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Como una tradicion de la ceremonia de graduacién de espe-
cialistas de la Facultad de Medicina de la Fundacién Uni-
versitaria de Ciencias de la Salud. se ha invitado a una
personalidad académica del pais para que dirija unas pala-
bras a los graduandos y a los asistentes en general. En la
ceremonia del dia 4 de Febrero de 2001 tuvimos el honor de
contar con la presencia de la doctora Patricia Martinez Ba-
rrios. Wirectora General del ICFES y el siguiente es el texto
completo de su intervencion.

Invitacion al servicio y al liderazgo,
a raiz de la graduacion de un grupo de especialistas

on muchas las ideas que rondaron mi pen-

samiento cuando llego al ICFES la invita-

cion a participar en esta ceremonia de

graduacion de especialistas de la Facultad

de Medicina de laFundacion Universitaria
de Ciencias de la Salud, acto que celebramos en el
Auditorio Guillermo Fergusson. Esta ceremonia coinci-
de con la muy reciente aprobacion de la reforma
estatutaria, aprobada por resolucion 3537 de 28 de di-
ciembre de 2000, y notificada a la institucion el pasado
26 de enero. O sea, es una ocasion muy adecuada para
alegrarse por este nuevo paso que busca adecuar lo
Juridico ala vida y a las necesidades de la institucion y
es una oportunidad, ciertamente, para felicitar, de un
lado, a los directivos por mantener actualizada la Fun-
dacion a las exigencias actuales y, por otro, para dar la
enhorabuena aquienes concluyen una especializacion
en laque tienen cifradas sus esperanzas protesionales.

Por todo esto, permitanme, doctores Roberto
Jaramillo Uricoechea, Rector de la Institucion y Gonza-
lo Lopez Escobar, Jefe de Posgrados e Internado, al
igual que lasdemds directivas de esta Alma Mater y del
Hospital de San José, hacer un sincero reconocimiento
en estos graduandos a toda una vida institucional de
servicio a la nacion, a la medicina y, por sobre todo, a la
vidahumana.

La medicina nacional alberga mds especialistas gra-
cias a la gestion de un grupo de profesionales que hace

ya muchos aiios, en un acto de audacia y con el anhelo
de contribuir a mejorar las condiciones de salud de los
colombianos, empujaron desde lo mds profundo de las
dificultades una facultad como la que hoy existe. El pres-
tigio académico alcanzado como programa de alta cali-
dad ha sido un sincero reconocimiento a su coherencia.
La Fundacion Universitaria de Ciencias de la Salud tra-
baja incansablemente para responder a los desafios de
su mision cuando dice que toma la responsabilidad de
la formacion integral de los profesionales de salud
en los niveles bdsicos y avanzados, para que contri-
buyan con su liderazgo al desarrollo de la profesidn
v al mejoramiento de! nivel de vida de la poblacion
colombiana.

Los resultados no pueden ser mds satistactorios: el
conjunto de programas de especializacion en las diver-
sas dreas de la salud tiene una excelente demanda por
los protesionales de pregrado y el profesorado es su
principal carta de presentacion. Podemos decir que,
ademads de brillantes profesionales, buscan ser maes-
tros, conscientes de dar la respuesta positiva a la afir-
macion de Ernest Boyer seguin la cual un cirujano
mediocre lastima una persona a la vez, mientras que
un maestro mediocre lastima a toda una generacion.

No seria l6gico no compensar este esfuerzo y dedi-
cacion. Asi lo ha visto el [CFES, consciente de la im-
portanciade fomentar y defender los principios bidsicos
de la gestion educativa de calidad. No podria el ICFES
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hacer menos, al encontrar motivos suficientes para rati-
ficar a la Fundacion Universitaria de Ciencias de la Sa-
lud en la senda de calidad deseada por sus directivas.

No quisiera desaprovechar esta oportunidad de di-
rigirme a ustedes para invitar a este exquisito grupo de
profesionales a reflexionar sobre el reto personal, so-
cial, nacional y humano que sus integrantes tienen ahora
como especialistas. Colombia requiere de formacion
profesional de primerisimo nivel, con la que ustedes ya
cuentan, pero también con voluntad, compromiso y
liderazgo para que el ejercicio de la medicina, en cohe-
rencia con sus bases primigenias, corresponda a la pa-
sion y la vocacion hecha oficio.

Sin esos atributos personales, que conforman el ta-
lante propio del verdadero profesional de la salud, no
se podria alcanzar esa posicion de servicio a la comuni-
dad. Seria como aspirar, como por arte de magia, a
que el ascenso en el conocimiento, manifestado en los
titulos que hoy se entregan con gusto, representara solo
la posibilidad de ascender social y economicamente.

Porque ser médico en Colombia significa decirle si a
la vida en una cultura marcada por la violencia: signifi-
ca, en respeto al Derecho Internactonal Humanitario y
como logico devenir de la tolerancia, velar por la salud
de cualquier persona; significa ser pedagogos y contri-
buir a concientizar a la poblacion mas vulnerable acer-
cade la importancia de cuidar su vida, de prevenir la
enfermedad, porque sin dinero hay esperanza, sin tierra
hay manos para trabajar, sin trabajo hay acompana-
miento y solidaridad y sin educacién hay suenos; pero,
sin salud, es muy dificil pensar en un futuro. Abraham
Lincoln decia que no se avuda a los hombres en for-
ma permanente si se hace por ellos lo que deberian
v podrian hacer por ellos mismos.

Ser médico en Colombia significa el reto de formar-
se permanentemente, para dar respuesta a los desafios
de la ciencia y, fundamentalmente, para que la ignoran-
cia, mas alla de las dificultades logisticas, economicas o
de procedimientos, no gane la batallaa la vida. Y, final-
mente, significa el reto, consigo mismos, de llevar a la
préctica profesional, el orgullo personal de hacer de la
medicina una de las mas hermosas manifestaciones pro-
fesionales del servicio, de la solidaridad y del compro-
miso con la comunidad que ha hecho posible este triunfo

académico. Y cuando hablo de servir me estoy refi-
riendo a la accion generosa, esforzada y perseverante
de ejercer la profesion y la especialidad en funcién per-
manente de construir sociedad.

Sé que muchas de estas reflexiones ya han sido he-
chas por ustedes, y s¢ que esta Institucion se ha pre-
ocupado por incentivar el estudio y la vivencia ética de
la profesién. No obstante, el ejercicio laboral conlleva
una serie de dilemas que no siempre estamos capacita-
dos para afrontar con suerte. Pero nos ayuda repetir-
nos, dia a dia, frente a cada paciente y a cada
intervencion profesional, que la razon de ser del ejerci-
cio profesional del médico es la vida: que ningtin motivo
puede justificar la accion sin calidad y que, por encima
de tos sentimientos personales, estd el servicio profe-
sional. Retos no siempre faciles, pero satisfactorios al
cumplir. S€ que ustedes comparten conmigo estas ideas.

No quiero alargarme mas en estas consideraciones.
Sélo quiero -al comprobar que la ceremonia de hoy es
fruto de la inteligencia, la creatividad, la férrea voluntad
y el liderazgo-, recordar como en esta institucion pare-
ce haberse hecho realidad la invitacion que alguna vez
hizo Ernesto Sdbato a detenerse a pensar en la gran-
deza a la que todavia podemos aspirar si nos atreve-
mos a valorar la vida de otra manera. Les pido, decia
el literato, ese coraje que nos sitiia en la verdadera
dimension del hombre. Todos, una vy otra vez nos
doblegamos. Pero hay algo que no falla y es la con-
viccion de que -iinicamente- los valores del espiritu
nos pueden salvar de este terremoto que amenaza la
condicion humana.

Creo, y estas ya son palabras mias, que el empeno y
la tenacidad de los integrantes de la Fundacion Univer-
sitaria de Ciencias de la Salud hacen honor al coraje de
que habla el escritor. Muchas gracias y un sincero abra-
zo de felicitacion a cada uno de ustedes.

Patricia Martinez Barrios
Directora General ICFES
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Articulo de revision

CETOACIDOSIS DIABETICA
Y ESTADO HIPEROSMOLAR

Johanna Barbosa J M.D'., William Rojas M.D.*

Resumen

La cetoacidosis diabética y el estado hiperosmolar han generado en su terapéutica grandes controversias en cuanto al manejo de
la insulinoterapia y la reposicién de liquidos y electrolitos. Aunque su fisiopatologia es muy similar, las caracteristicas de los
pacientes son completamente diferentes y esto crea dificultades en el abordaje terapéutico. En la presente revision se pretende
aclarar de una manera sencilla las diferencias fisiopatplégicas de ambas entidades y, por lo tanto, las diferencias terapéuticas.

Introduccién

La cetoacidosis diabética y el estado hiperosmolar
son formas de descompensacion aguda de la diabetes
mellitus, que a menudo se han considerado como enti-
dades separadas; sin embargo, representan dos extre-
mos del mismo espectro, que son causa importante de
morbimortalidad.

Cetoacidosis diabética

La cetoacidosis diabética (CAD) se produce por
una pérdida absoluta o relativa de la secrecion de
insulina. Algunos estudios' consideran que niveles
séricos inferiores a 10 mcU/mL son inadecuados para
mantener el metabolismo normal, lo que resulta en
hiperglucemia. acidosis y cetosis. Sin embargo, ante
una situacion de estrés, la secrecion insuficiente de
insulina y la elevacion de las hormonas contra-
reguladoras (glucagén, hormona de crecimiento,
catecolaminas y cortisol) pueden llevar a alteraciones
metabolicas que conduzcan a un estado cetésico. Los
hallazgos caracteristicos de la CAD pueden ser ex-

*  Servicio de Endocrinologia, Facultad de Medicina, Fundacién
Universitaria de Ciencias de la Salud, Hospital de San José,
Bogotd, Colombia.

plicados desde el punto de vista de la accién de la
insulina sobre los diferentes tejidos, como se analiza a
continuacion.

Metabolismo de los carbohidratos

Ante la ausencia de insulina efectiva, los carbohidratos
procedentes de la dieta no pueden ser utilizados por los
tejidos sensibles a la insulina como el misculo, tejido
adiposo e higado, por lo cual se produce hiperglucemia.
En el estado postprandial tardio, luego de que los
carbohidratos se han depositado, la insulina juega un
papel importante en la modulacién de la produccion de
glucosa por el higado y por ende ante la ausencia de la
misma, se elevan las concentraciones de glucosa pro-
cedentes de este 6rgano. Es asi cémo mds de la mitad
de la reduccion de la glucemia conseguida a través del
tratamiento con insulina se obtiene por disminucion de
la produccién hepitica.

Esta hiperglucemia resultante, una vez superada la
capacidad de transporte de glucosa en el tibulo renal, va
a producir diuresis osmotica con desequilibrio
hidroelectrolitico secundario. Este se manifestara con dis-
minucion del volumen intravascular a expensas del agua
libre, con el desarrollo de un estado hiperosmolar (al
crearse un gradiente osmético desde el compartimiento
intracelular al extracelular) y, ademads, con la dilucién de
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Cetoacidosis diabética y estado hiperosmolar

los solutos que, a su vez, produce hiponatremia. La ex-
pansion extracelular temporal lleva a un aumento en la
tasa de filtracién glomerular que contribuye a la caracte-
ristica poliuria.'?

Metabolismo de las proteinas

En cuanto al metabolismo proteico, la insulina es
necesaria para el transporte de aminodcidos al interior
de la célula y la incorporacion de éstos a las proteinas
por lo que, al disminuir lahormona efectiva, este meca-
nismo se altera.

