
mas que de c1ase (20). Esto es bien claro, por ejemplo, en el
lenguaje, precisamente la funcionque se consideraba por exce-
lencia como la mas especializada y lateralizada.

La percepclon, La organizacion de nuestro sistema nervioso y
de los 6rganos de los sentidos, determina en gran medida, nuestro
conocimiento de la realidad. Si bien, no podemos sustentar
actual mente la teoria de los apriori kantianos, los estudios de la
etologia y ios planteamientos de la epistemologfaevolutiva, dan
importancia a los apriori evolutivos que han determinado la
estructura anatomo-funcional del cerebro.

Los receptores sensoriales filtran, transducen y codifican infor-
macion que en forma de potenciales de accion es integrada,
decodificada y recodificada en las vias aferentes, hasta lIegar a
las denominadas areas primarias de la corteza cerebral. Las
investigaciones sobre la via visual, inicialmente en ranas (21) Y
posteriormente en gatos (22) y primates no humanos, han mostra-
do como las neuronas corti cales de esas areas estan localizadas
de acuerdocon su sensi bi lidad a caracteristicas detenninadas del
estfmulo (bordes, orientaci6n, color, etc.) realizando un proceso
analftico tino, en forma jerarquizada, de aspectos simples a
complejos, de nivel monocular a binocular, de complejidad
unimodal a pol.imodal. Pero,existen varios problemas sinaclarar:
"Como reune el cerebro las actividades de celulas tan dispares,
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para lograr la percepcion del objeto? Se han hecho avances en el
estudio y comprension del procesode analisis, pero la sfntesis ha
sido poco explorada.

Procesos cognoscitivos. La relacion entre los fenomenos men-
tales y el cerebra, es el micleo fundamental del denominado
problema mente-cerebro, del cual dijera el farnoso psicologo
William James que "cs el problema fundamental de los proble-
mas fundamentales". Aunque "un verdadero cientffico no es un
rnonista, ni undualistacuando investiga" (23), debera interpretar
sus resultados a la luzdeun modeloreoricoy una fundamentaci6n
epistemol6gica.

La explicaci6n de las bases de los fen6menos mentales, en la
neurociencia contemporanca, se hadesplazado desde Iaposici6n
del trialismo interaccionistadePopper(5), hastael materialismo
emergentista de Bunge (24), pasando por el materialismo
dialectico de la escuela sovietica de Vigotski y Luria (25).

Los criticos del pensamiento modemo, desde Nietzsche, han
rescatado las ensefianzas deSpinoza y surge, en laactualidad, un
renovado paralel.ismo psicoftsico con su primer principio: una
sola sustancia para todos los atributos. Como 10afirma Vincent
(11): "el espinozismo es un sistema cosmol6gico, no una teorfa
de la experiencia. Pennite, con mayor facilidad que otras,
sostener un electrodo en una mano y un rosario 0 un manual de
ideologfa en la otra".

Los estudios de flujo sangufneo cerebral, de potenciales evocados
corticales y de tomograffa poremisi6n de positrones, nos brindan
correlatos de actividad cerebral, relacionados con procesos
cognoscitivos (26,27). Los avances neuropsicologicos tambien
nos demuestran como las alteraciones de la funcion cerebral se
acornpafian de deterioro de las funciones cognoscitivas (28). A
pesardeello, en laactualidad no hay unaclaridaden lacomunidad
cientifica, acerca de que es la mente.

Los avances tecnol6gicos de tines del siglo, han pennitido un
acelerado avance en el conoci rniento de fenomenos moleculares
de la funci6n cerebral pero, como se dijo, en relaci6n con el
cstudio de la percepci6n, apenas estamos empezando acompren-
derel procesodeanalisisquerealizaelcerebro. Posiblemente, la
investigacion de las neurociencias en el siglo XXI permitira
sustentar experimentalmente, las siguientes afirmaciones de
Hip6cratesescritas hace 24 siglos: "Los hombresdebieran saber
que de nada mas sino del cerebro es de donde provienen las
alegrias, el deleite, la risa y los depol1es, asf como las penas, el
dolor moral, laaflicci6n,eldesalientoy las lamentaciones. Ypor
ello, deespecial forma, adquirimos la sabiduria y el conocimien-
to, vemos y ofmas, y sabemos 10que es falso y 10que es ciel1o,
10que es malo y 10 que es bueno, 10 que es dulce y 10que es
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insfpido ... yporel mismo6rgano nos volvemos locos y lIenosde
delirios, y los miedos y ternores nos asaltan, algunos par la noche

y otros durante el dia, asf como los suenos, las divagaciones
externporaneas." (28).
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• NUEVOS BISFOSFONATOS PARA EL
TRATAMIENTO DE LA OSTEOPOROSIS

Los bisfosfonatos son amilogos del pirofosfato, en los cuales el
oxigeno de la union P-O-P ha side reeemplazado por un atomo
de carbona (P-C-P) dando como resultado una estructura resis-
tente a la hidrolisis qufrnica y enzirnatica. Sustituyendo el
hidrogeno de los atomos de carbono, es posi ble sintetizar un gran
ruimero de atornos de bisfosfonatos con caracterfsticas
fisicoquimicas, biologicas y terapcuticasdiferentes. En laactua-
lidad nueve analogos han side evaluados en humanos, de los
cuales cuatro estan disponibles comercialmente (etidronato,
clodronato, pamidronato y recientemente alendronato) (Reish H.
Bisphosphonates in osteoporosis. Osteoporosis Int 1993; 3:
Supp!. 21-27). Los bisfosfonatos al igual que los estrogenos y la
calcitonina inhiben laresorcion osea yse utilizan terapeuticarnente
con el fin de aumentar la densidad osea mineral en los pacientes
con osteoporosis postmenopausica. Los nuevos bisfosfonatos
ofrecen una buena altemativa terapeutica (por ejemplo el
Alendronato a dosis profilacticas de 5mgldia 0 en dosis terapeu-
ticas de IOmgldia) frente al usa de estrogenos y calcitoninas can
buena aceptacion par parte del paciente y pocos efectos colate-
rales (leve intolerancia gastro-intestinal). En Colombia el valor
terapeutico de estos medicamentos se esta evaluando en la
seccion de endocrinologia del Hospital San Juan de Dios y en la
Fundacion Santa Fe de Bogota.

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

• UN FACTOR GENET/CO SIMPLE EN LA
FISIOPA TOLOGIA 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 corruin en los hombres, se estima que
afecta a mas del 25% de las mujeres en edad postmenopausica.
Las fracturas del cuello del femur son la complicacion mas
frecuente y seestima que un cuartode estos pacientes mueren en
un penodo de seis meses. Se conoce que la densidad osea esta
determinada por elementos multifactoriales que incluyen la
participacion de varias hormonas sisternicas, factores de creci-
mientocelular, lanutricion, el ejercicio y variosotros factores que
involucran el uso de drogas, alcohol y cigarrillo. Un grupo de
investigadores del Illstituto Carvan de investigaci6n medica, en
Australia, informaque ladensidad oseaen poblacion caucasoide
estfi determinada, en un 75% de los casos, par un componente

Rcvista LIeta Facultad de Medicine
Umversidad Nacional de Colombia
1994 - Vol. 42 N° 2 (Pags. 91-92)

genetico 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 BIB y bib se asocian
con bajas y altas densidades oseas respectivamente. Estos resul-
tados implicarian que el tratamiento de la osteoporosis con
vitamina D y calcio serfa efectivo solarnente en aquellos pacien-
tes con genotipos Bib 0 bib. Estos hallazgos tambien nos
ayudarfan a predecir aquellos individuos con riesgo genetico de
desarrollar osteoporosis severa y sus complicaciones.

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

• lCANSADO DE LA lNERCIA?

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 loscientfficos han tenido queaceptar la inerciacomo un
hecho dado: cuerpos en rnovimiento pennanecen en reposo, a
menos que una fuerza extema acnie sabre elias.

Varios investigadores piensanque seaeercan a un entendimiento
del proeeso que da lugar a la inercia, y piensan que este proeeso
esta conectadoa la gravitacion, lo eual unificaria la rnasa inercial
y lamasagravitacional, lasdos manerasenque los ffsicosdcfinen
la masa de un objeto.

Se describe la inercia como consecuencia de las acciones
subatomicas (Haish ME, Rueda HE. 1994. Physical Review A.
48: 214-222) que ocurren en 10que ostensiblemente es espacio
vacio. La teorfa cuantica predice que en escalas muy pequerias se
produce una sopa de particulas virtuales debido a que fluctuacio-
nes cuanticas al azar perturban el vacio. Las partfculas aparecen
y desaparecen antes de que puedan ser directamente detectadas.
Las fluctuaciones electrornagneticas seconocen como el campo
de punto cero.

Primero seexaminaron los efectos del campo de pumo cero sobre
materia normal (lin objeto acelerado a traves del campo cero debe
estar expuesto a un brillo de radiaci6n). La radiaci6n podrfa
ejerceruna presi6n opuestaa la aceleraci6n. Tal presion describe
a 1ainercia. Lo unico que puede resistir la aceleraci6n es el vacfo
y ;,quemashayenel vacio?Elcampodepuntoceroesta presente
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siempre y en todas las partes y esto explicarfa la naturaleza
universal de instantaneidad que tiene la inercia.

La gravedad tam bien podria serdescrita COIllO un efeeto retarda-
do de las tluctuaciones electromagneticas del puntocero, locual
ligarfa auromaticamente a la inercia y de aqui saldrfa una
explicacion de la equivalenciade 1amasagravitacional y la masa
inercial. Los investigadores tienen la esperanza de encontrar
apoyoen un experimento que va arealizarseenel futurocercano
sabre el efeeto de la radiacion electromagnetica de 1a masa
aparente del electron.

Tobias Mojica PhD. Instituto de Genetlca. Facultad de
Medicina. Universldad Nacional. Santafe de Bogota.

• PROTEINAS DlETARlAS Y
ENFERMEDAD RENAL

Se sabe que adicional a la causa primaria de la enfermedad, la
perdida de tejido renal lIeva a una hipertrofia de los nefrones
restanres, cam bios metab61 icos, hemato16gicos y alteracionesen
la inmunidad celular; los cuales afectan adversamente la historia
natural de la enfermedad renal. De ellos el mas estudiado (en
modelos animales) y al que se Ie arguye mayor irnportancia ha
sido la respuesta hemodinamica (hipertenci6n glomerular) a la
perdida de rnasa renal. Se ha hipotetizado y demostradoquedicha
hipertensi6n en el glomerulo lIeva final mente a las celulas
mesangiales a la producci6n de colageno. Efecto atribuido al
factor de crecimienro trasformador (TGF-B), can la progresiva
perdida de la funci6n. En estos modelos animales se ha logrado
un enlentecimiento en la evolucion de la enfennedad con la
normalizacion dela presi6n glomerular; lacual se ha logrado por
dos rnecanismos: dieta baja en proteinas (parconstricci6n de los
vasos aferentes dilatados anormalmente) e inhibidores ECA
(producen dilataci6n de los vasos eferentes). Ambos efectos se
han arguido tradicionalmente como terapia para disminuir la
progresi6n de la enfermedad renal. Respecto al papel de la
restricci6n proteica en hurnanos, los estudios hastaahora habian
sido inconclusivos, atribuyendoscles deficicncias en el disefio y
usa de parametros deestimacion renal equfvocos parser modifi-
cados par la dieta tal como la creatinina.