Ademads la inhibicion de la degradacion proteica, ejer-
cida por ésta, se pierde. Por tanto, los efectos de la
merma de insulina sobre el transporte de aminodcidos,
la sintesis proteica y la degradacion van a resultar en
catabolismo proteico; se provoca, asi, una pérdida de
la masa corporal con la consiguiente disminucion de
peso, propia de esta condicion; ademas, aumenta la li-
beracién de los aminodcidos procedentes del tejido
muscular, los cuales, al ser precursores gluconeogénicos,
van a contribuir al aumento de la produccién hepatica
de glucosa.'”?

Metabolismo de las grasas

La pérdida del efecto insulinico sobre el tejido adi-
poso va a producir la cetosis y eventual acidosis, ca-
racteristicas de esta entidad. Un aspecto importante de
la accién de la insulina sobre este tejido es la inhibicién
de la division de los triglicéridos, via denominada
lipdlisis.'

El aumento de la lipdlisis lleva a concentraciones ele-
vadas de glicerol y dcidos grasos libres en el plasma.
Dado que el glicerol es un precursor gluconeogénico, la
produccién elevada de éste llevard a aumento de la
glucemia, lo cual causa una pérdida mayor de liquidos y
electrolitos.

Los dcidos grasos libres pueden ser utilizados para
satisfacer demandas energéticas o reconstituirse en
triglicéridos hepaticos; sin embargo, la via determinante
en la formacion de cetonas (cetogénesis) es la cantidad
de dcidos grasos liberada por el higado. Esta via se ac-
tivard por la presencia de concentraciones séricas ba-

jas de insulina y aumentadas de glucagén, propias de la
CAD.

Los cuerpos ceténicos (acetoacetato y beta hi-
droxibutirato) son dcidos débiles que deben ser contra-
rrestados por los sistemas buffer una vez sean liberados
porel higado y se incorporen a la circulacion (cetonemia).
Estos cuerpos ceténicos circulan como formas aniénicas
y son fuente de iones hidrégeno; la acumulacion sérica
de estas cetonas lleva al desarrollo de la acidosis de
brecha anidnica (anion gap), prominente caracteristica
de la entidad.

A medida que aumenta la produccion de dichas cetonas,
los niveles de bicarbonato se reducen y aparece la acidosis.
Adicionalmente, las cetonas pueden ser utilizadas por va-
rios tejidos pero, dada su cantidad cada vez mayor, la ca-
pacidad de metabolizarlos se excede y se excretan por la
orina (cetonuria); esto empeora atin mas el desequilibrio
electrolitico, dado que los cationes deben ser excretados
con los cuerpos cet6nicos.*’

De esta manera se producen la deshidratacion, el
desequilibrio hidroelectrolitico y la acidosis que carac-
terizan la entidad.

Factores precipitanies

Las causas mas comunes de descompensacion
son las infecciones (30-40%) siendo las més fre-
cuentes las de vias urinarias, neumonia y sepsis en
la mayoria de los casos por gérmenes gram negati-
vos. El inicio de una diabetes tipo 1 se presenta en
20% de estos casos, seguido por la omisién o re-
duccion del uso de insulina en un paciente diabético
comprobado (15%). Otros eventos precipitantes
son infarto agudo del miocardio, pancreatitis,
hipovolemia, alteraciones endocrinas como
hipertiroidismo o acromegalia. Sin embargo, en 25%
de los pacientes admitidos a diario en las institu-
ciones hospitalarias no se conoce la causa.'>’

Sintomas

La poliuria y la polidipsia son manifestaciones de la
diuresis osmética secundaria a la hiperglucemia. Debili-
dad, letargia, cefalea y mialgias son sintomas
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inespecificos; los gastrointestinales y respiratorios se
relacionan mas con esta entidad.

Aunque no se ha podido probar, la cetosis parece ser
la responsable de la anorexia, ndusea, vomito y dolor
abdominal. Este tiltimo puede ser tan severo que simula
un proceso intra-abdominal quirdrgico. En cuanto al sis-
tema respiratorio, la disnea (que al interrogar al paciente,
en realidad, es hiperpnea) es frecuente y se manifiesta
con hiperventilacion, que es la respuesta ventilatoria a la
acidosis metabdlica, conocida semiolégicamente como
respiracion de Kussmaul.'*%7

Signos

El signo mas importante en pacientes con CADes la
profundidad de la respiracién y no el ritmo de la misma.
Por lo regular, estos pacientes presentan frecuencias res-
piratorias normales pero, al ser inspeccionados de cerca,
se detecta una respiracién muy profunda.

La causa, como se comentd anteriormente, es la
acidosis que estimula el centro respiratorio, lo cual
conduce a alcalosis respiratoria que trata de com-
pensar dicha acidosis, pero casi siempre de modo
insuficiente. Aqui, es importante resaltar que el
acetoacetato se convierte en forma irreversible a
acetona, la cual se excreta por el pulmén. La acetona
tiene un fuerte olor a frutas que casi siempre es apa-
rente en el aliento del paciente.

Otros signos comunes son los inherentes a la des-
hidratacién, como la reduccion del volumen in-
travascular: en adultos, el mas sensible es el llenado
de las venas del cuello que corresponde a una medida
clinica de la presion venosa. Otro signo es la hipotension
supina o la caida de la presion arterial sistolica alrede-
dor de 20 mm de Hg o mds cuando el paciente pasa
de la posicién sentada a la de pie, (aqui, debe tenerse
en cuenta que los pacientes diabéticos con disfuncién
autonémica pueden manifestar cambios ortostaticos en
la presion arterial en ausencia de pérdidas hidroelec-
troliticas).

Signos como las mucosas secas no son de ayuda ya
que, en la mayoria de los casos, corresponden a respi-
racion con la boca abierta. La hiporreflexia puede en-

Cetoacidosis diabética y estado hiperosmolar

contrarse en algunos pacientes, quiza no al principio,
sino a medida que se inicia el tratamiento, por la caida
en la concentracion sérica de potasio.

El examen abdominal, por lo regular, demuestra do-
lor a la palpacion con disminucion o ausencia de los
ruidos intestinales, con o sin signos de irritacion
peritoneal que, de existir, puede hacer pensar en abdo-
men agudo quirtirgico. Por lo regular, este signo des-
aparece con el tratamiento, siempre y cuando el evento
precipitante no tenga origen abdominal. La condicion
mental es variable; se observa desde el estado de alerta
al coma profundo, sin que la acidosis o la cetosis se
correlacionen directamente con ella, pero si la
osmolaridad plasmatica.' >’

Diagnostico diferencial

El diagnostico de CAD es fécil siempre que se ten-
ga en mente. Una muestra de orina con glucosuria y
cetonuria o una de plasma no diluido con fuerte
positividad para la prueba de nitroprusiato hacen el
diagnoéstico. Sin embargo, existen entidades que si-
mulan algunos hallazgos de la cetoacidosis. La hemo-
rragia cerebelosa puede confundir ya que se asocia
con glucosuria e hiperventilacion. Esta se presenta por
la cercania con el centro respiratorio y la estimulacion
de dicha area anatémica.

La presencia de otros eventos cerebrovasculares
en un paciente diabético podria considerarse como
diagnostico diferencial, dada la alteracion del estado
mental. Otra entidad como la hipoglucemia, si bien no
presenta sintomas gastrointestinales o signos de des-
hidratacion, puede causar taquicardia por activacion
del sistema nervioso simpdtico y glucosuria si la orina
formada durante el periodo hiperglucémico que pre-
cede a la hipoglucemia se encuentra atn en la vejiga.

- También debe considerarse la acidosis por otras cau-

sas, como la ingesta baja de carbohidratos por perio-
dos prolongados. '

Paraclinicos
Las concentraciones de glucosa son variables; en
algunos pacientes se encuentran valores menores de
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300 mg/dL, lo que se ha denominado cetoacidosis
euglucémica, condicion que se observa cuando la
gluconeogénesis se halla alterada, como en enfermeda-
des hepaticas, ingestion aguda de alcohol, ayuno pro-
longado o cuando aumenta la utilizacion de glucosa,
como en el embarazo, en donde se observan leves
hiperglucemias con cetosis, porque la utilizacion de glu-
cosa por la unidad fetoplacentaria es insulino-
dependiente.*"!

La prueba de nitroprusiato para la deteccion de cuer-
pos cetdnicos es muy positiva en plasma no diluido y se
mantiene asi a pesar de miltiples diluciones.! Notese
que la positividad no representa la magnitud de la cetosis,
ya que constituye una medida del acetoacetato y no del
betahidroxibutirato; la relacion del acetoacetato con este
tltimo varia ampliamente siendo por lo comtnde 3:1 a
5: 1 . 12, 13

La disminucién del bicarbonato y el pH sanguineo
reflejan la severidad de la alteracion metabdlica; pero
hay que tener en cuenta que en los pacientes con
hiperemesis la tendencia a la alcalosis metab6lica pue-
de aumentar el pH y el bicarbonato.

Los niveles séricos de sodio bajos, normales o altos
dependen del balance hidrico.'? Cuando se encuentra
hiponatremia, deben revisarse los niveles de lipidos, pues,
de hallarse estos ultimos elevados, se considerard una
reaccion cruzada con el método utilizado (pseu-
dohiponatremia).

En ausencia de hiperlipidemia, los niveles séricos de
sodio representaran su relacion con el agua corporal.
Dado que las pérdidas urinarias son hipotonicas, la
osmolaridad aumenta y el sodio deberia encontrarse
elevado; sin embargo, la poliuria lleva a polidipsia y la
cantidad de agua ingerida altera los niveles de sodio.

Ademas, la hiperglucemia aumenta la osmolaridad y
lleva a la disminucién del sodio por intercambio de agua
del espacio intra al extracelular. Si la deshidratacion es
profunda, se secreta hormona antidiurética con el fin de
restaurar el volumen intravascular a expensas de una
disminucion de la osmolaridad plasmatica y del sodio.
Por todo esto, el sodio disminuye 1.6 mEq/L por cada
100 mg/dL de glucosa por encima de 100mg/dL.""

Por otro lado, el potasio también puede encontrarse
normal, alto o bajo. El f6sforo sérico casi siempre es
normal; si se encuentra elevado suele asociarse con
fosfaturia marcada, debido a que la acidosis lleva arup-
tura de los compuestos orgdnicos intracelulares y del
fosfato inorganico, el cual es liberado y luego eliminado
por la orina.

El nitrégeno ureico y la creatinina estdn, a menudo,
aumentados como resultado de la azoemia pre-renal,
secundaria a la disminucion de la perfusion renal por
hipovolemia. En el cuadro hematico no solo se ha des-
crito la presencia de leucocitosis sino incluso reaccio-
nes leucemoides con conteos de 20.000 a 40.000
leucocitos/mm?®, que se asocian frecuentemente a
linfopenia. Esta respuesta leucocitaria es el reflejo del
aumento de la actividad adrenocortical y de la deshi-
dratacién y, por ende, no constituye por si misma un
signo de infeccion. Otros hallazgos, como la elevacién
de la amilasa y lipasa, importantes en el diagnostico
de dolor abdominal, son menos frecuentes.

Tratamiento

Insulina. Anteriormente se recomendaba la adminis-
tracion de altas dosis de insulina en forma de bolos; sin
embargo, asi se potencia la hipoglucemia y no ofrece ven-
tajas con respecto a la infusion continua.

La insulina debe diluirse en solucion salina normal
al 0.9% en una proporcién no menor de 1:10; se ini-
ciard entonces con un bolo de 0.1 a 0.3 U/kg endo-
venoso, para continuar con una infusién continua de
0.1 U/kg/h, hasta lograr glucemias menores o iguales a
250 mg/dL, momento en el cual se disminuye la infu-
sion a 0.05 U/kg/h para mantenerla hasta que el pa-
ciente tolere la via oral y la cetonemia sea negativa.
Una vez ocurrido €sto, se suspenderd la infusion, pre-
via aplicacion subcutdnea de la dosis de insulina NPH
elegida (dosis previa utilizada por el paciente o calcu-
lada segtin el peso corporal).

Dado que el paciente en los primeros dias de su re-
cuperacion no ingiere la cantidad de carbohidratos acos-
tumbrada, dicha dosis debe ser dos tercios de la usual.
Si el paciente presenta una infeccién como causa
precipitante, este evento disminuird no sélo su ingesta
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calorica sino la sensibilidad a la insulina por lo cual se
prefiere laadministracion de insulina cristalina preprandial
seglin requerimientos.' > !413

Liquidos. Las soluciones con dextrosa deben evi-
tarse, a menos que la concentracion de glucosa sea menor
de 200 mg/dL, puesto que aumentan por obvias razo-
nes el grado de hiperglucemia. Un paciente con CAD
experimenta tres problemas: el estado hiperosmolar, la
acidosis, y la deplecién del volumen intravascular.

A pesar de la osmolaridad plasmatica, las solucio-
nes hipoosmolares no revierten el desequilibrio hidro-
electrolitico tan rapido como la solucién salina normal.
Algunos postulan que, dada la alta osmolaridad de ésta
tltima (308 mOsm/kg con respecto al plasma), no de-
beria usarse; pero ya que el paciente presenta un esta-
do de osmolaridad aumentada (por lo comtn > 310
mOs/kg), esta seria la adecuada por ser isoosmolar.
Algunas escuelas usan solucion salina normal si el sodio
es menor de 130 mEq y solucion salina al medio (0.45%)
si es mayor de 150 mEq.

. Larapidez de la infusion es importante; se recomien-
da administrar un litro por hora por las dos primeras ho-
ras y luego disminuir a 500 mL/h hasta que el volumen
urinario se haya normalizado y los signos de hipovolemia
hayan disminuido; después se continuard la solucién has-
taque el paciente tolere adecuadamente la via oral. Dado
que es mas rapida la correccion de la hiperglucemia que
la de la acidosis, una vez los niveles de glucosa disminu-
yan a 200 mg/dL., debe adicionarse dextrosa al 5% para
prevenir que los niveles de glucemia caigan con rapi-
deZ. 1,2,15-18

Potasio. El reemplazo de potasio puede estar con-
traindicado al principio. Sin embargo, dado que en to-
das las modalidades de tratamiento disminuye su
concentracion, debe iniciarse su reemplazo al comen-
zar la terapia, excepto si el paciente se encuentra antirico.

La rehidratacion disminuye el potasio por dos vias:
primero por dilucién al expandirse el volumen plasmadtico
y, segundo, por que una vez mejorado dicho volumen,
aumenta la perfusion renal y, por ende, la diuresis osmotica
con la consiguiente pérdida urinaria de potasio.

En cuanto a la insulinoterapia, el potasio disminuye
porque la insulina estimula directamente su captacion por
el tejido adiposo, misculo e higado y, ademas, porque,
al entrar glucosa a la célula, también lo hace el potasio.
Por todo esto, la cuantificacién inicial del potasio sérico
no constituye una guia para su administracion; es preferi-
ble usar el electrocardiograma. La velocidad de infusion
debe ser la suficiente para mantener los niveles dentro de
limites normales.

No todo déficit requiere ser corregido por via
endovenosa. Si el paciente tolera la via oral, el déficit
puede corregirse con la dieta. Para tal fin, debe calcu-
larse el déficit mas los requerimientos basales que son
de 1 a2 mEg/kg/dia. Si el potasio sérico se encuentra
alrededor de 5 mEq, s6lo deben aportarse los requeri-
mientos diarios. Entre 4 y 4.9 se recomienda adicionar
20 mEqg/L a la solucién hidratante; entre 3 y 3.9, 30mEqg/
L,yentre 2y 2.9,40 mEqg/L."®

Fosfato. Las concentraciones de fosfato por lo ge-
neral se encuentran elevadas y van disminuyendo en las
primeras 24 horas de tratamiento. Algunas escuelas
postulan la reposicién de fosfato sobre la base de que
la disminucién de los niveles durante el tratamiento llega
atal punto, que puede alterar la oxigenacion tisular por
inhibir la produccién de 2,3-difosfoglicerato en los
eritrocitos. Sin embargo, no se ha comprobado que la
reposicion de este electrolito, altere la mortalidad ni la
recuperacion de los pacientes con cetoacidosis, razén
por la cual la reposicién puede hacerse lentamente a
través de la dieta.

Si existe evidencia clinica de hipofosfatemia (debili-
dad muscular, falla respiratoria, anemia hemolitica, he-
morragia, rabdomiolisis y disfuncién neurolégica) el
fosfato debe reponerse. En estos casos se hara al tiem-
po con el potasio, el cual se repone mitad como cloruro
y mitad como sal de fosfato; conviene controlar los ni-
veles de f6sforo y de calcio séricos, para prevenir tanto
la hiperfosfatemia como la hipocalcemia.'*"

Bicarbonato. El uso de bicarbonato es un punto
controvertido en el tratamiento de la CAD. Algunas
escuelas postulan su aplicacion cuando el pH es menor
de 7.1 o el bicarbonato se encuentra por debajo 12 mEq/
L; pero deben hacerse las siguientes consideraciones. !
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1. Es cierto para situaciones de acidosis cronica, pero
la CAD es un estado agudo.

2. Elestado acidobasico del liquido cefalorraquideo
determina la funcion cerebral y no el pH sérico,
pues este es mayor que el sistémico.

3. El bicarbonato endégeno es generado durante el
tratamiento insulinico, a través de los cuerpos ce-
tonicos

4. Laadministracion de bicarbonato revierte en forma
rapida la acidosis sistémica, pero la hipocalemia re-
sultante puede producir arritmias cardiacas o falla
respiratoria que causan la muerte.

5. Laadministracion de bicarbonato aumenta la acidosis
paraddjica del liquido cefalorraquideo que se desa-
rrolla durante el tratamiento de la CAD, yaque el CO,
difunde més rapidamente que el bicarbonato a través
de la barrera hematoencefilica, porque el pH del li-
quido es mayor que el sérico y, asi mismo, la caida
paraddjica de este durante el tratamiento. Dado que
el estado de conciencia se correlaciona con el pH de
este liquido, la terapia con bicarbonato podria ser
deletérea en este aspecto.' %>

6. Los estudios en pacientes a quienes se administraba
o no el bicarbonato, no han demostrado diferen-
cias en las concentraciones de glucosa, en la recu-
peracion de los niveles de bicarbonato, del pH
arterial ni en la mejoria neuroldgica. Ademas, estos
mismos estudios han demostrado que la adminis-
tracion de bicarbonato incrementa la cetogénesis
hepética, causando un aumento inicial de las con-
centraciones de acetoacetato, con posterior eleva-
ci6n de los niveles de beta hidroxibutirato, una vez
se suspende la terapia.*****%’

A pesar de todo, el tratamiento con bicarbonato
debe considerarse cuando se encuentra hipercalemia
que comprometa la vida del paciente, o cuando exista
una acidosis severa (pH < 7.1) con “shock™ que no
responda al tratamiento con rehidratacion.

Eluso racional en estas circunstancias en que la acidosis
severa y prolongada puede alterar la contractilidad
ventricular izquierda, el gasto cardiaco mejora, una vez se

administra el alcali. Por dltimo, cuando el paciente presen-
ta unarespuesta ventilatoria maxima con PCO, menor de
10 mm de Hg y el bicarbonato es menor de 5 mEq/L, su
reserva buffer es muy baja y probablemente no va a poder
regenerarla por si mismo."?’

Cuando se decide usar bicarbonato, debe evitarse
la administracion en forma de bolos, con una cantidad
que no aumente el bicarbonato més de 10 a 12 mEq/L,
puesto que esta forma de administracién ocasiona
hipocalemia secundaria. El bicarbonato debe adicionarse
auna solucion salina al 0.45% y aplicarse en un periodo
no menor a una hora. Algunos autores sugieren ademas
la adici6n de 20mEq de potasio para evitar la
hipocalemia.'**!

Respuesta al tratamiento

La concentracion de glucosa disminuye en forma pro-
gresivay se calcula alrededor de 200 a 300 mg/dL en las
primeras 4 horas. La cetosis se revierte en 12 a 24 horas,
pero las cetonas pueden detectarse en orina por un pe-
riodo mayor, debido a que se genera acetona mediante la
decarboxilacion espontdnea del aceto-acetato, y se ob-
serva débil reaccién con la prueba de nitroprusiato.

LLa vida media es de 8 a 15 horas, con una excrecion
muy lenta por el rifidn y el pulmon, por lo cual el paciente
persiste con acetona en su aliento y en la orina por un
periodo mas prolongado. Como el beta-hidroxibutirato
no se detecta mediante esta prueba y se convierte en
acetoacetato, al principio parece que el paciente no res-
ponda a la terapia, pese a que la concentracion total de
estas cetonas disminuya.'*'"#

En cuanto a la acidosis, es usual que el bicarbonato
permanezca bajo (12-15 mEq) asi como la PCO,, por-
que el pH retorna a lo normal después de 8-9 horas
de tratamiento y el bicarbonato a las 14-24 horas, de
modo que la acidosis metabdlica se compensa con una
alcalosis respiratoria. Dado que la recuperacion del bi-
carbonato se hace a partir de los cuerpos ceténicos y
que estos se pierden por la orina, se genera una acidosis
hiperclorémica, al establecerse intercambio entre
hidrogeniones y cloro intracelular. Los niveles de este tl-
timo vuelven alo normal después de 12 -24 horas.""’
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;omplicaciones

Aunque la mortalidad varia entre 3 y 30%, la fluc-
tuacién usual es entre 5 y 10%. No existen factores que
pronostiquen las complicaciones; sin embargo, se han
postulado la edad, la duracion y el grado de alteracion
de la conciencia. La mortalidad estd asociada con in-
feccion, trombosis arterial y “shock™ refractario entre
otros. Por estas razones, en todo paciente deben
investigarse focos de infeccion y si la clinica lo amerita
iniciar un cubrimiento antibiético.

La trombosis ha sido reportada en arterias coro-
narias, carotidas, mesentéricas, iliacas, renales, es-
plénicas y pancreatoduodenales; las manifes-taciones
clinicas son tardias, en el curso del tratamiento y recu-
peracion; se ha sugerido que el tratamiento por si mis-
mo es una causa desencadenante de fenémenos que
aumentan la trombofilia.

La hipotension, azoemia, y oliguria llevan a anuria y
a un aumento de la hiperosmolaridad; todo ello acarrea
alteraciones de la funcién ventricular izquierda y a
acidosis prolongada que, de ser tardiamente corregi-
das, son de muy mal pronéstico.'”* Otras causas
menos frecuentes son la rabdomiolisis por la
hiperosmolaridad (ésta ultima, mas comun en el estado
hiperosmolar),” y el enfisema neumomediastinal por el
aumento de la presion alveolar de 20 a 30 mm de Hg,
secundario a la respiracién de Kussmaul.”

El edema cerebral puede llevar a coma en forma rapi-
day, cuando se reconoce a tiempo, el manejo con manitol
es de ayuda.*”** El tratamiento por si mismo es una cau-
sa de edema, que es mayor en las primeras 10 horas;
algunos estudios han evidenciado, durante este periodo,
disminucion de los ventriculos laterales cerebrales, que
vuelven a lo normal en las siguientes 20 horas.