Los estudios recientes de la modificaci6n de la dieta en la
enfermedad renal Liderados porel colombiano Saulo Klahr de la
Universidad de Washington (New Engl J Med 1994; 330; 877-
844) multicentricos, randomizados, el uno para una dieta usual
de proteina de 1.3 g/Kg de peso corporal vs una dieta baja en
protefnasde 0.58 g/Kg (estudio I, de 585 pacientes can TFG 25-
55 mL/min/I.73m') y el otro para unadieta bajaen proteinas de
0.58g/Kg vs una dieta muy baja en protefnas de 0.28g/Kg can
suplemento deceto-aminoacidos( estudio 2, de 255 pacientes can
TFG 13-24mUmin/l.73 m2);conajllsteparanivelesdeTAyeon
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seguimiento promedio de 2.2 afios; evidencian un pequeiio
beneficio de esta intervencion dietaria en los pacientes con
moderada insuficiencia renal y ningtin beneficioen los pacientes
con severo cornpromiso renal.

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

• EMBARAZO Y VARICELA

La infecci6n con el virus de la varicelazosterduranteel embarazo
puede producir una embriopatfa caracterizada par hipoplasia de
extremidades, dana ocular y cerebral y lcsiones dermicas, Este
riesgo es mayor cuando la infecci6n ocurre en las primeras 20
semanas de cmbarazo aunque la manigtud es incierta. En un
estudio reciente, de casas y con troles, (PastuszakAL y otros. Out
come after maternal varicella infection in the first 20 weeks of
pregnancy. New Engl J Med 1994; 330: 901-905) se evaluaron
106 mujeres embarazadas can infecci6n por varieela zoster y se
compar6 su desenlace (embriopatfa) con el de 106 mujeres
embarazadas no expuestas. Hubo una mayor elcccion de aborto
voluntario en las infectadas (correspondiendose can una percep-
ci6n alta de teratogenicidad); asf como mayores nacirnientos
prematuros. EI riesgodeembriopatfa porvaricela fuede 1.2%(0
- 2.4, CI 95%). Cuando se agruparon can otros estudios
prospectivos (meta-analisis) el riesgo promedio de embriopaua
fuede2.2% (0-46%, CI95%). Seconcluyequeel riesgoabsoluto
posterior a la infeccion con el virus de varicela zoster, en las
primeras 20 semanas de gestaci6n, esta alrededar de 2%.

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

• EL TAXOL UNA DROGA EN LA TERAPIA
CONTRA EL CANCER

EI taxol es unfitoquimicoaisladodel arbol Taxus brevifoliahace
mas de 20 afios. Esta sustancia ha sido aprobada para el
tratamienlo del cancer gracias a su potente acti vidad antimit6tica
al inducirpolimerizaci6n estable de la tubulina. Esta droga no se

\
ha podido comercializar debido al impacto ecol6gico que se
tendna para su produeci6n industrial. Se han propuesto varios
metodos bioqufmicos para su sintesis sin beneficio alguno. Un
gmpo de investigadores del Scripps Research Institute, en La
Joya, California, presenta un nuevo metoda bioqufmico para la
sfntesis in vitro del Taxol (Nicolau KC, Yang Z,Liu JJ. Total
synthesis of taxol. Nature 1994; 3667: 630-634). Can la
disponibilidad de esta droga se ampliaria el arsenal terapeutico
contra el cancer.

Oscar F. Ramos MD. Profesor Asociado. Instituto de
Genetica. Universidad Nacional de Colombia.
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Sindrome de Iisis tumoral aguda

Revistade la Facultad de Medicine
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1994 - VoL 42 N° 2 (Pegs. 93-95)

Compiladora: Dra. Adriana Linares B. Pediatra, Residente II de Oncohematologfa Pediatrica, 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 yantecedentes. Remitido de Neiva por
aparici6n de masaen maxilar izquierdo decrecimiento progresi VO,

indolora de consistencia dura y sin signos inflarnatorios. Una
semanaantesde ingresar aI hospital presentoedemasen miembros
inferiores, disminucion del volumen urinario y aumento progresivo
del perimetro abdominal. En el Hospital de Neiva Iepracticaron
biopsia de Ia masa maxilar y 10remiten para tratamiento.

AI ingreso se encuentra en regulares condiciones generales, con
anasarca y signos de desnutricion. Peso: 20 Kg. Masa dura en
maxilarsuperiorizquierdo, sin signos inflamatorios. Dentrode la
bocaseencontr6movilidaddental. Signosdedificultadrespiratoria
leve,sin agregados pulmonares, aumentodel perirnetroabdominal
con ascitis y masa abdominal lobulada, m6vil en hipogastrio,
hfgado con ocho centfmetros de altura total y polo esplenico
palpable. Edema de miembros inferiores. No lesiones en la piel
y no alteraciones neurol6gicas.

Examenes fisicos y de laboratorio: se inicia estudio con cuadro
hernatico encontrandose: Hb: 8.4 gr%, leucocitos: 6500,
diferencial: neutrofilos: 54%, linfocitos: 35%, rnielocitos: 6%,
eosmofilos: 5%. Plaquetas: 150.000. Creatinina: 1.4 mg 5, N.
ureico: 25 mg %, acido iirico: 8mg %. Sodio 137 mEgllt, K 3.5
mEg!lt. Parcial de orina: pH 6.0, Densidad 1010, glucosa: (-),
protefnas: (-), sangre: (-), nitritos: (-), celulas: (-), hematies: (-),
cristales: (-), levaduras: (-).

Se inicia tratamientocon Iiguidosendovenosos a 1500ccporm2
dia, oxigenoterapia, cuantificaci6n de la diuresis y de liguidos
administrados y control de tensi6n arterial. Se Ie solicitaron Rx
de t6rax: normales, se Ie practic6 ecograffa abdominal hallando
multiples masas dependientes de intestino, rinones aumentados
detamano yesplenomegalia. Se revisaron las placas histol6gicas
de la biopsia maxilar y diagn6stico Iinfoma de Burkitt.

Un nuevo control de 1aqufmica sangufnea mostro aumento de la
creatinina a 2 mg%, Ac. urico; 17 mg/dl, Potasio: 4.8 mE.
F6sforo: 7.5 mg!dJ y caleio: 5.3 mg/dl.

Se hizo diagncstico de Linfomade Burkitt con infiltraci6n renal
y/ocompromisorenal por lisis tumoral. Secontinu6tratamiento
con liquidos parenterales tipo soluci6n salina al medio con
bicarbonatoaun volumen de 1200 ml!m2!diay alopurinol lOOmg
cada ocho horas por via oral.

EI paciente no present6 mejoriade los parametres de laboratorio
y a las 48 horas se Ie inicio quimioterapia con vincristina y
prednisona a 60 mg/m2!dia. EInino present6 deterioro clfnicocon
oliguria, hipertension, aumento de la creatinina a 3.5 mg!dl, N.
ureico: 100 mg/dl, Ac. urico: 20 mg!dl. Se Ie adicionaron
diureticos tipo furosemida y manitol y como no mejor6 la
insuficiencia rena] se instauro una dialisis peritoneal, con
correccion de los nitrogenados en 72 horas. Al quinto dfa se retir6
la dialisis peritoneal, se normaliz61a diuresis, disminuyeron los
valores de la creatinina, N. ureico y acido iirico y el paciente
evolucion6 satisfactoriamente, con desaparici6n de las masas
abdominales y compromiso renal que progreso a insuficiencia
renal aguda.

DISCUSION

!.Cual seria el diagnostico probable?

Dr, Fabio Restrepo A.(ProfesordeClitedra): ante un paciente
pediatricoque tiene una masa maxilar asociado amasa abdomi nal,
debe considerarse inicialmente Ia posibilidad de un linfoma No
Hodgkin, especificamente de tipo Burkitt (Figura I).

iCud1 seria el plan. para Iwcer diagnoslico en este niiio?

Dr. Alberto Martinez V. (Maestro Universitario de
Pediatrfa): pensando en el diagn6stico anles mencionado, el cual
es necesario descartar 0 confinnar 10mas pronto posible. debe
iniciarse estudio con cuadra hematico buscando la presencia de
anemia y leucopenia y trombocitopenia y 1apresencia de celulas
blasticas; Rx de torax paraevaluru- laexistenciadeadenomegaLias,
aspirado de medula 6sea donde puede haber infiltraci6n de
celulas blasticasdetipo Burkitt (tipo L3 en laclasilicaci6n FAB).
Si no hay infiltracion de la medula 6sea se practica biopsia de lin
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Figura 1.Paciente CUll tinfomo 110 Hodgkin. upa Burkitt.

ganglia patol6gico si 10hay 0 biopsiade 1alesion maxilar, donde
el patologo encontrara el cuadro histol6gico de esta entidad.
Adicionalmente debe hacerseecograffa y TAC abdominales para
evaluar la extensi6n de la enfermedad, el compromiso hepatico,
csplenico y renal, Deben tomarse pruebas de funci6n renal,
electr6litos y deshidrogenasa lactica.

i Cual seria fa explicacion de otros hallazgos del examen fisico
como fa asci/is 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
linfoma de Bukitt es el cornprorniso renal que puede ser parte del
cuadro clfnico inicial, como en este nino, 0 una complicaci6n del
tratamiento onco16gico como es el sfndrome de lisis tumoral
aguda.

G" Cudl es el tratamiento medico inicial indicado en estos casos?

Dr. Eduardo Beltran D. (Instructor Asociado de Pediatria):
Cuando se esta ante la sospecha clinica de una enfermedad
tumoral, y mas exactarnente de una leucemia 0 un linfoma, debe
eva]uarse al paciente con cuadra hematico para callacer el
recuentode lellcocitos y buscarblastos, tomarpruebasde funci6n
renal: N. ureico, creatinina, Ac. urico, sodio potasio, fosforo y
caleio, y niveles de deshidrogenasa lactica. Si el paciente tiene
leucocitosis, con un porcentajealtodecelulas blasticas (mayorde
25%) en sangre periferica, elevaci6n de la deshidrogenasa lactica
o alteracion de las pruebas de funcion renal, tiene factores
adicionales de riesgo (masas y/o adenomegalias y/o
visceromegalias) para desarrollar un sindrome de Iisis tumoral
aguda. Por ello debe iniciarse el manejo profilactico de esta
complicacion con: hidratacion con Iiquidos endovenosos en
forma de soluci6n salina a1medio a un volumen de 2.()()()a 3.()()()
cc/m2/dia, teniendo en cuenta que si el paciente tiene oliguria el
voilimen debe ser menor. Debe agregarse bicarbonato de sodio
en dosisde40a50 mEq/m2/dfadisueitoen los Ifquidos a infundir,
no debe agregarse potasio ala mezcla de Ifquidos intravenosos.
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Ustedes han mencionado el sindrome de Lists tumoral aguda.
t:Podrian decirnos en que consiste esta entidad?