El grado del edema es proporcional a la concentra-
cion de glucemia previa al tratamiento e inversamente
proporcional a la concentracion de bicarbonato.

Este edema se ha atribuido a la disminucion rapida de
la osmolaridad plasmaética debida a la terapia y a la
acidosis paraddjica del liquido cefalorraquideo.™* Al-
gunos pacientes en tratamiento desarrollan hipoxemia
progresiva, atribuida a un aumento de liquido en el espa-

Cetoacidosis diabética y estado hiperosmolar

cio pleural y edema intersticial, con disminucion de la dis-
tensibilidad pulmonar, que pueden llevar al sindrome de
dificultad respiratoria del adulto.'”

Estado hiperosmolar

Aunque el estado hiperosmolar fue descrito desde
inicios del siglo pasado, s6lo se informaron casos aisla-
dos hacia 1950, cuando se le dio mayor importancia a
esta entidad. El estado hiperosmolar se ha definido como
la presencia de concentraciones séricas de glucosa ma-
yores de 500 a 800 mg/dL, acompafiadas de
hiperosmolaridad mayor de 320 a 350 mOsm/kg y des-
hidratacion profunda en ausencia de una cetosis signifi-
cativa (definida como una concentracién menor o igual
a2enunadilucién 1:1).

Otras caracteristicas que se encuentran en los pa-
cientes con esta entidad, son concentraciones de bicar-
bonato mayores de 15 mEq/L y por ende un pH superior
a 7.3,

En algunos casos la concentracion de glucosa puede
exceder los 1000 mg/dL con osmolaridad por encima de
400 mOsm/kg; en estos casos, es comtin encontrar altera-
ciones del estado de conciencia que varian desde somno-
lencia hasta coma profundo, condicion frecuente cuando
la osmolaridad supera los 350 mOsm/kg. '3

La mayoria de pacientes afectados son ancianos,
quienes, por sus caracteristicas, no pueden acceder li-
bremente a la rehidratacion oral (enfermedades asocia-
das, hogares geridtricos, etc.).

Fisiopatologia

Aunque la CAD y el estado hiperosmolar represen-
tan dos espectros de una misma entidad y su
fisiopatologia es comuin, existen algunas diferencias que
vale la pena resaltar. Se encuentran a nivel del metabo-
lismo de los lipidos, donde la lipolisis ya explicada lleva
ala produccion de cetosis y acidosis, caracteristica que
es propia de la segunda.

Existen varias teorias que plantean porqué en pa-
cientes con sindrome hiperosmolar la lip6lisis se con-
servadentro de limites normales: algunas escuelas postulan
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que, siendo la lipolisis un mecanismo insulinosensible, los
niveles séricos son suficientes para controlar esta via, pero
no para evitar el catabolismo dependiente del metabolis-
mo de carbohidratos y proteinas. Sin embargo, las con-
centraciones séricas de insulina en estos pacientes, cuando
se han medido, no difieren de las concentraciones en-
contradas en enfermos con CAD.

Por otro lado, los niveles de dcidos grasos libres son,
por lo general, mds bajos en los pacientes con estado
hiperosmolar, hallazgo que refuerza el hecho que la
lipdlisis es mejor controlada. Estudios in vitro sugieren
que la hiperosmolaridad per se es capaz de inhibir la
lipolisis; sin embargo, estas explicaciones no parecen
del todo satisfactorias, pues ocurren en forma tardia,
mientras que la lipolisis aumentada suele ser un hallazgo
temprano. Por todo esto, no es clara la razon que de-
termina esta diferencia.'>*

Factores precipitanies

En este grupo de pacientes sigue siendo el factor
mas frecuente la infeccién (32 a 60%) por gérmenes
gram negativos, asociada, ademds, con otras entidades
como infarto agudo de miocardio, pancreatitis aguda,
accidente cerebrovascular, falla renal, hematoma
subdural, quemaduras, endocrinopatias (acromegalia,
hipertiroidismo o sindrome de Cushing), y con didlisis
peritoneal. Otros factores precipitantes se presentan
también en pacientes hospitalizados sometidos a dietas
ricas en carbohidratos, como en la nutricién parenteral.

Asimismo, pueden serel inicio de una diabetes mellitus
tipo 2, o estar relacionados con drogas que inhiban la
secrecion de insulina (fenitoina y diazoxido) o produzcan
resistencia a la accion de la misma (glucocorticoides).
Otras drogas que han sido implicadas como causa de
esta entidad son los bloqueadores de los canales de cal-
cio, la cimetidina,la clorpromazina, los agentes
inmunosupresores, el propranolol y los diuréticos
tiaZidiCOS. 1,2,24,35,36

Cuadro clinico
En cuanto a los sintomas, los hallazgos mds comu-
nes son poliuria y polidipsia que suelen ser mas inten-

sas que en la cetoacidosis, con una duracion promedio
de 3 a7 dfas, aunque en algunos pacientes puede pre-
sentarse durante semanas.

Otra caracteristica es la alteracién del estado de
conciencia, que casi siempre es el motivo de consulta,
inclusive con cuadros de focalizacion, sin que implique
la presencia de un evento vascular cerebral, pues re-
vierte una vez se controla el proceso.

El coma se produce cuando la osmolaridad sérica
es > 340 a 350 mOsm/kg, ocurriendo en 10 a 20% de
los pacientes con un estado hiperosmolar. En 10-15%
de los pacientes se han descrito estados convulsivos
que no responden a la terapia anticonvulsivante, asi como
alteraciones del electroencefalograma y rigidez nucal que
desaparecen una vez ha cedido la hiperos-molaridad.

En cuanto a los hallazgos paraclinicos, es comtin
encontrar cifras elevadas de glucemia con niveles de
electrolitos que son variables segtin el grado de deshi-
dratacién que acompana al cuadro.

Los niveles de hematocrito, BUN y creatinina sue-
len ser muy altos dado el grado de deplecion del volu-
men intravascular. A diferencia del estado ceto-
acidotico, el bicarbonato y el pH arterial suelen encon-
trarse en niveles normales y no es comtn encontrar ci-
fras elevadas de leucocitos, que, de evidenciarse, deben
hacer sospechar un cuadro infeccioso asociado. !>

Tratamiento

Liquidos. L.a misma controversia existente en la CAD
con respecto a los liquidos se presenta en el estado
hiperosmolar. Sin embargo, dado que las alteraciones
del estado de conciencia son dependientes de la
deplecion del volumen intravascular asi como de la
hiperosmolaridad, estos pacientes son mds vulnerables
a la rehidratacion, que debe realizarse en todos los ca-
sos con solucién salina normal, 0.9%, con vigilancia
estricta del estado cardiovascular, por concomitancia
de enfermedades cardiacas o pulmonares preexistentes
y el riesgo de falla cardiaca secundaria a la administra-
cién masiva de liquidos.

Se recomienda la colocacion de un catéter venoso
central que permita control permanente. La rehidratacion

BIBLIOTECA

LTI A PARICHD JARAMILLEF

Repertorio de Medicina y Cirugia. Mayo-Junio-Julio, 2001 15



Cetoacidosis diabética y estado hiperosmolar

es innecesaria en algunos pacientes con falla renal por
no existir poliuria y, por ende, las pérdidas no suelen ser
tan importantes '

Insulina. Debe administrarse con las mismas con-
sideraciones hechas para la CAD, salvo que en la ma-
yoria de pacientes no se requiere administracion de bolos
previos a la infusion. También debe reponerse el potasio
el cual se vigilard en forma estricta.

Pronostico

Lamortalidad en esta entidad variade 15 a 60% en
las diversas series; en las primeras 72 horas es causada
por sepsis, “shock™ progresivo o enfermedades subya-
centes.

Los factores que afectan el prondstico son la edad,
los altos grados de deshidratacién (con niveles eleva-
dos de BUN), osmolaridad y natremia, asi como la pre-
sencia de coma profundo. Los sintomas neurologicos
pueden tardar en regresar entre 3 a 5 dias después de
que los parametros metabdlicos se encuentren en limi-
tes normales.

Por ultimo, no todo paciente con estado hiperos-
molar, requiere el uso continuo de insulina, una vez se
compensa. En algunos, pueden utilizarse hipo-
glucemiantes orales, si la clinica y las condiciones lo
permitcn. 1,2,24.35
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Articulos originales

COLONOSCOPIA DE URGENCIA EN LA VALORACION

DE LA HEMATOQUEZIA

Experiencia en el Hospital de San José. Comunicacion preliminar.

Arecio Peiialoza-Ramirez, M.D. y Arecio Pefialoza-Rosas, M.D.

Resumen

El objetivo de este estudio es determinar la eficacia diagnodstica inicial de la colonoscopia de urgencia en la valoracién de la

hematoquezia y para ello fueron estudiados 15 pacientes con sangrado intestinal bajo, que requirieron hospitalizacién. Se

realizaron 12 colonoscopias de urgencia, previa preparacion anterégrada del colon con polietilenglicol, que se consideré entre

regular y buena en 84 %, con minimos efectos secundarios y ninguna complicacién. En cinco pacientes (42% ), se obtuvo un
diagnéstico etioldgico preciso y en dos (16%) probable, lo cual resulta en una eficacia diagnéstica relativa de 58 % y no hubo

complicaciones durante el procedimiento. La colonoscopia de urgencia es el método que mayor potencial ofrece para el diagnos-

tico del sangrado intestinal bajo en nuestro medio.

Introduccion

El sangrado intestinal bajo se define como el que se
origina en el yeyuno, a partir del ligamento de Treitz, o
en el colon.! Presenta una incidencia anual de 20,5 a
27 casos por 100.000 adultos en los Estados Unidos
de América;? no se conocen las estadisticas colombia-
nas, pero corresponden en forma aproximada a 20% 6
30% del total de hemorragias de vias digestivas,’ es mas
frecuente en hombres y su incidencia aumenta con la
edad.*

Las etiologias mas comunes son la angiodisplasia y
la diverticulosis,’ aunque no existe un criterio definido.?
La severidad es variable pero la hemorragia rara vez es
masiva y suele cesar de manera espontdnea hasta en
85% de los casos,” con un comportamiento casi siem-
pre de cardcter intermitente.

Por las caracteristicas enunciadas, su diagnostico y
tratamiento todavia constituyen un reto clinico que re-
quiere todos los esfuerzos disponibles para una ade-

*  Servicio de Gastroenterologia y Endoscopia Digestiva.
Fundacion Universitaria de Ciencias de la Salud, Facultad de
Medicina, Hospital de San José, Bogotd. Colombia.

cuada localizacion del sitio de la hemorragia, con el fin
de determinar, en cada caso individual, la mejor opcién
terapéutica.

En la actualidad, se dispone de tres métodos diag-
nosticos para la evaluacion de la hematoquezia de im-
portancia clinica: la colonoscopia, la angiografia y los es-
tudios de medicina nuclear,® que no son excluyentes y
dependen de la condicion del paciente, de la disponibili-
dad y la experiencia local, ademas de un criterio clinico
juicioso para preferirlos en cada caso en particular,” o
alternarlos en forma subsecuente.