Dr. Eduardo Beltran D. (Instructor AsociadodePediatria):
el sindrome de Iisis tumoral aguda es una entidad que puede
presentarse como parte del cuadro clfnico inicial 0 mas
frecuentemente como complicacion del tratamiento oncologico
inicial deenfermedadescomoellinfomade Burkitty las Ieucemias
linfoblasticas agudas. Es el resultado de la lisis de celulas
tumorales que lIevan a una elevacion del potasio, el fosforo, el
acido urico, situacion que puede desencadenar una insuficiencia
renal aguda por la precipitacion de los cristales de acido iirico y
fosforo en los tubules renales, con compromiso cardiovascular
por la hiperkalemia. Una vez instal ado el sfndrome tiene una
rnorbilidad y mortalidad muy elevadas por el manejo y las
complicaciones derivadas delmismo. Consideramos por 10 tanto,
que 10 mas importante en el sfndrome de lisis tumoral aguda es
identificar los factores de riesgo y prevenirlo con el tratamiento
mencionado anterionnente y que nuevamente recalcamos:
hidrataci6n, alcalinizaci6n e innibicion de la xantina oxidasa
(Figura 2).
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CONCLUSION

Presentamos la historia de un paciente de edad pediatrica, quien
presenta masa maxilar asociada a masas abdorninales y que a
pesar de las medidas profilacticas desarrolla una insuficiencia
renal aguda como consecuencia de un sfndrome de lisis tumoral
aguda.

Es importante, ante la posibilidaddiagn6sticade un Iinfomacon
masas multiples 0 una leucemia linfoblastica, detenninar la
presencia de factores de riesgo para el sindrome de Iisis tumoral
ya que la profilaxis de esta entidad es el objetivo inicial de
tratamiento. Cuando se mencionan los factores de riesgo, nos
referirnos a: leucocitos mayor a 50.000, porcentajede blastos en
sangre perifericamayorde25%,adenomegalias, visceromegalias,
grandes masas abdominales, elevaci6n de nitrogenados, del

potasio y del fosforo, EI tratamiento profilactico va encarninado
a permitir la excreci6n de una carga renal elevada de solutos del
de f6sforo, potasio y acido iirico que se generan como productos
fmales de la muerte de las celulas malignas. EI tratamicnto
profilactico, insistimos, es 10 mas importanteen el manejo inicial
de un nifio con una neoplasia de las ya mencionadas.
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Dr. Alberto Martinez Y., Maestro Universitario de Pediatria,
Jefe de Servicio de Oncohematologia Pediatrica, Hospital
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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 D Aiio.
Unidad de Urologia, Hospital San Juan de Dios. Facultad de Medicina, Universidad Nacional de Colombia.

EI angiomiolipoma renal es un tumor infrecuente de la corteza
renal de naturaleza benigna, compuesto por una mezcla de tej idos
en distinta proporcion: vasos neofonnados, fibrasde rmisculo lisa
y tejido adiposo maduro (I).

Se han difercnciado dos fonnas de presentacion clfnica:
angiomiolipoma renal solitario, no asociado a ninguna otra
enfermedad, mas frecuente en las mujeres en la cuarta y quinta
decadas de la vida, unilaterales y iinicos, yangiomiolipoma renal
asociado a esclerosis tuberosa, que aparece en pacientes j6venes
en la segunda y tercera decadas de la vida, no hay predominio de
sexo, son multiples, de menor tamano que en el grupo anterior y

bilaterales (1,2).

A pesar de su naturaleza benigna, la difieultad en el diagn6stico
preoperatorio, especial mente de los solitarios, condujo a que su
tratamienro se hiciera mediante cirugia radieaJ. Hasta 1976 en
una revisi6n realizada por Desterling se observ6 que 93% de los
angiomiol ipornas renales solitarios eran tratados mediante cirugia
radical. Dcspues de 19851a tasade nefrectomias disrninuyo a la
mitad, gracias a la implernentacion de nuevos medios de
afinamiento diagnostico en el preoperatorio (I).

PRESENTACION DE LOS CASOS

Entre 1980 Y 1992 se diagnostiearon y trataron en el servicio de
Urologia del Hospital San Juan de Dios cuatro pacientes con un
total de oeho unidades renales afectadas de angiomiolipoma
renal. Se revisaron las historias c1fnieas: dos casos tienen
confirmacion histologica, losotros dos no portratarse de pacientes
no operados en seguimiento y observaei6n. Fueron tres hombres
y una mujer. Las edades oscilaron entre los 24 y 34 aries. Los
euatro pacientes ten fan antecedentes de sfndrome convulsivo
desde la infancia. Doseran hermanos y dentro del interrogatorio
familiar se encontro que la madre tam bien habfa sufrido de
episodiosconvulsivos.
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Dos pacientes consultaron pOl' hematuria severa que los
descompenso hemodinamicamente (sfndrome de Wundrelich).
La mujer, de 32 3Il0s. hospitalizada en el servieio de Medicina
Intema porsfndrome convulsi vodediffcil manejo, se interconsult6
a urologfa par presencia de hematuria microsc6piea. EI cuarto
paciente fue vista en la consulta extema del servieio.

Dentro de los hallazgos del examen ffsico, en los cuatro casos se
eneontraron estigmas de esclerosis tuberosa como adenomas
sebaceos faciales que comprometen las' mejillas, el surco
nasogeneano, el dorso de la nariz, la frente y el menton; fibromas
subungueales bilaterales en los dedos de los pies y en un easo
manchas cafe (Figura I).

Un paciente presento lesiones fibromatosas pediculadas que

Figura 1. eac.eme con adenomas sebaceosfociotes.
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predominaban en cuello y t6rax. EI retardo mental severo estuvo
presente en uno. Se encontro coloboma del iris con disminucion
irnportante de la agudeza visual en un paciente.

La funci6n renal seencontraba normal en tres casas con cifras de
depuracion de creatininaentre 80y IOOce/min. Un paciente tuvo
una depuracion de 48 cc/min., ci fra que se normalize en el
segundo dia del postoperatorio,

EIdiagnostico preoperatoriode angimiolipoma renal se hizoen
dos pacientes par estudio de tomograffa axial computarizada,
encontrandose turnores heteregeneos, con densidad de parenquirna
altemado con areas de densidad grasa y otras de densidad
variable que se interpretaron como hernorragias intratumoral. En
unpaciente de los sometidos a cirugia, se observ6 en la TAC una
masa de aproximadamente 13x12x7mm, que practicamente
comprometfael rifton derecho con el patron tornografico descrito
y que en el estudio histopatologico correspondio a un hamartoma
renal.

Se practico una ecograffa a los cuatro casos. En los lIevados a
cirugfa se hacfa rnencion de las mas as, con aspecto mixto de areas
hiperecoicas, alternando con zonas hipoecoicas. Tarnbien se
observa el compromiso del otro rifion con imagenes refringentes
y patron sonodenso de aspecto nodular. Iguales hallazgos de los
pacientes que se tienen en observacion y que presentan un
comprorniso bilateral.

Endos pacientes se realiz6 urograffa, observando unadistorsi6n
del sistema pielocalicial, En un paciente se realizo arteriograffa
renal que mostr6 pseudoaneurismas, can imagen en "racimo de
uvas".

En tres pacientes se hicieron rayos X de craneo, evidenciandose
calcificaciones paraventriculares y de los ganglios basales. A un
paciente se Ie realizo TAC cerebral observando lesiones
hamaJtomatosas.

En doscasos se realizaron radiograffas de manos y huesos Imgos
que mostraron lesiones qufsticas en falanges distales y
engrasamiento del ~riostio de la tibia y perone.

Endos pacientes se hizo estudio cromos6m.ico con bandearniento
fino que no mostro alteraciones estructurales. En el caso de la
familia, la madre y e150% de su descendencia (dos de sus cuatro
rujos) tuvieron el complejo de esclerosis tuberosa, 10cual indica
la proporci6n desegregacion para genes dominantes, que seriael
mismo riesgo para la descendencia de los pacientes afectos.

DISCUSION

La ex.istencia de angiomiolipoma renal como tumor renal era ya
conocida en 1880. Boumeville fue el primero en describirlo en
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pacientes con esclerosis tuberosa (ET).lnicialmente se denomino,
por Bartsh en 1900, como mioangiolipoma, En 1939 Gordon 10
denomino arterioleiornioma benigno. inglis en 1950 10 llama
neurilemmoblastoma. En 1951 Morgan y Lois acordaron el
nornbre descriptivo de angiorniolipoma (AMLR)(2-4).

EI angiomiolipoma renal, 0 hamartoma renal, es un tumor
pequeno cortical de menos de un centfrnetro de diarnetro y
clfnicamente silente. Se halla casualmente en autopsias 0 en
examen histologico de las piezas de nefrectomfa. Cuando crece
se hace detectable, ya sea en forma accidental 0 cuando ha
provocado sintomatologfa (2-4).

• Frecuencia: Hadjocomunic6en unaseriedenecropsias, una
frecuencia de 0.3% de angiomioliporna renal solitario; 40-
80% de pacientes can esc1erosis tuberosa presentan
angiomiolipoma renal asociado segun observaci6n 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.

En nuestra serie los cuatro casos de angiomiol ipornas renales
estuvieron asociados a esclerosis tuberosa, 10 cual esta en
contra de 10descrito en la literatura mundial.

La asociacion de AMLR con ET, con nebrofibrornatosis con
enfermcdad de Von- Hippel-Lindau y con sfndrome de Sturge-
Weber, ha Uevado a algunos autores a sugerir una base
genetica en la histogenesis de este tumor, considerando que
el AMLR solitario, representa una forma frustrada de ET
(4,5) (Figuras 2 y 3).

• Histopatologia: Fischer en J911, hace la primera descrip-
cion histologies. Describe un tumor compuesto par celulas
adiposas, celulas de rnusculo lisa y vasos anormales de
paredes gruesas sin membrana elastica 0media organizada.
La distinta proporcion de estos componentes celulares es un
hallazgo tfpico del AMLR con repercusion clfnica (peligro de
hemolTagia en los muy vascularizados) y diagnostica (la
escasez de tejido adiposo). Esto produce falsos negati vos en
el diagnostico de AMLR pol' ECO y TAC (4,5) (Figuras 2 y
3)

Se han planteadodi versas teOIiascon respecto a la histogenesis
basados en hallazgos ultraestructurales: las celulas musculru'es
lisas, similaresa los miocitos, se derivarfan de lacresta neural
o deceluJas plimiti vas de Schwan, la ET serfa una enfermedad
en la cual ocun'e una diseminaci6n deestas celulas primarias
par todo el organismo~ las celulas perivasculares
indiferenciadas serfan las precursoras de las diferentes lineas
celulru'es del AMLR; existirfa una celula transicional entre
miocito y celula adiposa maduraque puedecOlTespondera un
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Figura 2, Pie;:.aquinirgica de 11// coso de angiomtotipoina renal.

Figura 3. Pteza quinugica de 0/1"0 caso de cngionuotipomo renal.

tipocelular precursor com un ;lapresencia de grardes aciimulos
citoplasmaticos de gluc6geno y grasa en [ascelulas tumorales,
se ha interpretado como un estado anormal del metabolismo
celular, que harfa evolucionar las celulas hacia adipocito 0

miocito(4).

• Clinica: el AMLR puede originar un amplio espectro de
sfntomas,dependiendode su tamano, mirnero y localizaci6n.
En la revision hecha porOesterling en los AMLR se.encontro
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que en los menoresde.cuatrocm hubo sintomatologfa solo en
el 17%, mientras que los mayores de cuatro em" fueron
sinromriricos en e182% (1-4,6). Los smromas mas frecuentes
son: dolor abdominal agudo 53%, hernorragia local 51 %,
masa abdominal palpable 47%, dolor abdominal cronico
17%, fiebre 17%, nauseas y vomito 13%, hipertension 10%
Yshock 9%.

EI sfndrome de Wunderlich (dolor, masaabdominal, anemia
aguda e inestabilidad hemodinamica), se encontr6 en el 10%
de los casos.

En nuestra serie el 50% presento sindrome de Wunderlich;
00'0paciente presentodolor abdominal cronico; y una paciente
fue asintomatica desde el punto de vista genitourinario.

• Diagnostico: hay que destacar el impacto que han tenido las
nuevas tecnicas diagnosticas no invasivas (ecografia, TAC.
resonancia nuclear magnetica). contribuyendo no solo al
diagnostico del AMLR asintomatico 0 incidental, sino tam-
bien par su utilidad en la vigilancia y seguimiento de este
tumor, permitiendo al urologo tener un amplio margen en su
decision (7-12).

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

Figura 4. Aspecto radiotogtco del angiomioltpomo renal
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ficaciones es rara (6%) y su hallazgo debe alertarnos sobre la
posibilidad de un carcinoma renal. Puede haber desplaza-
mientodel sistemacolector ycornpresion del misrno (8,9)(Fi-
gura 4).

Ecografia renal: metoda facil, inocuo, econ6mico y de alta
facilidad diagn6stica. Hay tres patrones ecograficos: el pa-
tron sonodenso del tumor hiperecogenico, brillante de aspecto
nodular, es lamas frecuente; patron mix to: areas hiperecoicas
alternando con areas hipoec6icas y patron sonolucente con
predominio de zonas hipoecoicas 0 econegativas.

Sedebe usarcomo primerexamen cuandoexiste la sospecha
c1fnicaocomo tamizajeen los familiaresde pacientescon ET
y AMLR. Tambien esta indicada en el seguimiento y
observacion del AMLR. (8-10).

TAC: la TAC con 0 sin contraste puede identificar en el
tumor areas de baja atenuaci6n correspondientes a grasa, 10
eual para algunos autores excluiriael adenocarcinoma renal,
que no contiene tejido graso. EI diagnostico diferencial serfa
con otros tum ores que dan patron similarenla TAC como el
lipoma, el liposarcoma y el tumor de Wilms (9-11). En el
estudio se observa un tumor heterogeneo, con densidad de
parenquima (30, 50 H.U.) que alterna con areas de densidad
grasa (-60, -80 H.U.) Yotras de densidad variable (hemorra-
gias intratumor); luego de aplicar contraste aumenta la den-
sidad del parenquima (120 H. U.), sin las areas de baja
densidad.

Arteriografia renal: por su caracter invasive tiene indica-
ciones muy precisas: casos en loscuales laecografiay laTAC
no sean concluyentes, pore! escaso contenido grasodel tumor,
o al contrario, en tumores con abundadnte cantidad de grasa
como elliposarcoma, el cual es avascular; AMLR sintornatico

Figura 5. Fmc vena,WI COli ill/agen en "capas de cebolla".
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en el cual se realizaernbolizacion selectiva o cirugfa conser-
vadora (3). Los hallazgos arteriograficos son: arteria renal
principal y seguimiento normales; tumor COil gran
neovascularizacion, arterias interlobares 0 interlobulares
tortuosas e irregulares, no uniformescon pseudoaneurismas;
fase neografica can alternancia de parenquima-captacion y
grasa que no capta el contraste, mostrando una imagen en
mosaico; fase venosa can imagen en "capas de cebolla"
(Figura 5).

Resonancia nuclear magnetica: mas sensible que la TAC
para objeti val' el tejido graso del tumor. Los hematomas
pueden ser un falso positivo del tejido graso (9). Mayor
densidad en el diagnostico diferencial y cornpromiso local 0

vascular, trornbosis de vena renal y/o Cava (7, II, 12).

Lacoexistenciaen un rnismo rinon decarcinoma y AMLR es
extremadamente rara. En la literatura se han descriro dos
casos. EIdiagnostico preoperatorioes practicamente imposible.
Solarnente una biopsia transoperatoria lopodrfahacer( 13,14).
Un ultimo aspecto de trascendencia es conocer la extension
extrarrenal del AMLR utilizando los rnetodos previamente
descritos, especialmente en su comprorniso vascular (7, 15-
17). EIcompromise linfaticodel AMLR, desctitodesde 1964
por Wilson, es interpretado por la mayorfa de autores como
exprcsion del origen multicentrico de ese tumor; otra probable
explicacion del compromiso ganglionar es la extension
cxtrarrenal y progresion por contiguidad (18).

Tratamiento: el tratamiento del AMLR se ha cambiado
confonnehemosconocido mejor lahistorianarural del mismo
y dispuesto de un diagnostico preoperatorio mas fiable. A
partir del trabajo de Oesterling en 1986, quedo demostrado
que existia una relacion entre el tamafio del AMLR y la
c1inica. Segun estas variables se puede establecer el plan
terapeutico (I). En AMLR sintomatico y mayor de cuatro cm:
exeresis quinlrgica por enucleacion 0 nefrectomia parcial vs
emboLizacion artelial selectiva; en AMLR sintomatico y
menoresdecuatrocm vigilanciaestrecha y si lasintomatologfa
persiste tratamiento igual al anterior; en AMLR asintomatico
y mayordecuatrocm contral semestral con TAC y/oecografIia
y enAMLRasintomatico y menordecuatrocm control anual
con ecograffa y/o TAC.

Hay Olras factoresque deben tenerseen cuentaen el momento
de decidir el lTatamiento: [onna de presentaci6n clfnica
(sindramede Wunderlich), funcion renal y multifocaljdad y
uni 0 bilateralidad.

ReaJjzamos dos nefrectomfas en dos pacientes con AMLR en
quienesel compromisodecasi todoel rilion y el sangradono
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permitieron unaconducta expectanteoconservadora. El otro
riiion tarnbien estaba comprometido perc los tumores eran
men ores de dos em.

Los alms dos pacientes estan en observaci6n y se realiza
control ecografico cada seis meses; presentan enfennedad
bilateral sin progresi6n y son asintomaticos desdeel puntode
vista genitourinario.
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CASOS CLINICOS

Trastorno por ansiedad generalizada

Revistade la Facultad de Medicina
Univcrsidad N ucional de Colombia
1994-Vo1.42 NU2(Pilgs. 101-107)

Compilador: JOSe Manuel Calvo Gomez MD, Instructor Asociado, Departamento de Psi quia tria, Facultad de
Medicina, Universidad Nacional de Colombia.

Paciente de 32 afios, sexo femenino, natural de Tocaima
(Cundinamarca), procedente de Bogota, quinto de primaria,
union libre, dedicada al hagar, cat6lica.

• Enfermedad actual. Asistio a la consulta extema de la
Unidad de Salud Mental del Centro HospitalarioSan Juan de
Dios par presentar un cuadro clinico de ocho meses de
evoluci6n caracterizado par insomnio de conciliacion y
despertar frecuente durante lanoche, mialgias generalizadas,
fatigabilidad excesiva, palpitaciones, sensaci6n de ahogo,
tembloren los miembros superiorcs, frialdad y sudoraci6n en
las manos, cefalea de predominio occipital, xerostomia,
mareo y aumentoen la frecuencia urinaria. Estasintomatologfa
se habfa 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 ternores con respecto a varios aspectos
de su vida. Temia que su esposo la abandonara dejando en
total desamparo a la familia, aunque no habfa mati vas para
tal preocupaci6n ya que la relaci6n de pareja se habia
mantenido estable y funcional, Igualmente temfa que sus
hijos pudieran sufrir una enfermedad grave, un accidente a
muerte, a pesarde que siempre habfan gozado de buena salud
y no ternan antecedentes de trauma. En ocasiones tenia la
sensaci6n de que alga malo iba a ocurrir, sin poder precisar
con exactitud el tipo de evento. Par estas razones habia
extremado loscuidados hacia su esposoe hijos dandoles todo
tipode recomendaciones. Si su esposoo sus hijos sedemora-
ban en llegar, inmediatarnente pensaba que alguna desgracia
habiasucedido, aumentandoen forma considerable la ansie-
dad preexistente. Esta sintomatologfa fue aumentando pro-
gresivamente de intensidad, ocasionandole dificultades en
sus relaciones intrafarniliares y en la realizacion de las
aclividades domesticas, Consult6 a varios medicos siendo
sometida a numerosos cxamcnes clinicos y paraclfnicos
cuyos resultados siempre fueron normales. Finalmente fue
remitida al servicio de psiquiatria para valoraci6n y manejo.

• Antecedentes personales. Medicos: parotiditis a los diez
aiios, varicelaa los 12,e infecci6n de las vias urinarias tratada
por medico a los 28. Gineco-obstetricos: Menarquia a los 15
aiios; G4 P4 AD V4, partos normales atendidos en hospital;
FUP: cinco afios; ciclos 30x2. No planifica. Quinirgicos,
traumaticos, toxico-alergicos, venereos ytransfusionales: no
refiere de importancia.

• Antecedentes familiares La madre falleci6 par Ca de
Cervix hace 15afios y el padre por cirrosis hepatica hace 12
afios, al parecer secnndaria a ~ependencia al alcohol.

• Histnria personal. La pacientees laquintade sietehennanos
(cinco hombres ydos mujeres). Noexiste informaci6ndispo-
nible acerca del parto y desarrollo psicomo tor temprano.
Inicio escolaridad a la edad de siete afios con buen rendimien-
to escolar. Su nucleo familiar primario es de extracci6n
cam pesina. Estudi6 hasta quinto de primaria y no pudo
continuar debido a dificultades econ6micas. Las relaciones
intrafam.iliares fueron muy tensas debido aque su padre, can
frecuencia, la maltrataba fisica y verbal mente. Poresta raz6n
viaj6 a Bogota a la edad de 14afios, Trabaja como empleada
domestica. A los 18 aries conoci6 a su actual cornpariero y
desdeentonces convivecon d. Productodeestarelaci6n hay
cuatro hijos (tres nines y una nina, de 14, 12, nueve y cinco
afios), Actuahnente, el hagar es sostenido econ6micamente
par su cornpafiero. EI tiene 38 afios y trabaja como zapatero.
La relacion de parejahasido buena y se ha mantenidoestable,
annque se ha deteriorado can la enfermedad actual.

Personalidad de base. Es definidacomo: puntual, muy preocu-
pada par el arden y la Iimpieza, indecisa, obstinada.

Examen fisico. Dentro de Ifmites normales.