Las ventajas y desventajas de cada método se en-
cuentran bien descritas en la literatura mundial, que inclu-
ye la esofagogastroduodenoscopia y aquellos conside-
rados obsoletos, como la rectosigmoidoscopia y el enema
de bario. Parece existir consenso en considerar a la
colonoscopia total de urgencia como el método de eva-
luacién inicial mas eficaz para el manejo del sangrado
intestinal bajo. Sin embargo, a pesar de las evidentes
ventajas de dicho procedimiento, no siempre lo practi-
can los gastroenterdlogos, pues prefieren lacolonoscopia
electiva, una vez cesadala hemorragia.’
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Con excepcién de las lesiones que sangran de forma
activa o con estigma de sangrado reciente, no existe en
la literatura universal una aceptacion de los hallazgos
colonoscopicos en la hemorragia digestiva alta, que per-

- mitan identificar con claridad una lesiéon que sangro o lo-
calizar la posible region de procedencia de la hemorra-
gia, en caso de necesitarse un tratamiento quirtirgico.
Tales datos son de enorme importancia para disminuir la
morbimortalidad asociada con la cirugia.*’

El objetivo de este estudio es describir nuestras prime-
ras experiencias y determinar la eficacia diagnéstica inicial
de la colonoscopia de urgencia en pacientes con sangrado
intestinal bajo, en el hospital de San José de Bogota.

Materiales y meétodos
El trabajo se realizé en el Hospital Universitario de
San José, institucion privada de tercer nivel de aten-

cion, mediante el uso del videocolonoscopio Olympus
CF-100TL.

Durante un periodo de 10 meses (marzo a diciem-
bre de 2000), se realiz6é un estudio descriptivo y
prospectivo de los pacientes con hematemesis o mele-
nas, que acudieron al servicio de urgencias del hospital
0 como interconsulta intrahospitalaria.

Previa valoracién clinica, paraclinica y estabilizacion
hemodindmica, se procedi6 en los casos indicados a la
colonoscopia, mediante preparacién ante-régrada del
colon con solucion de polietilenglicol, de tres a cuatro
litros por via oral o por sonda nasogdstrica, en menos
de seis horas a partir de la valoracion inicial del médico
del servicio, bajo sedacién con midazolam endovenoso,
en dosis variables.

Se calificé como buena, regular o mala la prepara-
cién colonica para el procedimiento, asi : buena, si ha-
bia presencia de escasa sangre fresca o restos hematicos
antiguos y/o colon limpio; regular, si habia moderada
cantidad de sangre fresca o restos hemdticos antiguos
y/o materia fecal blanda; y mala, en presencia de abun-
dante cantidad de sangre fresca o restos hematicos an-
tiguos y/o materia fecal sélida. Otros pardmetros valo-
rados fueron: el porcentaje de intubacion ileal; los
hallazgos durante el procedimiento, que incluian la pre-

sencia de sangre fresca o restos hematicos antiguos; y
la regién desde donde estos se encontraban, con el fin
de acercarse a la identificacion de la procedencia del
sangrado, teniendo en cuenta la preparacion anterograda
de urgencia, el tiempo total del procedimiento y las com-
plicaciones durante el mismo.

Se indicé una esofagogastroduodenoscopia inicial
cuando la hematoquezia se acompan6 de signos de ines-
tabilidad hemodindmica (presion sistolica menor de
90mm de Hg o frecuencia cardiaca mayor de 90 por
minuto), considerando la posibilidad de sangrado di-
gestivo alto masivo como etiologia del cuadro clinico o
en caso de que la anamnesis sugiriera un posible origen
alto del mismo.

Como criterios de exclusion se tomaron la edad (me-
nores de cinco afios por carecer de disponibilidad tec-
nolégica y mayores de 90 anos) y los episodios de
nueva hemorragia por causa neoplasica conocida, en
los que se prefiri6 el manejo médico conservador o el
quirtirgico agresivo, segtn el caso.

El estudio fue aprobado por el jefe del servicio y
todos los pacientes, informados sobre la indicacion,
complicaciones y alternativas del manejo propuesto, fir-
maron un consentimiento escrito.

Resultados

Durante el perfodo de la investigacion se practica-
ron 16 procedimientos (1,6 por mes) interpretados
como hemorragia de via digestiva baja, y se incluye-
ron en el estudio 15 sujetos. Este ndmero refleja, por
un lado, el estricto criterio utilizado y, por otro, las
dificultades administrativas en cuanto a remision de
pacientes a los hospitales del tercer nivel, situacién
relacionada con la crisis que vive nuestro sistema de
salud. Los 15 casos corresponden a 14 pacientes (8
hombres y 6 mujeres), con edades entre 23 y 86
afios (promedio 56, desviacion estandar 18,6). La di-
ferencia se debe a que a un paciente se le practicaron
dos procedimientos, por repeticion del sangrado
extrahospitalario a los 14 dfas del estudio inicial.

Doce casos (80%) se presentaron con hematoque-
zia comprobada al momento de la valoracion, de los
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cuales dos referian haber iniciado el cuadro con mele-
nas, siete presentaban signos clinicos de inestabilidad
hemodindmica asociada y uno, a pesar de presentarla,
tenia historia de estudio institucional por cuadro similar
14 dias antes, con esofagogastroduodenoscopia nor-
mal, por lo cual se indic6 la colonoscopia total. En los
restantes nueve casos se efectud la esofagogas-
troduodenoscopia inicial y se aclaré el diagnéstico
etiolégico en tres (33%), que correspondieron a tres
tlceras duodenales con sangrado activo o estigmas de
sangrado reciente.

Tres casos (20%) presentaron melena, interpretada
como hemorragia de via digestiva alta, por lo cual fue-
ron sometidos a esofagogastroduodenoscopia, que al
resultar negativa obligé arealizar colonoscopias de ur-
gencia. En total se realizaron 12 colonoscopias de ur-
gencia.

La preparacion de ocho pacientes (66%) se hizo
mediante sonda nasogastrica con 3,2 litros de solucion
de polietilenglicol, en un promedio de 110 minutos (rango
75-150), sin efectos secundarios o complicaciones. Se
considerd la preparaciéon como malaen un caso (13%),
regular en cuatro (50%) y buenaen tres (37%). Cua-
tro casos (33%) se prepararon por via oral con 3,7
litros de solucién de polietilenglicol, en un promedio de
136 minutos (rango 80-180), y todos presentaron nau-
seas y emesis como efectos secundarios (100%), con
calificacién subjetiva de mala en uno (25%), regularen
otro (25%) y buena en dos (50%) (Tabla 1).

En total las 12 colonoscopias se prepararon con pro-
medios de 3,4 litros y de 118 minutos, con efectos se-
cundarios aceptables, sin complicaciones y con una ca-
lificacién subjetiva de malaen 16% de los casos, regular
en42% y buenaen 42%.

Se logré una intubacion ileal en cuatro (33%) e
intubacién cecal en diez (83%), con un tiempo prome-
dio del procedimiento de 57 minutos (rango 20-105),
sin ninguna complicacion.

El diagndstico de procedencia preciso se logro en
cinco casos (42%) discriminados asi : ulcera rectal,
con vaso visible, en un paciente que se manejo de
forma conservadora por no disponer en ese momen-

Preparacion de la colonoscopia

Metodo  Pacientes % Calificacion subjetiva

Sonda buena 3 (37%)

nasogastrica 8 66% regular 4 (50%)
Mala 1 (13%)

Via oral 4 33% Buena 2 (50%)
Regular 1(25%)
Mala 1 (25%)

Tabla 1

to de medios para realizar colonoscopia terapéutica,
y cuya evolucién fue satisfactoria durante el periodo
de observacién de ocho dias, debido a patologia
ortopédica de base.

Otro paciente presentd hemorroides grado I'V/
IV, que requirié manejo quirdrgico con evolucion
postoperatoria favorable al mes. En un enfermo se
diagnostico colitis erosiva en el colon izquierdo que
se manejé de forma conservadora. La biopsia de-
mostré un hemangioma, que evolucioné en forma sa-
tisfactoria al examen de control por consulta externa
un mes después.

Se hall6 colitis de ciego y colon derecho en un pa-
ciente con insuficiencia renal crénica terminal, con biop-
sia reportada como tiflitis pero que, por evolucion torpida,
requirié manejo quirtrgico con diagndstico preoperatorio
de plastron apendicular vs. enfermedad de Crohn com-
plicada. Se hall6 perforacion col6nicay en la pieza qui-
rirgica se demostré una colitis urémica con evolucion sin
problemas a los cinco meses.

En el dltimo paciente, el procedimiento demostré un
diverticulo sangrante, que se manejé con inyeccion
endoscopica de solucion de adrenalina y control de la
hemorragia, sin que se presentara nuevo sangrado, al
control por consulta externa, dos meses después (Fi-
guras 1y 2).

En dos enfermos (16%) se encontré sangre frescaa
partir de una region localizada, con diverticulosis sub-
yacente, pero no fue posible precisar la etiologia exac-
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ta. Ambos recibieron manejo conservador y evolucio-
naron de manera satisfactoria, pero no acudieron a con-
troles posteriores. En otro paciente con diagndstico

Figuras 1 y 2. Imdgenes colonoscopicas que muestran hemorragia
por un diverticulo del colon. (Fig. 2.acercamiento).

etiologico probable se encontraron melenas hasta en el
ciego, pero con ileon terminal limpio, lo cual hizo pen-
sar que el ciego o el colon derecho fuesen el origen del
sangrado, pero sin precisar la localizacion exacta del
mismo; este sujeto evoluciono sin problemas durante el
periodo de observacion intrahospitalario, pero un mes
después presento cuadro de dolor abdominal, emesis y
diarrea, raz6n por la cual fue llevado a cirugia con diag-
nostico pre-operatorio de plastron apendicular. En la

operacion, se encontré un tumor de yeyuno proximal
perforado, asociado a absceso mesentérico y obstruc-
cién intestinal. El examen histopatologico informo un
tumor muscular liso de 5 cm de diametro mayor, de
malignidad limite (borderline), ulcerado y perforado.
La evolucion del postoperatorio a los 15 dias fue bue-
na, sin necesidad de controles posteriores.

" En cuatro casos (33%) la colonoscopia no arrojo
resultados conclusivos, ya que a pesar de lograrse la
intubacion cecal en tres y comprobarse la presencia de
melenas hasta alli, no fue posible ingresar al fleon termi-
nal para verificar su estado y sugerir la region originaria
de la hemorragia (Tabla 2).

Diagnostico etiologico # casos %

Preciso 5 42

Prohable 2 16

Negativo 4 33
Tabla 2

En suma, se identificaron con precision tres tlceras
duodenales (20%) y dos colitis (16%) como las
etiologias mds frecuentes de la hematoquezia.

Discusion

Es frecuente observar pacientes (casi dos por mes),
que acuden al hospital con manifestaciones clinicas su-
gestivas de sangrado intestinal bajo, bien sea de origen
colénico o de intestino delgado, 1o cual obliga a cono-
cer mejor esta patologia y a racionalizar su estudio y
tratamiento. La mayoria de los enfermos fueron hom-
bres (57%) y la edad promedio fue de 56 aiios, lo que
coincide con la epidemiologia general de esta afeccion.*

En este estudio, 27% de los casos de hematoquezia
se originaron en el segmento alto, dato que es mayor al
reportado en la literatura(11%).* Ello justifica, en nues-
tro medio, el estudio endoscopico superior en todo pa-
ciente que presente hematoquezia y acuda a un hospi-
tal de tercer nivel.
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Se presentaron melenas en 20% de los pacientes
por lo cual se practico esofagogastroduodenoscopia
como estudio inicial, que al ser negativa indic6 la
colonoscopia de urgencia. Lo anterior confirma que los
sintomas y signos clinicos del sangrado intestinal bajo
orientan hacia el diagnéstico pero no son especificos
del mismo.’

La preparacion anterograda del colon ha revolucio-
nado la colonoscopia de urgencia; su uso se extiende
cada dia mas, ya que es de rapida administracion: 118
minutos en promedio en este estudio, y es posible ha-
cerla en 110 minutos, si solo se utiliza la sonda
nasogastrica como medio de administracion, en contra-
posicion al promedio de la literatura mundial, que esta
en 192 minutos.* El material se expulsé con dosis acep-
tables, 3.4 litros en contra 5,5 litros promedio en la lite-
ratura mundial,® sin permitir el reflujo de sangre fresca
o restos hematicos antiguos que puedan ocasionar con-
fusiones diagnosticas.

El nivel de eficacia es plausible en cuanto a calidad
de la preparacion, al sumar la calificacion subjetiva de
regular y buena (84%). Los efectos secundarios son
minimos (casi 0%), mediante la utilizacion de la sonda
nasogastrica. En esta experiencia no hubo complica-
ciones, ni siquiera en un paciente renal cronico terminal.
Tales datos son similares a los publicados en la literatu-
ramédica.

En consecuencia, puede recomendarse, en nuestra
poblacidn, el uso de cuatro litros de solucién de
polietilenglicol, por sonda nasogéastrica, lo que mejora
le eficacia de la preparacion y brinda mayor rapidez y
tolerancia que la via oral.

En 33% de los pacientes se logré la intubaciénileal,
la cual es indispensable en este tio de estudio, pues en
caso de no identificar el origen exacto de la hemorragia,
permite sugerir si lamisma procede del intestino delga-
do o del colon, segtin se observe la presencia de sangre
fresca® o restos hemadticos antiguos. El hallazgo de san-
gre fresca parece estar validado por la literatura,” pero
no ocurre lo mismo con la identificacién de restos
hematicos antiguos. Sin embargo, se debe valorar este
dato, pues un mayor niimero de casos permitira sacar
conclusiones al respecto.

Colonoscopia de urgencia en la valoracion de la hematoquezia

Definir el drea de sangrado es de vital importancia
cuando se planea manejo quirtirgico, pues disminuye
la morbimortalidad de una cirugia “ciega”.*? El dato
de 33% en la intubacion ileal debe mejorarse con el
entrenamiento, ya que en 83% de los casos pudo
intubarse el ciego, cifra muy cercana al ideal de 85%
en las colonoscopias electivas.

El procedimiento tuvo una duracién de 57 minutos
en promedio, demora justificable por tratarse de una
urgencia, con preparacion no del todo adecuada, pero
este tiempo puede reducirse con entrenamiento.

El diagnoéstico etiolégico fue preciso en 42% de
los casos, lo cual estd por debajo de los reportes de la
literatura (de 48% a 90%).'*!" Tal variabilidad depende
del disefio de los estudios, de los criterios usados para
el diagnostico y del momento en que se realiza la
colonoscopia. Los resultados del estudio pueden con-
siderarse aceptables dado que la experiencia en este
campo es limitada y, por otra parte, hay que conside-
rar el porcentaje de casos (16%) en los cuales, si bien
no hubo un diagnéstico preciso, los hallazgos sugirie-
ron la etiologia, con base en el hallazgo de sangre fresca
en unaregion localizada,' 1o cual influyé en el manejo.
Con esto, la eficacia diagnoéstica relativa de la
colonoscopia fue de 58%. Mientras que en la literatu-
ra, el porcentaje de complicaciones (falla cardiaca, per-
foracién coldnica, exacerbacion del sangrado y sepsis)
es de 1,3% en esta experiencia fue de 0%.

Las lesiones que con mayor frecuencia originaron
el estudio clinico de los paciente fueron ulceras
duodenales (20%) y colitis (16%); pero si se consi-
deran los dos diagnésticos de etiologia probable, el
sangrado diverticular resulta una causa importante
(20%), lo cual coincide con la etiologia reportada en
la literatura.®>

En cuanto a la evolucién de los pacientes, aunque el
seguimiento es dificil en nuestro medio, es importante
anotar que tres (20%) requirieron manejo quirtirgico; uno
por hemorroides con hemorragia recurrente, otro por un
tumor de fleon proximal con signos inflamatorios abdo-
minales y, por dltimo, uno por perforacion asociada a
colitis urémica. Esto es consecuente con la “benignidad™
clinica del sangrado intestinal bajo.>**
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Conclusion

Estas primeras observaciones permiten considerar
que en el Hospital de San José, la colonoscopia de ur-
gencia es la técnica que mayor potencial diagnostico y
terapéutico tiene en el enfoque de lahematoquezia, pues
estd disponible 24 horas, requiere poco tiempo de pre-
paracién y ocasiona minimos efectos secundarios.

Ante la aceptable eficacia diagndéstica, el notable po-
tencial terapéutico, la posible determinacion del pro-
nostico y la ausencia de complicaciones, se disminuyen
los costos de manejo, por lo cual es preciso insistir en
SU USoO.
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ENFERMEDAD DE GAUCHER, UN ABORDAJE

TERAPEUTICO MODERNO

Maria Helena Solano., Carlos Ramirez C., Lucia Parra., José Loboguerrero.*

Resumen

La enfermedad de Gaucher es un trastorno del almacenamiento lisosomal o enfermedad de depdsito, para la cual sélo habia

terapia paliativa hasta 1991. El desarrollo de medicamentos “huérfanos”, gracias a la subvencion estatal en paises desarrolla-

dos, permitié la produccién de una enzima de reemplazo (imiglucerasa) que ha transformado por completo el panorama de la

calidad de vida de los pacientes en edad pediatrica y, en forma sensible, el de los adultos.

Se describe el primer caso tratado en Colombia y su seguimiento a lo largo de cinco afios. Los efectos adversos del tratamiento
son escasos y leves, pero el inmenso costo constituye una limitacién en especial en nuestros paises. El profundo conocimiento
de la genética y la bioquimica de la enfermedad condujo al desarrollo de una terapia eficaz y otras afecciones deberin seguir el

mismo rumbo.

Introduccion

La enfermedad de Gaucher (EG) es una enferme-
dad de deposito, rara y hereditaria, ocasionada por la
deficiencia parcial o total de la enzima beta
glucocerebrosidasa; dicha molécula metaboliza los
glucocerebrosidos presentes en las células del sistema
reticuloendotelial y su deficiencia produce la acumula-
cién de este complejo lipidico. A consecuencia de ello,
las células reticuloendoteliales adquieren una morfolo-
gia especial que consiste en un citoplasma abundante y
filamentos, en forma de “papel arrugado™. Tales células
fueron descritas en 1882 por el médico francés Phillip
Charles Ernest Gaucher, de quien reciben su nombre
(c€lulas de Gaucher).

La acumulacion de glucosilceramidas o glucocere-
brésidos en los lisosomas de los tejidos que contienen
macrofagos, los cuales no pueden ser separados en glu-
cosay ceramida para su metabolismo ulterior, produce
el crecimiento y la disfuncién de varios érganos: higado,
bazo, hueso, medula 6sea y pulmones.

Las manifestaciones de la enfermedad comprenden
hepatoesplenomegalia, pancitopenia, dolor éseo, frac-

*  Servicio de Hematologia, Hospital de San José, Fundacion
Universitaria de Ciencias de la Salud. Bogotd, D.C.

turas patologicas y deformidades. Se distinguen tres ti-
pos o formas clinicas: no neuronopético o tipo 1; tipo 2
0 neuronopdtico agudo y tipo 3 o neuronopdtico
subagudo (Tabla 1).

Hasta el momento, se han identificado varias mutacio-
nes relacionadas con el desarrollo de 1a EG (Tabla 2).

Descripcion del caso clinico

Paciente varon de 54 anos de raza blanca, originario
del departamento de Santander. A los 29 afios se le diag-
nostico EG tipo 1, cuando present6 hepatitis viral por
mononucleosis infecciosa de evolucion atipica con persis-
tencia de transaminasas elevadas, anemia y esplenomegalia
moderada. El mielograma y la biopsia de medula ésea evi-
denciaron infiltracién por células de Gaucher.

Un ano antes le habian practicado reemplazo de la
cadera por necrosis avascular de la cabeza del fémur.
La revision retrospectiva de la patologia femoral mos-
tro células espumosas.

En los 15 afios siguientes desarroll6 deterioro pro-
gresivo con visceromegalias gigantes, anemia,
leucopenia global, trombocitopenia, alteracion de las
pruebas de funcién hepética y limitacién para la marcha
por disfuncién de la protesis de la cadera. El paciente
recibia tratamiento sintomético.
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Caracteristicas de los tipos de enfermedad de Gaucher

Enfermedad de Gaucher, un abordaje terapéutico moderno

Entonces, se co-

menzo tratamiento con
Tipo 1 Tipo 2 Tipo 3 algluc_:erasa intravenosa
adosis de 40 U/kg/do-
Edad de presentacion Infancia y adulto Infancia Infancia sis (2.800 unidades) en
Esplenomegalia Ligera a severa Moderada Ligera a severa infusién de dos horas
H , i Yo b 0 cada 15 dias. A los tres
ematomegalia igera a severa oderada igera a severa afios de terapia conti-
Enfermedad ésea Ausente a severa No Moderada a severa nua se cambio a imiglu-
cerasa, enzima de
Compromiso del No. Presente Presente precoz . bi
sistema nervioso central SEigen r‘ecom me’mte,
en las mismas dosis en
Etnia Todrfls las razas . Todas Todas : forma ininterrumpida
Judios Ashkenazi Norrbotianos hiasta 1 fecha. Bn 1907
Frecuencia 1/60.000 < 1/100.000 <1/50.000 sufri6 una fractura de la
Judfos: 1/500 cadera derecha, de ori-
gen traumatico, que re-
Tabla 1 - .
quirié cambio de la
protesis, cirugia de alta
complejidad con reconstruccion del acetdbulo e injer-
S VRS e T X tos éseos. El postoperatorio tardio se complicé con
Mutaciones mas frecuentes : e > : :
anemia hemolitica autoinmune, secundaria a cefa-
Nomenclatura Resultado de la mutacion losporinas.
12266 N370S El paciente ha completado cinco afios de reemplazo
) enzimatico. Durante los primeros meses no hubo cam-
84GG “Frame shift” ; ; 5 % ;
bios en las variables hematologicas. Al final del primer
1448C L444p afio se determiné el hematocrito, la hemoglobina y el
IVS2 Delecisn 6xbn 2 recuento leucocitario. (Figura 1).
1297T V394L
1604 R463C %N F
1699 R496H : i aF
AL
, b3 2z’
Tabla 2 ' |
™
’ o b - ¥ I ) 1
% ) ‘:“ ‘n. " 4 '0;
f ) ]
En 1996 fue confirmado el diagnostico mediante la PN 7
% % B i v 4 ] L™
determinacion de la actividad de la beta glucosidasa en a -y 0
leucocitos, prueba practicada en el hospital de San José ‘ F A . :
-~ i " é Try p-
y el andlisis de genotipo en el Centro para el estudio y y X / 2
: ] . "

Tratamientos de Enfermedades Genéticas Judias, de la
Universidad de Pittsburgh (Estados Unidos). Se encon-
tré la mutacién N370S/?; la interrogacion corresponde
auna mutacion infrecuente atin no determinada. '

Figura 1. Biopsia 6sea que muestra extenso reemplazo de la
hematopoyesis normal por histiocitos tipo células de Gaucher PAS
positivas. (tincién de Acido Peryddico de Schiff-PAS).
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La trombocitopenia persiste, aunque ha incrementado
tres veces su valor basal (Figura 2).
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Figura 2. Mielograma: extendido con presencia de histiocitos de
citoplasma amplio, con aspecto fibrilar y estriado, ligeramente
baséfilo, con niicleos pequefios (tincién de Wright).