Examen mental. Paciente que asisti6 a consulta acompariada
porsu esposo. Alerta y consciente. Pensamiento 16gicoy coheren-
teoEI temor a perder a su esposo e hijos, fue considerado par la
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pareja como excesivo y asociado a un afecro ansioso. No se
cvidcnciaron alteraciones en la sensopercepcion. Inteligencia,
memoria y calculodentro de lfmites normales. Juiciode realidad
contactado.

Deacuerdocon la anterior informacion se efectuaron lossiguien-
tesdiagnosticosteniendoencuentael DSM In R(terceraedici6n
del Manual diagn6stico y estadistico de las enfermedades men-
tales):

Eje I:
EjeO:
Ejeill:
Eje IV:

trastomo por ansiedad generalizada (TAO).
rasgos de personalidad obsesivo-compulsivos.
sin diagn6stico.
intensidad del estres psicosocial: cronico moderado
(debido aI deterioro en las relaciones intrafamiliares
yen la realizacion de las actividades dornesticas).
evaluacion global del sujeto (escala OAF):
OAF actual: 65
OAF en el ultimo afio: 90

EjeV:

EI Ejel hace rnencion al diagnosrico psiquiatrico principal sobre
el cual se van a implementar lasdiferentes modalidades terapeu-
ticas en forma prioritaria. El Eje II haee mencion a los orros
diagnosticos psiquiatricos asociados que pueden inlluir en la
presentacion del cuadra eIInico princi pal mencionado en el Eje I,
y que en un momenta dado es neeesario tener en euenta para el
abordaje terapeutico de la paciente. EI Eje ill consigna las
enfennedades sornaticas 0 medicas que el paciente este presen-
lando eoneomitantemente con el trastomo psiquiatrico de base
(Eje I). En el caso de la paciente, no se evidcncio comorbilidad
somatica, EI Eje IV permite damos una idea del nivel de stress al
eual ha estado sometido el pacientedurante el ultirno afio y el Eje
V relleja la evaluacion del funcionamiento del paciente y como
haafectadoel trastornopsiquiatriccese funcionamiento. Si bien,
en apariencia, puede resultar un poco complicado el diagnostieo
par ejes, en la practica se ha podido observm' su utilidad para
integrar la mayor cantidad de infonnacion posible, con respecto
a las diferentes areas relevantes para el tratamiento.

Los examenes paracLfnieos previos al inicio del tratamiento
mostraran: CH: Hb 15, Hcto 45, leucocitos 7000, neutrofilos
65%, linfocitos 35%, VSO 10; seralogia: no reactiva; gLicemia,
BUN, creatinina, SOOT, SOPT, colesteral, trigliceridos y par-
cial de orina dentra de Limites nonnales; pruebas de funcion
tiroidea: T3, T4 y TSH basal, nonnales; EEO y EKO nonnales.

Se inieio manejo del trastomo en forma ambulatoria con los
siguientes objetivos: eontralar la sintomatologfa a traves de
farrnaeaterapia; psicoterapiadeapoyo y entrenamientoen tecni-
cas de relajacion; Ilevar a cabo una labor psicoeducativa con la
paeiente y la familia, evaluando y tratando los faetores que
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intervienen en la disfuncion familiar, reforzando las eonduetas
adaptativas y realizar seguimiento para valorar respuesta al
tratarniento y trarar las complicaciones que se pudieran presentar.

EImanejo psicofarmacologico fueiniciadocon buspirana IOrng/
dfa durante la primera semana de tratamiento y la dosis fue
incrementada hasta 30 mg/dia en la segunda semana. La mejoria
fue apreciable hacia la cuarta semana de tratarnicnto combinado
(farmaco y psicoterapia), rellejada en la reduccion de los sfnto-
mas ansiosos como tension rnotora, hiperactividad vegetativae
hipervigilaneia, asf como atenuacion en las preocupaciones y
temores referidos poria paciente. En la medida en que iban
mejorando las manifestaciones de ansiedad, el funcionamiento
familiar y ocupacional tarnbien recuperaba el nivel existente
antes del inicio del trastomo.

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

Ii Con cuales trastomos debe efectuarse el diagnostico diferen-
cial en este caso?

Dr. Jorge Rodriguez-Lozada (Residente ill afio): el cuadra
descrito se caracteriza poruna prorninente sintornatologia ansi 0-

sa. POl'10 tanto el diagnostico diferencial debe realizarse con los
diferentes cuadras medicos y psiquiatricos que pueden presentar-
se con este tipo de manifestaciones clinicas. Dentrode los cuadras
medicos, los que mas frecuentemente deben excluirse son los
relacionados con patologfa del tiraides: hipo 0 hipertiroidismo.
Igualmente, hay que descartar una posible patologia cardiaca,
como arritmias e insuficiencia coronaria, Y pol' ultimo la
hipoglicemia y el feocramocitoma. En este caso c!inico, las
posibles etiologias de tipo medico pueden hacerse a un lado por
las pruebas nonnales de laboratorio y EKO, asi como pol' el
cuadra clfnico no sugestivo de estos desordenes. A mi pareceres
mas inter~nte hacer el diagnostico diferencial con otras pato-
logias psiquiauicas y, en especial, con los demas trastomos de
ansiedad. En primer lugar, se debe pensar en un trastomo de
panico que se descarta pOl'dos razones: pOl'un lado, la climcaes
notoriamente constante y se sabe que es tipico del trastomo de
panicoque la sintomatologia aparezcaen periodosde tiempo muy
concretos y que, aunque estos se repitan con mucha frecuencia,
siempre sediferencian estos episodios de ansiedad, de la ansiedad
de base que presenta la paciente. Porotra lado, la pacientees muy
clara en relatar que los sfntomas son consecuencia de "'una serie
de preocupaciones y temorescon respectoa variosaspectosdesu
vida" y en un trastomo de panico los sintomas aparecen re-
pentinamente y no se encuentra una situacion desencadenante.
En segundo lugar, hay que descanar un trastomo obsesivo-
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compulsive, pero es tipico de este cuadro el caracter de perdida
decontrol que setienesobre los pensamientos y/o la necesidad de
lareaiizacion de ciertos ritos 0conductas que vayan encami nadas
a suprimir Ia sensacion de ansiedad subjetiva. En la historia no
aparece nada en este sentido y los miedos que refiere la paciente
no se pueden considerar absurdos, y sf real mente posibles aunque
no hubiera motive para pensar en que eran amenazas reales. El
trastomo porestres postraumatico tambien queda descartado por
no aparecer un acontecimiento porfueradel marco habitual de las
experiencias humanas como siruacion desencadenante, y porque
en la sintomatologfa faltan manifestaciones tipicas de esta pato-
logia como pueden ser los "flashback" 0 ciertas conductas de
evitaci6n. En esta paciente, es importante poder diferenciar el
TAG del trastomo hipocondrfaco. Es muy posible que en su
peregrinaje par diferentes medicos haya sido catalogada -que no
diagnosticada- dehipocondnaca. Y esto tambien porlas personas
mas cercanas a la paciente, 10 que explicarfa el deterioro de las
relaciones familiares. Pero la actitud de fondo del enfermo
hipocondrfaco es muy distinta a la de esta persona: estaria
convencida de rener una enfermedad grave, sus miedos girarian
en tomo a esa creencia y no se hubiese conformado con unas
pruebasde laboratorio normales. Es tipicoen el hipocondrfaco la
necesidad de repetiruna y otra vez los cxamencs paraclfnicos ya
que ante la inseguridad que tienende su enfermedad, si estos han
salido normales no hay otra explicacion para este hecho que
afinnar que los cxarnencs estan equivocados, para 10 eual
siempreencontranin algun pretexto; se equi yocamn de muestras,
los aparatos estaban danados, etc. Por ultimo, tambien queda
descanada una posible patologia fobica ya que la clinica no esta
desencadenada par un estfmulo concreto como es usual en los
cuadros f6bicos. Tras estos diagn6sticos diferenciales, s610 nos
queda par excluir una serie de situaciones que, par no estar
detalladas en la historia clinica, serfa conveniente indagar a la
paciente, como son los cuadros de ansiedad originados por un
consumoexcesivodecafefna. Igualmente,el abuso y abstinencia
del consumo de alcohol -no hay que olvidar en este sentido los
antecedentes patemos- 0 de benzodiacepinas, en ocasiones dan
lugar a cuadros de ansiedad que siendo cada uno de breve
duracion, la repeticion de los mismos puede dar lugar a uno en
apariencia prolongado.

;,Cadles modatidades de terapia cOllductual pueden emplearse
en estos casas?

Dr, Alejandro Munera (Instructor Asociado): las modalida-
des de intervenci6n estan detenninadas par las manjfestaciones
c1inicas que se acuerden como blanco con el pacienle. Si las
alteraciones en el tono muscular son preponderantes, podrfa
realizarse un entrenamientoen relajaei6n musculm hasta lograr
que el paciente identifique aumenlOS inapropiados en el lono de
grupos museu lares especfficos y logre contnuTestarios nlpida y
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eticazmente. Si las perturbaciones vegetativas relacionadas con
el alertamicnro son muy molestas, serfa neccsario tratar de
identificar los estnnulos ambientales que las desencadenan y
efectuar un procedimientode desensibilizacion sistematica para
cada uno de e1los. Cuando las preocupaciones constituyen el
aspecto central, se utilizarfan tecnicas cognoscitivas dirigidas a
controlarlas. En primer lugar, deberfacorregirse la tendenciaa la
sobreesti rnacion de las posi bi lidades, contrastando las prediccio-
nes del pacienre con las evidencias extrafdas de su experiencia
pasada 0 actual. En segundo termino, deberfa controlarse la
tendencia a anticipar consecuencias catastroficas, haciendo que
el paciente evalue estas consecuencias de manera realista y sin
basarse en juicios a priori. Finalmente, cuando se identifica que
existe un deficit especifico en las habilidades sociales 0 en la
solucion de problemas, como factores cruciales en el rnanteni
mientodel trastorno, se podrfa implementarun programaespeci-
ficodeentrenamiento.

t: Con cudles trastornos tiende a complicarse esta enfermedad?