A los 18 meses se normalizaron las transaminasas y
los tiempos de coagulacién y al cabo de 24 meses, tam-
bién se normaliz6 la fosfatasa dcida. El volumen visceral
disminuy6 50% en dos afios y 25 % en los siguientes
tres afos. El impacto de la terapia sobre la calidad de
vida ha sido dramatico, pues de una limitacién marcada
mnicial, debida a distension abdominal, astenia, adinamia,
compromiso para la marcha y caquexia, el paciente au-
mento su capacidad gdstrica, recuperd peso, puede
dormir en dectbito prono, estd en capacidad de subir
escaleras y practicar la natacion. Ademas, ha mejorado
surendimiento laboral y su calidad de vida familiar y
social. La tolerancia al medicamento ha sido excelente,
sin ningun efecto secundario indeseable.

Discusion

El diagnostico de la EG, se sospecha por los hallaz-
gos clinicos y la determinacion de células de Gaucher
en biopsias; sin embargo la confirmacion se realiza me-
diante la determinacién de la actividad de la enzima beta
glucosidasa en leucocitos circulantes y con estudios
genéticos, que caracterizan el tipo de mutacion.

Aunque las células de Gaucher son féciles de identi-
ficar en los cortes histolégicos, hay células de aspecto
espumoso similar o células de pseudogaucher que se

encuentran en enfermedades neopldsicas o inflamatorias
cronicas. Por esta razon la determinacion enzimatica es
siempre necesaria.

La severidad de la enfermedad y el compromiso de
organos se establece por las anormalidades en diversas
pruebas. Los estudios hematolégicos incluyen cuadro
hematico, velocidad de sedimentacion, fosfatasa alcalina
y fraccion no prostdtica de la fosfatasa dcida. Las prue-
bas viscelares comprenden la medicion volumétrica del
higado y el bazo, mediante tomografia axial
computadorizada (TAC) o resonancia magnética nuclear
(RMN). Los estudios 6seos necesarios incluyen radio-
graffas del fémur, himero y columna vertebral, RMN
del fémur (para evaluar el reemplazo de médula 6sea) y
densitometria 6sea por absorcion dual de rayos X
(DEXA), para determinar el riesgo de fracturas.

Hasta hace diez afios el tratamiento se reducia a medi-
das paliativas que incluian suplementos de hierro, calcio y
algunas vitaminas, terapia transfusional, esplenectomia,
andr6genos, eritropoyetina, analgésicos y reemplazos arti-
culares. El transplante de médula 6sea como método cu-
rativo fracasé por las complicaciones y lamorbimortalidad
inherentes a esta modalidad terapéutica.

De ser una enfermedad huérfana, sin tratamiento es-
pecifico, pero con una fisiopatogenia bien estudiada,
pasoé a beneficiarse de una terapia revolucionaria con
los adelantos de la biotecnologia.

La terapia de reemplazo enzimatico (TRE) aparecio
alrededor de 1991 con una enzima derivada de la
placenta humana (alglucerasa), aplicada por via
intravenosa. En los tltimos anos la enzima (imiglucerasa)
es obtenida por tecnologia recombinante y ofrece mu-
chas ventajas sobre la anterior.

En la actualidad hay casi 3.000 pacientes con TRE
en el mundo que han sido seguidos por mds de diez
afnos. La dosis recomendada es de 40 a 60 unidades
por kilo dé peso cada 15 dias, en infusién intravenosa
de dos a cuatro horas y la suplencia es permanente de-
bido al caricter genético de la enfermedad.

Dado que la afeccion tiene variabilidad clinica, debe
realizarse una evaluacion y decision individual para la
TRE, en la cual es preciso tener en cuenta los factores
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de alto riesgo de compromiso multisistémico y de pro-
gresion de la enfermedad, como ocurre en el paciente
pedidtrico, la enfermedad esquelética, el deterioro de la
calidad de vida, las hemorragias, la dependencia
transfusional, la anemia y la hipertension portal.

El control de la terapia se basa en las recomendacio-
nes del Internacional Collaborative Gaucher Group
(ICGG). Este se establecid en 1991 con el fin de acumu-
lar la experiencia mundial y asistir a los médicos en el
manejo de sus pacientes. Los hemat6logos del Hospital
de San José estdn inscritos en este registro.

El monitoreo del tratamiento estd basado en cuatro
areas que tienen evaluaciones mensuales, trimestrales o
anuales de acuerdo con los 6rganos comprometidos. Para
establecer el compromiso hematologico se requiere: cua-
dro hemadtico, velocidad de sedimentacion globular,
fosfatasa alcalina y transaminasas. Se realiza evaluacion
antes de iniciar la terapiay después, cada tres meses.
Para el compromiso visceral: medicion volumétrica del
higado y el bazo por TAC o RNM utilizando una misma
tecnologia y aparato para determinar la evolucion. Debe
efectuarse en la fase inicial y luego determinaciones anua-
les. Asi mismo, la valoracién del compromiso esqueléti-
co amerita RMN de fémur cada ano y la evaluacion de
calidad de vida (QOL~-SF 36) debe determinarse cada
seis meses, mediante una escala validada de funciona-
miento social y bienestar, que contempla 36 preguntas
para ser respondidas por el paciente en diez minutos.

Comentario

LaEG esta incluida entre las 5.000 enfermedades ra-
ras (NORD) y la enzima de reemplazo especifica: la
imiglucerasa es un medicamento “huérfano”. En Estados
Unidos se considera como tal a todo farmaco que se utiliza
enmenos de 200.000 pacientes, mientras que en la Unién
Europea, el limite es de 3.000 pacientes por pais.

Tanto los enfermos como las familias con este tipo
de afeccion estan condenados al sufrimiento y a la des-
esperanza porque los hospitales, las universidades y los
laboratorios farmacéuticos muestran poco interés en su
investigacion, debido a la escasa cantidad de casos y la
baja retribucién econémica para la investigacion, lo cual
conduce a una severa limitacion de los recursos econ6-

Enfermedad de Gaucher, un abordaje terapéutico moderno

micos. Los paises desarrollados tienen en su legislacion
diferentes incentivos para motivar a las comunidades
cientificas en la investigacion de estas dreas.

La EG como error innato del metabolismo ha sido mo-
deloenlainvestigacion y fuente de invaluables ensefianzas.

En Latinoameérica la enfermedad se ha descrito en
todas las etnias. La prueba enzimatica se realiza en Ar-
gentina, Brasil, Chile, México, Perd, Venezuela y Co-
lombia, pero el andlisis genético solo estd disponible en
Argentina, Brasil y México. Las principales mutaciones
encontradas son: N370S, 84GG, IVS2 y L444P.

Brasil registra el mayor niimero de pacientes trata-
dos (140 de 160 diagnosticados) y en segundo lugar
estd Argentina con 80 pacientes tratados, de 114 con-
firmados. Los paises restantes registran menos de treinta
casos y en varios de ellos no hay acceso al diagnéstico
ni a la terapia. En Colombia, se han confirmado 30 ca-
sos de los cuales 10 estdn en terapia. En todos los pai-
ses la mayoria de los enfermos son de edad pediatrica.
El rango de dosis utilizada oscila entre 30 a 60 unidades
por kilo/dosis.

Los deseos intensos de vivir y la tenacidad de este
paciente, motivaron a los miembros del nuestro servicio
de hematologia a interesarnos por la enfermedad y re-
cibimos entrenamiento en Boston, Nueva York y
Guadalajara en los aspectos médicos y de laboratorio.
En 1995 se implant6 la prueba de actividad de la beta
glucosidasa, lo que permiti6 confirmar la mayoria de los
casos recolectados y administrar la terapia de reempla-
zo enzimatico por primera vez en Colombia en este en-
fermo. Los estudios genéticos se adelantan en el Instituto
de Errores Innatos del Metabolismo de la Pontificia
Universidad Javeriana de Bogotd D.C.

Los resultados de la terapia de reemplazo enzimatico
en nuestro paciente corresponden con los descritos en la
literatura para adultos con severos estigmas de la enfer-
medad. La evolucion en los ninos, en general, es mas
rapida. La remision de los sintomas es evidente hacia los
seis meses de terapia aunque en los primeros meses hay
sensacion subjetiva de bienestar y disminucion de la as-
tenia y laadinamia. La mejoria del hematocrito, la hemo-
globina y el recuento leucocitario comienza hacia el tercer
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mes de tratamiento y los valores alcanzan cifras normales
hacia el segundo afo, con una respuesta sostenida. Se
desconoce la causa por la cual las plaquetas tienen una
respuesta variable y mas lenta; pero su incremento alcan-
za el doble del valor basal después de los 24 meses.

Las alteraciones bioquimicas muestran normalizacion
al cabo de dos anos, mientras que la reduccion de las
visceromegalias es de cerca del25 % por ano, después
del primer ano. Por su parte, las lesiones 6seas son de
lenta remision. y muchos pacientes tienen enfermedad
Osea severa con destruccion y secuelas graves que
ameritan tratamiento quirdrgico; sin embargo, las crisis
de dolor 6seo disminuyen y desaparecen después del
primer aio, al tiempo que se detiene la osteopenia y dis-
minuye el riesgo de fracturas. En la actualidad se estdn
llevando a cabo investigaciones con bisfosfonatos, como
tratamiento coadyuvante de la reconstruccion ésea.

El registro relativo de la calidad de vida es un con-
cepto reciente, que se involucra de manera conveniente
en el juicio de la evolucién de las enfermedades créni-
cas. SF-36, un registro internacional para enfermeda-
des crénicas ha puesto de relieve como la mejoria de
los parametros clinicos en la EG se refleja en mejoria
del rendimiento y el desempeio fisico, del dolor, la per-
cepcion general de salud, la vitalidad, el funcionamiento
social, el desempefio emocional y la salud mental.

La terapia de reemplazo con imiglucerasa no esta
exenta de efectos indeseables, pero su frecuencia e in-
tensidad son menores. Se describen reacciones de hi-
persensibilidad, urticaria, prurito, angioedema y
alrededor de 15% de los pacientes desarrollan
anticuerpos tipo IgG en los primeros seis meses. Otras
manifestaciones menores son lumbalgia, edema perifé-
rico transitorio, nausea y vomito.

Sin duda, el costo es lamayor limitante para la terapia
de reemplazo con imiglucerasa, pero la comprobada efi-
cacia del tratamiento en los sujetos con EG, ofrece una
promesa de nueva esperanza para todas las personas afec-
tadas por enfermedades huérfanas en el mundo entero.
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REACCION DEL ESTUDIANTE DE ENFERMERIA
FRENTE A LA MUERTE DEL PACIENTE A SU CUIDADO

Jazmine Caicedo, Alexandra Carvajal, Viviana Gareia, Gloria Gonzilez,
Johanna Munévar, Nubia Mojica, Carmenza Sotelo.*

Con el objeto de identificar las reacciones del estudiante de enfermeria frente a la muerte del paciente a su cuidado, durante la
prictica clinica, se realizé un trabajo de investigacion. El estudio se centré en la metodologia cualitativa, dentro de un enfoque
particular fenomenolégico, donde se realizé un taller a cinco estudiantes que cursaban V semestre de enfermeria, durante el
primer periodo del afio 2000, en el cual se realiz6 observacion y entrevista no estructurada, ademas de los relatos orales y
escritos de los estudiantes, elementos que facilitaron la recoleccién de datos. En conclusion, los estudiantes de enfermeria
experimentan diversas reacciones ante la muerte de los pacientes y no se sienten preparados para enfrentar este hecho, ya que

no consideran a la muerte como posible final de la hospitalizacion del paciente.

juccion

La importancia que tiene el tema de la muerte en
profesiones como la medicina y la enfermeria radica en
el fracaso de su finalidad intrinseca, basada en la bus-
queda del bienestar del préjimo y el suministrar cuida-
dos para mantenerle vivo, aspecto en el cual recae el
interés de la investigacion realizada, ya que es el tipo de
situacion a la cual se enfrentan a diario tanto los profe-
sionales como los estudiantes de las dreas de la salud.