Ora. Ana Isabel Gomez (Residente UI ana): en cuanto a la
cornplicacion del TAG con otros trastornos psiquiatricos hare
refercncia a los trastomos depresivos, trastomos de ansiedad,
abuso de substancias, y situaciones que, sin confonnar un
trastomo psiquiatrico, afectan la vida del sujeto y arneritan
nuestra intervencion, Con frecuencia se ha descrito 1£1coexisten-
ciadeansiedadydepresion. Esto lIevaa pensarque,si bien,estas
dos patologias que tradicionalmente se han considerado di feren-
tes, estan 10 suficientemente relacionadas como para presentm
una comorbilidad signiticativa. EI TAG se ha descrito C0l110
factor precipitante de un cuadro depresivo, hasta en un 54% de
los pacientes. OlTOS investigadores han infonnadoque 58%de los
pacientes con cuadras depresivos habfan presentado algun cua-
drade ansiedad a 10Imgodesu vida. Estacomorbilidad seasocia
con un mayor grado de cronicidad, gravedad y peor pran6stico.
Se ha planteado que la "desl11oralizacion", producto de ]a
cronicidad y las limitaciones que produce la enfermedad, lIevan
a] desan·ollo de un cuadro depresivo, probablemente de tipo no
melancolicocon manifestaciones neurovegetativas dadas por la
ansiedad. Tambien el riesgo de suicidio, compmado con la
poblaci6n general, se encuentra aumentado en estos pacientes.
Un 25% de los pacientes con TAG desall"Qllman un trastomode
panico. Aunque los investigadores los consideran cuadros
nosologicamente diferentes, es importante considerar esta posi-
bilidad pues tiene impljcaciones imponantes parael tratamiento,
la evolucion y el pronostico. Se ha infollnado comorbilidad con
oo·os trastomos de ansiedad, pero no se ha establecido eltipo de
relacion existente entre los mismos. En el abuso 0 dependencia
de sustancias psicoactivas se encuentran sfntomas ansiosos y
depresivos. Algunos investigadores proponen que el uso de las
mismases ulla formadeautomedicmse. Porotro lado, tambien se
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propane que las sustancias psicoactivas ocasionan estos sfnto-
mas. Es probable que 1a combinaci6n de estos dos factores
interacnie para perpetuarel fen6meno de la farmacodependencia,
En el caso de los trastornos de ansiedad, el lISOde alcohol 0

benzodiacepinas, puede ser un intento para controlar la
sintomarologfa, el cual resulta ineficaz, pues suelen ocasionar
fen6menos de rebate. Porotra parte, el TAG puede coexistir con
alTOStrastomos psiquiatricos, si 11que haya una relaci6n conocida
entreellos. Sin embargo, lacornorbilidad en sfmismaensombre-
ceel pronostico. Lacronicidaddel TAG ocasionadificultadesen
la vida personal, familiar, social y laboral del individuo, que
ameritaran la intervenci6n del psiqufatra para proporcionar
conductas mas adaptativas combinando adecuadamente la
psicoterapia y el tratamiento farmacologico,

iQuejaclOres se conocen en cuamo a fa etiologia del trastor-
no?

Ora. Martha Dallos (Residente IIIaiio): se puede decir que es
un fenorneno complejo y pOI'tanto los modelos de explicacion
etiol6gica integran distintoscomponentes. Los aspectos gencticos,
basados en estudios de gemelos, muestran una tasa de concord an-
cia tres veces superior en monozigotos que en dizigotos para el
TAG. Estudios aeste nivel parecen indicarque la vulnerabilidad
genetica preparael terreno para la presentacion del trastomo. Los
reoricosconductistasdefinen el trastorno siguiendo losparadigmas
de] condicionarnicnto clasico yoperante, senalandcque laansie-
dad esta condicionada por el miedo a estimulos ambientales
especfficos 0 a sus consecuencias. Sin embargo, la ansiedad no
se extingue una vez desaparece el estfmulo no condicionado, 0el
refuerzo inicial, 10que estarfa en contra de esta tcoria. En las
ultimas decadas, la teoria cognoscitiva ha tratado de explicar la
etiopatogenia del irastorno, dando mayor importancia a la
interaccionentre los trastornos cognoscitivos y la ansiedad, en el
desarrollo de los sintomas psicofisiologicos, Se concede gran
importancia a la continua interacci6n entre la genesis y el
mantenimiento del trastorno, con la creaci6n subsiguiente de
cfrculos viciososentrecognici6n, ansiedad y sfntomas ffsicos. En
cuanto a las teorfas bio]ogicas se ha postulado que el TAG
constituye un estado de sobreexcitaci6n con un aumento evidente
en la actividad vegetativa simpatica. Estudios en monos han
indicado que la estimulacion del locus coeruleus produce res-
puestas de miedo, 10cual indica una participacion del sistema
noradrenergico. La serotonina y el GABA, tambien se han
implicados en la genesis del trastomo, ya que sobre estos actuan
fall1lacos utiles para el control del TAG, como la buspirona
(agonista 5-HTI A) Ylas benzodiacepinas (agonistas GAB A).

Si el nivel de ansiedad es {an severo que obliga al pacienle a
asislir al servicio de urgencias, t;C.:udlseda el manejo?
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Dr. German Rueda (Residente IIaiio): esta situacion es poco
frecuente, pues lacronicidadde los sfnromas haceque, lamayorfa
de las veces, el pacienteacudaal serviciodeconsultaextema. Sin
embargo, si laseveridadde laansiedadobligaal pacienteaasistir
al servicio de urgencias, necesitara una intervenci6n rapida y
efectiva; objetivos que se logran casi siempre con la utilizaci6n
de benzodiacepinas. Para laescogenciadel tipode benzodiacepina
debe tenerse en cuenta su especificidad ansiolitica y tiempo de
vida media, pues tratamos una condici6n que tiende a lacmnicidad.
EI alprazolam y el bromacepan, son benzodiacepinas que cum-
plen con la primera condicion de especificidad. Sin embargo, en
la practica c1fnica preferimos eI bromacepan por tener una vida
media mas prolongada y menor riesgo de abstinencia, ya que
desaparece lentamente de la sangre y los efectos terapeuticos
persisten durante varios dias despues dehaberlo suspendido. POI'
otro lado, el alprazolam administrado sublingual tiene la ventaja
de absorberse rapidarnente y estarfa indicado en casos de gran
severidad. Antes de utilizarcualquier benzodiacepina, el clinico
debera estar atento a los antecedentes de farmacodependenciadel
paciente y sus familiares, pues es bien conocido el riesgo de
ocasionar dependencia ffsica asociada al uso cr6nico de las
benzodiacepinas. POI' otra parte, la prescripcion de
benzodiacepinas para el manejo agudo de este trastorno debera
hacerse en forma cautelosa, pues existen informes sobre dismi-
nucion 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 evolucion, cuyascaracterfsticascumplen can los crite-
rios diagn6sticos del DSM ill R para el trastomo pOI'ansiedad
generalizada (I).

Ansiedad y preocupacion no realistas 0 excesivas (expectacion
aprehensiva) en torno ados 0 mas circunstancias vitales. La
paciente ternia que su conyuge]a abandonara, dejando en total
desamparo a la familia, aunque no habia razones para tal
preocupaci6n. Porotra parte, temia que sus hijos pudieran sumr
una enfe~edad grave, un accidente 0 morir, a pe~ar de que
siempre habian gozado de buena salud y no tenian un riesgo
importante de sufrirlas. EI trastomo ha durado pOI'10menos seis
meses 0 mas, durante los queel individuo haestado preocupado
pOI'estos problemas la mayor parte de los dias. En los ninos y
adolescentes el trastomo puede tomar la fOll1lade ansiedad y
preocupaci6n porel rendimiento academico, deportivo y social.

Para efectuar el diagnostico, cuando tam bien hay otro trastomo
del eje I, el foco de la ansiedad y de la preocupacion en A no se
encuentTa relacionado con el. Por ejemplo, la ansiedad y 13
preocupaci6n notienenadaque verconel miedoasufrirunacrisis
de panico (como ocurre en el trastomo de panico), a semirse
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ridiculizado en publico (como en la fobia social), a ser contami-
nado (como en el trastorno obsesi vo-cornpu lsi vo) 0 a ganar peso
(como en la anorexia nerviosa).

El trastomo no debe presentarse s610en el curso de un trastomo
del estado de animo 0 de un trastomo psicotico,

Por 10 menos, hay seis de los siguientes dieciocho sfntomas
cuando el individuo esra ansioso (no deben incluirse aquellos
sfntomas que s610 se presentan durante una crisis de angustia).

Tension Motora: temblor, contracciones 0 sacudidas; tension
muscular, mialgias 0 molestias musculares; inquietud y
fatigabilidadexcesiva. Hiperactividad vegetativa: sofocaci6n 0
sensaci6n de ahogo; palpitaciones 0 ritrno cardfaco acelerado
taquicardia; sudoracion 0 rnanos frfas y humedas; boca seea;
mareo 0 scnsacion de inestabilidad; nausea, diarrea U otros
trastomos abdominales; ruboraci6n 0 escalofrfos; miccion fre-
cuente; dificultades para deglutir o sensaci6n de tener "un nudo
en la garganta". Hipervigilancia: sensaci6n de estar atrapado 0
al borde un peligro; exageraci6n en la respuesta de a1arma;
dificultad para concentrarse 0 episodios en los que la mente se
queda en blanco debido a laansiedad; dificultades para dormiro
mantenerel suefio e irritabilidad. No se ha podido demostrarque
un factor organico haya iniciado y mantenido la alteracion; por
ejemplo, hipertiroidismo 0 la intoxicaci6n por cafefna.

Los pacientes con frecuencia se quejan de nerviosismo, tension,
irritabilidad y se sobresaltan con facilidad. Con dificultad logran
conciliar el suefio, y cuando 10hacen, despiertan muchas veces
durante la noche, ocasionando que al dfa siguiente se muestren
cansados. Los sfntomas gastrointestinales son comunes, desta-
candose la sensaci6n de mariposas en el est6mago, epigastralgia
tipo ardor y sensaci6n de Ilenura. Ocasionalmente, pueden
presentar incremento en el peristaltismo intestinal y ruimero de
deposiciones, asf como en la frecuencia urinaria. Pueden mani-
festar cefaleas frecuentes, que son descritas como presi6n 0
tension a nivel frontal u occipital.lgualmente, la tension o dolor
muscular a nivel del cuello 0 la espalda y el temblor en las
extremidades son sfntomas comunes. Estos pacientes sudan con
facilidad, particularmente, a nivel de las palrnas de las manos;
manifiestan sequedad en la boca y sensaci6n de tener un "nudo
en la garganta". Por otra parte, manifiestan dificultad para
concentrarseen el trabajo y resolver los problemas cotidianos (2-
5).

Los pacientes, a menudo, asocian laansiedad con preocupaciones
referentes a situaciones relevantes en el contexto vital, como en
el caso de la paciente. Sin embargo, algunos pacientes pueden
desconocer la causa de la sintornatologfaansiosa 0 no hallar una
relaci6n entre la ansiedad y los factores ambientales (2, 4).
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Diversos estudios han estimado la pre valencia del TAG en la
poblacion general en 2 a 5%. EI trastorno es mas frecuente en la
mujeres,con unarazon mujeres:hombresde2: I. Can frecuencia
el TAG se inicia entre los 20 y 30 afios de edad, aunque puede
presenrarse a cualquier edad. Debido a las multiples molestias
somaticas que suelen acompaiiar al trastorno y el temor a que
esras sean secundarias a una enfennedad mortal subyacente, la
mayorfade los pacientes consultan inicialmente al medico gene-
ral, cardiologo 0 neumologo, como en esta paciente, y solo una
tercera parte acuden directamente al psiqufatra (6,8).

Losestudios geneticos indican que algunos aspectosdeltrastorno
pueden serhereditarios. Aproximadamenteel25%de los parien-
res en primer grade estan afectados por el trastomo, siendo mas
frecuente en los parientes de sexo femenino. Los familiares de
sexo mascul ina tienden a presentarcon mayor frecuencia trastor-
nos asociados con el alcohol, como en este caso. Algunos estudios
realizadoscon gemelos, reportan una concordancia parael TAG
del 50% para los gemelos monozigoticos y del 15% para los
dizigoticos (4, 7).

Algunos estudios sugieren que los eventos vi tales estan asociadas
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 trastomo. Diversos estudios han
encontradoque los pacientes can TAG tienen, con frecuencia, el
antecedente de la muerte reciente de un familiar cercano por
infarto de miocardio. Por otra parte, el rrastorno ocasionalmente
sedesarrollaposterioraunepisodiodedepresi6n mayor( 1,7,9).

EI TAG tiende a tener un curso cronico, can frecuentes
exacerbaciones y fluctuaciones relacionadas con situaciones de
estres medioambiental. Los pacientes tienden a hacerse menos
sintornaticos a medida que pasa el tiernpo, especialmente si han
alcanzado algun grade de exito y estabilidaden su vida personal.
Sin embargo, algunos estudios han informado que e125% de los
pacientes con TAG desarrollaran, con el tiernpo, un trastorno de
panico, Otros trastomos que los pacientes pueden presentar
concomitantemente con el TAG, son la fobia simple y la fobia
social (7, 9, 10, II).

La historia clinica, el examen ffsico, neurologico y mental
detallado, asf como los exarnenes paraclinicos, cuyos resultados
estuvieron dentro de limites nonnales penni tieron descartar otras
posibilidades diagn6sticas en esta paciente. EI diagn6stico dife-
rencial debe efectuarse coo trastornos somaticos como
hipertiroidismo, hipoglicemia, feocromocitoma, infarto
rniocardico, anemia, angina, insuficiencia cardfaca congestiva,
accidente cerebrovascular, epilepsia, ataque isquemico trans ito-
rio, esclerosis multiple, intoxicacion por cafefna, abuso de esti-
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mulantes, abstinencia al alcohol 0 a otras substancias; asf como
con trastornos psiquiatricos, entre los cuales se encuentran el
trastornodepanico, fobias, trastomo obsesivo-cornpulsivo, tras-
tomo adaptativo con animo ansioso, depresi6n, distimia, hipo-
condrfa, esquizofrenia, trasrorno por somatizacion y trastomo
par despersonalizaci6n (2, 6, 12).

EI trararnientode los pacientescon TAGescombinado, teniendo
en cuenta los aspectos psicofarmacol6gico y psicoterapeutico,
Desde el punto de vista psicofarmacol6gico, los medicarnentos
que deben ser considerados en el tratamiento del TAG son la
buspirona y las benzodiacepinas (13-15).

La buspirona, un nuevo agente ansiolftico no benzodiacepinico,
es el psicofarmaco de elecci6n para el tratamiento del TAG, ya
que el trastomo tiene un curso cronico y el medicamento no
produce tolerancia, ni dependencia. Como en el caso de la
pacicnte, debe iniciarse con una dosis de J a mg/dfa e if
increrncntandola en 5 mg cada tres dias hasta alcanzar el efeeto
deseado. La dosis terapeutica varia entre 15 y 60 mgldia. La
mejona en la sintomatologfa empieza a apreciarse hacia la
segunda sernana de tratamiento, con un efecto pleno hacia la
cuarta semanade tratamiento. En general, el medicamento tiene
rnuy pocos efectos secundaIios y es bien tolerado por la rnayona
de los pacientes, como en este caso. Despues deconseguirel alivio
de la sintomatologfa, el medicamento debera mantenerseen dosis
terapeuticas durante seis meses y luego disminuir progresiva-
rnente ladosis hasta suspenderloen ellapsodedos meses (13, 14,
16).

Las benzodiacepinas cstan indicadas cuando la sintomatologia
ansiosa del paciente es muy intensa y esta ocasionando serias
dificultades en su nivel de adaptaci6n social, laboral y familiar.
Debcran ser ernpleadas en forma individualizada y durante un
penodo no mayor a cuatro semanas, para minimizarel riesgo de
tolerancia y dependenciaa estas sustancias. Las benzodiacepinas
de elecci6n en estos casos son las de vida media intennedia (ocho
a 15 horas), como el lorazepam y el alprazolam. Deberan

nuciarse en la dosis minima terapeutica, 2 mg/dfa para el
lorazepam y 0.5 mg/dfa el alprazolam, repartida en dos 0 tres
tomas de acuerdo a la vida media. Dependiendo de la respuesta
del paciente se aumentaran las dosis hasta6 mg/dia. Finalrnente,
la dosis debcra disminuirse en forma progresi va hasta suspender
el medicamento en un lapso de dos semanas (13, 14, 16).

Alsunos estudios han informado 1aeficacia de otros medicamen-o

tos en el tratarnientodel TAG, como los antidepresi vos tricfclicos,
el propanolol y los antihistaminicos (13, 14, 17).

La psicoterapia de apoyo y la terapia cognoscitivo-conductual,
son las herramicntas basicas empleadas en el rnanejo
psicoterapeutico de los pacientes con TAG. En la primera, se
realiza clarificacion, tranquilizaci6n, sugestion y reforzamiento
de las conductas y estrategias de enfrentarniento adaptativas del
paciente y la familia. Son estrategias iitiles en este trastomo:
reasegurar y tranquilizar al paciente con respecto a sus temares
y preocupaciones infundadas 0 exageradas, a1entarlo para que
enfrente situaciones generadoras de ansiedad, y brindarle la
oportunidad de hablar regularmente con el medico acerca de sus
problemas. En la terapia cognoscitivo-conductual se implementan
diversas tecnicas como entrenamiento en relajacion muscular,
desensibilizaci6n sistematica y estrategias de enfrentamiento
cognoscitivas dirigidas a entrenaral paciente en el manejo de los
pensamientos defonnados y catastroficos, tan comunes en este
trastomo. Algunos estudios sugieren que los pacientescon TAG
pueden beneficiarse de la psicoterapia de grupo y familiar (2, 4,
6, 18).

La mayorfa de los pacientes experimentan una marcada reduc-
cion en los niveles deansiedad, cuando se les brinda la oportuni-
dad de discutir sus dificultades con un medico empatico e
interesado. La reducci6n en la sintomatologia pennite que el
paciente funcione en una forma mas efectiva en el trabajo y
relaciones interpersonales cotidianas, 10que a su vez suministra
nuevas recompensas y gratificaciones que en sf rnismas son
terapeuticas.
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Noms hist6ricas 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. Santafe de Bogota, D. C.

Un breve recuento de la historia de 1a cirugfa de 1a columna
vertebral se debe iniciar mencionando el manuscrito 0 papiro de
Edwin Smith que hace mencion aJ trauma de craneo, cuello y
hombro. En seis de estoscasos se hace reterenciaal compromiso
de la columna vertebral, con hallazgos, en dos casos, de paralisis
de miembros superiores, inferiores e incontinencia urinaria.

Hip6crates discutio Ianaruraleza de las luxaciones vertebrales y
su relacion con la paralisis de los miembros infcriores pero sin
lIegar a aclarar el papel que jugaba la medula espinal en el
problema. Celsus, en el siglo primero, detecto que la muerte
stibita podrfa ser consecuencia de lesiones traumaticas cervica-
les, vislumbrandose ya algun conocimiento de la fisiopatologia
de las lesiones medulares altas.

Probablementeel mayoravanceen los tres primerossiglos lohizo
Galeno, quien comprob6 experimentalrnente que la interrupcion
de ta medula espinal causaba paralisis del tronco y de las
extremidades, con perdida de la sensibiLidad y trastomo de
esfinteres, detcrrninando que las lesioncs producidas a diferentes
niveles daban como resultado alteracioncs motoras y sensitivas
que variaban de acuerdo al sitio en donde se efectuara la
intenupcion. Por aquella epoca (siglo lercero), se hablo de la
necesidad de suturar heridas abiertas sobre la columna, y se
efectuaron algunos procedimientos como apticacion de copas de
succion y manipulaci6n en las partes prominentes para tratar
defonnaciones causadas por los traumatismos.

La remocion de las apotisis espinosas y laminas venebrales
despues de traumatismos, parece haber sido intentada en tiempos
de Paul de Aegina (siglo segundo) al postular que las apOtisis
rotas podrfan ser extrafdas, 0 al menos sus fragmentos, a traves
de una incision en la riel. Aparentemente solo hastael siglo XVI
y casi en sus postrimerfas, sediocomienzoaintervencionessobre
la medula espinal.

Ell 1531, cuando Pedro de Argelata describio su metodo para
reducir luxo-fracturascervicaJes mediante presion ejercida sobre
el punto de angulacion. Fue Ambrosio Pare, el maravilloso
cirujano del ejercito frances, quien dio luces parael tratallliento
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radical del trauma raqui-medular, efectuando en el ano de 1549
intervenciones para descomprimir 1amedula y las rakes nervio-
sas, por fracturas vertebrales, yernpleo 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 reunion de la Real Academia de Cirugia, relata el
caso de un paciente paraplejico debido a traumatismo porproyec-
til de arma de fuego en la porcion lumbar, quien tuvo alguna
recuperaci6n despues de varios intentos paraextraerel proyectil.
Lovisen 1762 intervinoa un capitan del ejercito frances, despues
de la batalla de Amenebourg, que habfa recibido un impacto en
la regi6n lumbar con paraplejia inmediata y quien, despues 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 seccion medular y,
aunque sus resuJtados en cuanto a recuperacion de funcion no
fueron los esperados, si parece haber despertado en el ambito
quinirgico un especial interes por el problema ya que quienes
continuaron sus experiencias, fueron siernpre conscientes de 10
que el no habia estipulado y trataron de perfeccionar su tecnica.

'I
En 1828 Alban Smith intervino a un hombre que cay6 de un
caballo quedando paraplejico inmediatamente. Le reseco la
ap6fisis espinosa fracturada y la lamina deprimida. Inspecciono
la duramadre y cerro su herida. EI hombre tuvo alguna mejoria
y este aparente exito volvi6 a atraer la atencion sobre la cirugia
de columna.

En 1895 Chipalt sugiriola posibilidad de anastomosar las raices
nerviosas en casos seleccionados para reinervar segmentos de
importanciaanatolllicay funcional. Frazieren 1912anastomoso
raices de lacola de caballo en un caso con compromiso vesical,
observandodiscretamejoria. Sharpeen 1916practic6anastomosis
de rafces tOfCicicasanteriores a rafces lumbares en tres pacientes
que sufrran poliomielitis, pero 0 inlonna sobre resultados y se
Iimito a comunicar que habran salido del hospital en buenas
condiciones. De este procedimiento no se volvi6 a hablar mas.
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La inquietud sabre la utilidad de las intervcncioncs en trauma
raquimedular fue debatida durante casi un siglo, desde la pracri-
cada por Cline en 1814. La disputa sobre indicaciones 0 conve-
niencia de la intervenci6n en trauma con compromiso medular,
involucre a favor a varios cirujanos importantes, tales como
Astley Cooper, Benjamin BeU,Tyrell, South yotros, mientrasque
Charles Bell y Benjamin Brodie fueron fervientes opositores, EI
efecto en el ambiente quinirgico de un opositor de la talla de Sir
Charles Bell incidi6 directamente en el retarda y estancamienta
por muchos afios de la cirugfa raqui-medular. Sus opositores la
denominaban burlona y socarronamente y hasta con agresividad,
como una cirugfa maravilloasa, formidable, desesperada y ciega,
sanguinaria y peligrosa.

Fedor Krause en 191 I Y luega Schmieden, perfeccionaran la
tecnica de la laminectomia hacienda perforaciones en dos ill veles
a ambos lados, levantandocan pinzas espeeialesel colgaja oseo,
el cual podia ser recolacado al final de la intervenci6n
(Iaminatomia). Harvey Cushing utilizo una tecnica similar y
Schmieden utiliz6pasteriarmenteuncalgajodesplazablelateral-
mente.

Canrespecto a tumares intraraquideas, LeCaten 1751 resec6 un
tumor malignoque se extendiade la primeraala cuarta vertebras
lumbares, can pobre la informacion sabre el tipo histol6gico a
variedad anatomapatol6gica de la lesi6n. Can la aparici6n de
Morgagni en el campo medico se logr6 un gran avance en el
aspecto histologico. Este inform6 a Cooper y a Saltzmann
algunos casas de patologfa raquimedular que al parecer corres-
pandfan a enfermedad de Pott con campromiso medular.

Phillips, en 1792, infarm6 un casa de neoplasia medular, el que
parece habercorrespondido a un tumor deorigen 6seo. Chaussier
en 1807 infonn6 de un casa "tipico de tumor de cola de caballo"
el cual habia side referida par Eisberg, pero parece ser que se
n'ataba de un quiste hidatidico del t6rax que orad6 y penetr6 al
cana! espinal, causando sintomatologia y signalogia de compren-
si6n medular.

Los casas descritos por Velpau en 1825, Duplay en 1834 Y
Ollovieren 1837 fueron, probablemente, los primeros verdade-
ras casos de neoplasia intraespinal. CruvehUeren 1835 infolm6,
relat6 y ademas ilustr6 un caso de tumor primaria del cano
medular y delfillll" terminal.

Tal vez fue Von Leyden en 1876 quien pastul6 que los lumares
podian sertratados quillJrgicamente. A Sir WilLiam Macewen en
clanode 1883lecolTespondeeimeriloderemaverun"neoplasma
fibrosa de la teca" en un caso de escolioisis con signos de
compromiso Illotor y sensitivo de dos anos de evoluci6n. Estos
doshcchos dieron un giro de esperanza y allanaron el camillo de
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lacirugfa decolumna. En 1887 Gawel's remitio uno de suscasas
aVfctor Horsley, quien encirugfa nocncontro la lesionenel nivel
sospechando, siendo motivado par su ayudante Ballance acxplo-
tar un nivel mas arriba. Se encontro la lesion, scextirpo y lamayor
satifaccion fue que el paciente recupero en forma completa su
motilidad en miernbros inferiores. De ahf en adelante, lacirugja
detumores espina!esdespert6 gran interes, Abbeen I88gextrajo
un fibrosarcoma estradural, y Leaquer en 18890 resee6 un
linfangioma extradural.

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. Par la mismaepoca
Fenger intent6 remover una neoplasia intramedular, pero el
paciente fallecio poco tiempo despues de la cirugia, Cushing en
1905, practico incisiones en loscordones posteriores en casode
turnores intramedulares, a los que en un principio considero
inoperables. Pero en mas de una ocasion qued6 sorprendido par
lamejoriadel pacientedespuesdel procedimiento, Von Eiselberg
en 1907 fueel primero en extraer una neoplasia intramedular sin
deteriorarel estadodel enfermo, el cual obtuvo una mejoria post-
operatoria muy importante. Eiselberg, teniendo en cuenta los
casos de Cushing, reflcxiono sobre el posible "metcdo de
extrusion" (incidir la medula) y, en un tiempo quinirgico poste-
rior, resecar el tumor y asf extraerlo con mayor facilidad", sabre
todoen el casodeque no sehubieran presentado signos de mejorfa
despues del prirnerprocedirniento.

Cushing en 1927 extirp6 en forma completa un extenso tumor
intramedular a una nina de II afios. Horax en 1936, parece ser
quien hizo la extirpaci6n del tumor intramedular mas extenso
inforrnadoen la epoca, el cual seextendfadesde la region cervical
hasta el cano medular. La intervencion fue practicada en das
tiempos, con una recuperaci6n que sorprendi6.

Por 10que respecta a cirugia vascular raquimedular, Claubly
describi6 como "una apoplejfa de la columna vertebral" una
hemorragia intraespinal espantanea. Fuequizas Heblalden 1885
quien pol' primera vez infonn6de uncasode angioma atel;ovenoso
de lamedula. Gaupen 1885 inform6doscasosdeneurofibromas .
y uno de angioma y se retiria a un casoque presentaba dilatacio-
nesvaricosas como a "un casode hemorroides de la piamadre".
Black, en 1900, relat6 un casa que debido debido a heman'agias
subaracnoideasde origen espinal en fonna repctida; a laautopsia
sehal16un angiomacavemoso arterial. Enel mismo ano Brasch
infonn6 un casode verdadero aneurisma arterial, el cual descri-
bi6 eomo "situaci6n y un hallazgo muy r31-os".

Seglin pareee, el primer casode malformaeion vascular interve-
Ilido, fue vista pOI' Krause en el transcurso de una cirugfa en un
paraplejico, el cual faUeci6 n'es meses despues. Eiselberg en
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1913 hizo una resecci6n parcial de un aneurisma arterio-venoso
de los vasos epidurales posteriores, y en 1916 infonn6 su
casuistica de seis pacientes intervenidos por lesiones vasculares
medulares.

En tiernpos modernos han aparecido personajes como Gallie,
Hanington, Luque, Roy Camille, Smith Robinsos, Cloward y
otros que con sus tecnicas quinirgicas basadas en elementos de
osteosfntesis y colocaci6n de injertos, con las modificaciones
realizadas por autores mas recientes, y facilitadas por el usa del
microscopio quinirgico y el avance tecnol6gico para ayudas
diagnosticas, han hechocambiarel conceptode muchos colegas
con respecto a este tipo de cirugia y de las personas que deben ser
sometidas a elias.

Aprovecho para rendir tributo de admiraci6n y gratitud a Dandy
y aBingel, quienes casi simultanearnenteperoen fonna indepen-
diente, el primero en Estados Unidos y eI segundo en Alemania,
utilizaron aire como rnedio de contraste para el estudio de las
lesiones raquimedulares. Luego Sicard y Forestler en 1922
introdujeron ellipiodol, el cual permitia visualizar con mayor
detalle los diferentes defectos producidos por las lesiones intra-
raquideas. Kubick y Hampton lograron la extracci6n del medio
de contraste yodado bajo fiuoroscopia, evitando, por 10rnenos en
parte, las molestias irritativas meningeas oeasionadas al dejarlo
dentrodel canal. En 1942 se introdujoel 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 decontrastehidrosolubles que no requieren
ser retirados del canal raquideo, ya que se reabsorben.

La tomografia axial computarizada y la resonancia nuclear
magnetica tam bien tienen su propia historia. La de la TAC se
rernontaa 1917 cuando un maternaticoaustrfaco llamado Rad6n,
prob6 maternaticarnente que un objeto podia ser reconstruido
tridimensionalmente. Oldendorf, Cormack, Gordon Bender,
Herman, lIamados los radiologos alquimistas, plantearon la
necesidad de sustituir los exarnenes invasivos y traumaticos por
una tecnica no invasiva que pudiera mostrar las estrueturas del
sistema nervioso central a traves de la diferencia de
radiodensidades. Godfrey Hounsfield, un ingeniero electr6nico
empleado de las industrias eleetromusicales EM!, trabaj6 con los
computadores para reproducir imagenes; en agosto de 1970
disen6 la maquina y sus especificaciones fueron aprobadas,
siendo una realidad en oetubre de 1971.

En 1946, Purcell y Pound, Bloeh y Hansen inventaron laresonan-
cia nuclear, teniendo un avance importanteentre 1950y 1960en
el estudiode estructurasqufmicas, Uamandoseespectroeopia de
resonancia nuclear. En la deeada del 60 se conoee a fondo el poder
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de la espectroscopia de resonancia nuclear en problemas qulmi-
cos y bioqufrnicos utilizando campos manegticos por medio de
solenoides superconductivos. En 1971 aparece la primera publi-
eaci6n hecha por Damadian en donde utiliza esta tecnica para
estudio de lesiones del sistema nervioso central, para continuar su
desarrollo hasta nuestros dfas, convirtiendoscen el estudio ideal
y de elecci6n para la observaci6n 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
encuentraningiin doeumentoescrito hasta la fecha, por 10cual se
consult6 a los profesores Jose Mora Rubio y Juan Trujillo Mejia,
docentes de nuestra unidad de neurocirugia por mas de 30 afios,

Se logr6 estableeer que sol6 hasta rnediados del siglo XX se
cornenzo a sistematizarel manejo de los pacientes con alteracie-
nes neurol6gicas susceptibles de sercorregidas mediantecirugia,
cuando eIDr. Mario Camacbo Pinto se incorpor6 al Hospital San
Juan de Dios en 1945 e inicio lo que despues fue la unidad de
neuroeirugia. Hastaesta fecha, el tratamientode los enfennos con
traumatismos de la columna vertebral se hacia en forma muy
oeasional y siempre por cirujanos ortopedicos, y con mucha
frecuencia tinicamente con metodos de inmovilizaci6n externa.
La patologia medular s610 se empez6 a manejar en forma
organizada en la segunda rnitad de este siglo.

En 19581a Facultad de Medicina de la Universidad Nacional de
Colombia creo los planes de postgrado 0 residencia hospitalaria,
En 1962 el Congresode la Republica autoriz6 a la Facultad para
expedir titulos de especialista, entre ellos el de neurocirujano.
Entre 1959 y 1960 se inicia la estructuraci6n de esquemas de
trabajo y sistematizaci6n de protoeolos y programas concretos de
cirugia neurol6gica, incluyendo, obviamente, el de la cirugia
raquimedular. En todo este proeeso intervinieron los profesores
Jose Mora Rubio, Alejandro Jimenez Arango y Salom6n Hakim.
Se inici6 la instrumentaci6n de la columna vertebral para eI
tratamiento de fracturas y escoliosis, en compafiia de la Unidad
de Ortopedia, y su fiel representante el Dr. Jose 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 medula.

En 1965 se revisaron las teenicas y se inici6 el manejo de la
columna cervical por via anterior con la tecnicadeCloward, con
los profesores Mora yTrujillo, siendotal vez,el serviciodemayor
experiencia en este proeediemiento en Colombia.

En los ultimos tiempos, y con el advenimiento del microscopio
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quinirgico, 1atomograffaaxilal computarizada, las imagenes par
resonancia rnagnetica, y las tecnicas de magnificacion quinirgi-
ca, se haadoptado un mayor co nacimiento sabre la inestabilidad
de la columna en nuestro media uni versitario, Se efecnian con
mayor frecuencia los abordajes anteriores toracolumbares par
fracturas, tumores,alteraciones vasculares; tecnicasdc artrodesis
mas especfficas en cualquiera de los segmentos raquideos;
laminotomias en adultos y niiios; tratamientos mas coherentes de
la siringomielia y las malformaciones raquimedulares, etc.,
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experiencias que se encuentran en via de ser publicadas par
nuestro servicio.
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