En el desarrollo de la investigacion participaron cin-
co estudiantes que cursaban V semestre de enfermeria,
los cudles experimentaron la muerte del paciente bajo
su cuidado en algiin momento de su practica clinica,
durante los semestres cursados. Estos datos fueron re-
colectados durante el primer periodo académico del afio
200,0 para su posterior andlisis e interpretacion.

Se busco, entonces, interpretar las diferentes reac-
ciones que expresan los estudiantes de enfermeria en la
practica clinica ante el deceso del paciente bajo su cui-
dado, con el fin de brindar pautas para que se interioricen
y sirvan como cimiento para afrontar de una mejor ma-
nera dicha situacion.

Facultad de Enfermeria, Fundacion Universitaria de Ciencias de
la Salud, Hospital de San José. Bogotd D.C.

Por otra parte, el estudio aporto a la facultad el co-
nocimiento de las diferentes reacciones que experimen-
ta el estudiante frente a este hecho, para que se tengan
en cuenta en su formacién como un ser biopsicosocial.
Ademds, por ser una investigacion con un enfoque
fenomenolégico se dio a conocer su estructura, de ma-
nera global, para que sea retomada en futuras investi-
gaciones, ya que la facultad hasta el momento no ha
manejado ésta linea de investigacion.

Justificacion

La enfermeria es una disciplina en la que se brinda
ayuda a la comunidad, previniendo enfermedades y
promoviendo la salud. Para esto se necesita una ca-
pacitacion integral, que enfatice la formacion de prin-
cipios cientificos, destrezas motoras, pensamiento
critico y creativo y elementos practicos, para, asi, ci-
mentar las bases de un buen desarrollo profesional.
En otras palabras, el estudiante de enfermeria estd en
un proceso de aprendizaje cientifico-practico, ademas
del psicolégico debido a que, en oportunidades, hace
propias las experiencias de los pacientes, de modo
que estas lo afectan.

Durante el estudio, se enfatizé en las reacciones que
experimentan los estudiantes frente a la muerte del pa-
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ciente a su cuidado y es importante recalcar que cada
experiencia fue tinica en cada uno de ellos, puesto que
la perspectiva y forma de asumir la muerte presento ca-
racteristicas especificas, segiin el marco en que se de-
sarrollo la relacion estudiante-paciente.

Fue posible, entonces, describir asf una situacién
particular con caracteristicas tinicas que no busco ge-
neralizaciones ni formular leyes sino singularidades de
los aspectos culturales que individualizan el fenéme-
no, refiriéndonos en esta investigacion a la muerte del
paciente; lo que permitié asi identificar las reaccio-
nes particulares de los estudiantes frente a este he-
cho singular y que se manifiestan a raiz de una
experiencia muy personal.

La literatura sobre la muerte es muy variada y selec-
ta; auin asi, en la actualidad no se ha escrito sobre la
forma como reacciona el estudiante de enfermeria fren-
te a la muerte del paciente a su cuidado, ni el manejo
que este le da ala misma.

Por tal razén, se pretendi6 indagar sobre todas y
cada una de las reacciones del estudiante que enfrenta
dicha situacion e identificar las alteraciones emociona-
les que pueden ser tanto fisicas como psicolégicas, sa-
biendo que afrontar la muerte es un proceso dificil de
asimilar.

Dentro de larevision bibliogréfica se retomaron dos

teorias en enfermeria consideradas de gran aporte a la
investigacion.

Paplau contribuye al afirmar que el estudiante debe
tener un equilibrio en la salud, tanto fisica como mental,
con una preparacion para asumir circunstancias que
experimente durante el ejercicio de la profesion, como
es, en este caso, la muerte del paciente.

Por otra parte, dentro de los métodos de asistencia
que describe Dorothea Orem, se retoma la idea de sos-
tener psicolégicamente a la persona, ademas de ense-
narle y guiarle.

Con este planteamiento el estudiante de enfermeria,
en su proceso de capacitacion, requiere de estos meto-
dos que le ayudan a mejorar su salud para brindar un
mejor cuidado a los pacientes.

Reaccion del estudiante de enfermeria frente a la muerte del paciente a su cuidado

Metodologia

Dado que se trabajé teniendo en cuenta la participa-
cién activa de los estudiantes de enfermeria de V se-
mestre, la observacion y la interpretacion, por parte del
grupo investigador, se centraen un trabajd cualitativo,
dentro de un enfoque particular fenomenolégico, cuyo
recorrido metodoldgico emerge en forma simultdnea con
el avance del proyecto y con la interaccion investigado-
res-objeto investigado, ya que se busc6 comprender y
profundizar en las reacciones que ha experimentado el
estudiante de enfermeria ante la muerte del paciente a
su cuidado durante la practica clinica, lo que permite
abordar el andlisis del problema como tema social.

La investigacion se basé en algunas consideracio-
nes hechas por Hidagger, por lo que se desarroll6 en
tres momentos: en primer lugar, la planeacion de la in-
vestigacion que corresponde a la descripcion del fe-
nomeno de estudio, la revision bibliografica y la
elaboracion de los instrumentos necesarios para la re-
coleccién de datos.

La segunda parte es la ejecucion, donde se aplican
los instrumentos elaborados y se organiza la informa-
cién obtenida, para hallar las descripciones
fenomenoldgicas o experiencias de cada individuo, que
el investigador revisa varias veces, primero con la inten-
cion de determinar la idea principal, después para me-
ditar sobre las dreas significativas y establecer las
categorias de andlisis, para luego realizar un analisis mi-
nucioso de éstas cavilando en cada punto, con el obje-
tivo de obtener las subcategorias.

Por ultimo se desarrollo el tercer momento que hace
referencia a la interpretacion o reteorizacion, que tiene
como fin reflexionar en cada punto de la descripcion
fenomenologica y expresar su contenido en un lenguaje
técnico o cientifico adecuado, que, una vez terminado,
se da a conocer a los participantes de la investigacion
para saber su punto de vista.

Resultados

A continuacion se encuentra parte de los resultados
obtenidos en la investigacion, donde se halla la catego-
ria de andlisis, las subcategorias correspondientes de la
misma y un relato que larefleja (Tabla 1).
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Categoria

Emocional

Fisica

Neurovegetativa

Aforanza

Espiritual

Pertenencia

Mecanismos de defensa

Cambios de conducta

Cognitivo-conceptual

Tabla 1

Categorias de analisis

Suhcategorias

Miedo, Temor, Impotencia, Ansiedad
Estremecedor, Suefios, Nostalgia, Tristeza
Soledad, Choque, Silencio

Mover al paciente, Hablar, Contacto fisico
Huida, Sensaciones por los sentidos, Llanto

Bloqueo, Tics, Quebranto de la voz, Rubor en
las mejillas, Risa, Movimiento de piernas, Sen-
tia un nudo en la garganta, Temblor de manos
Manos sudorosas.

Negacion, Identificacion

Favorables, Desfavorables

Relacionado con la muerte
Relacionado con la profesion
Relacionado con la docente

Unidad significativa (relatos)

«Mi mente y pensamientos mezclados en un mar
de sentimientos que invaden a la vez mi cuerpo
de sentir ese miedo, temor, angustia al momento
de enfrentarme a esa realidad de la muerte”.

" Después de que murid mi paciente, lo trajeron
de RX, fui entonces rapidamente y en el mo-
mento que lo vi lo empecé a mover, lo pellizca-
ba, le hablaba y nada; estaba ahi estatico, me
quede mirandelo y fue cuando lo destapé”

" La verdad al ver el paciente, se me bajé todo”.
* Yo no sé a que hora se me bajo todo”.

“A veces creo que si no se hubiera muerto él
habria pasado una manana agradable y yo ha-
bria tenido la oportunidad de conocer a sus hi-
jos y no hubiera vivido esa gran soledad”

“* Lo primero que yo hago es encomendar el alma
de mis pacientes a Dios”.

“ En el momento que visualizo la muerte de mi
ultimo paciente, se estremece todo a mi alrede-
dor”.

“ Primero lo negué totalmente, no podia ser mi
paciente, como se iha a morir si tan sélo hacia
10 minutos lo habia arreglado y mandado a RX,
no podia ser él”.

“Mi relacién con otros pacientes cambid, me volvi
como mas atenta, aprendi a tomarles mas cari-
fo e involucrarme también con la familia”.
VAl enfrentarme con la realidad, cara a cara
con uno de los amigos mas sinceros y crueles
que puede existir, la muerte, ese suefio eterno
en el cual vi caer poco a poco a mi paciente”.
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Conclusi

El estudio investigativo que parti6 de las catego-
rias iniciales reaccion emocional y fisica, arrojé como
aporte valioso el que aparecieran otras categorias
como son la neurovegetativa, cognitiva, espiritual,
anoranza, cambios de conducta, mecanismos de de-
fensa y pertenencia. '

De acuerdo con la revision de cada uno de los re-
sultados de los estudiantes investigados, hay una cons-
tante y es que ellos no consideran la muerte del paciente
a su cuidado como opcién; sino contrario a esto lo
que esperan es brindar cuidado integral al mismo tiem-
po que procuran su recuperacion fisica y emocional.

Convendria entonces explorar mas acerca de la
educacion recibida durante el plan de estudios con re-
lacién a si €ste aporta mas al concepto de sanar y cu-
rar y que los ha podido llevar a conceptuar de ésta
manera. Por ende se puede concluir que esta relacio-
nado con el hipotético que lo enuncia “el estudiante de
enfermeria al brindar cuidado al paciente siempre es-
pera la recuperacion fisica y emocional de €ste y no
ve como opcion la muerte.»

Con base en lo anterior es posible afirmar que el
estudiante de enfermeria no estd preparado para afron-
tar la muerte del paciente a su cuidado y asimilarla de
manera adecuada al iniciar su carrera; por cuanto no ve
la muerte como el posible final de la hospitalizacion de
su paciente. Forma de la cual es posible concluir que se
contradice el constructor hipotético que enuncia “el es-
tudiante de enfermeria al iniciar su carrera tiene claro
que ante una situacion dificil como la muerte del pacien-
te a su cuidado estard en capacidad de asimilarla”.

La categoria cognitiva, permite ver la forma como el
estudiante expresa abiertamente sus pensamientos y jui-
cios hacia la muerte, la profesion y al papel del docente
al experimentar el deceso del paciente.

Durante el andlisis de los relatos se encuentra rela-
cion estrecha entre el tiempo durante el cual los estu-
diantes dieron cuidado a su paciente antes de que
falleciera y el tipo e intensidad de la reaccion que pre-
senta ante el deceso del paciente. Este tipo de relacion
directa entre la clase de reaccion y la calidad y cantidad

de tiempo que compartieron estudiante — paciente ex-
plica claramente el hecho que al transcurrir mds tiempo
hay mayor posibilidad de establecer lazos afectivos més
fuertes entre uno y otro, por tanto la cantidad y calidad
de reacciones del estudiante ante éste hecho se verin
afectados por dicho factor. Por lo cual es posible con-
cluir que se relaciona con el constructor hipotético que
lo enuncia *las reacciones que presenta el estudiante de
enfermeria ante la muerte del paciente a su cuidado es-
tan directamente ligadas con la relacion estudiante —
paciente”.

En cada relato se detecto otro punto critico en lo
que el estudiante piensa con respecto al apoyo que el
docente como guia puede brindar. Cuando el estudian-
te se enfrenta a la muerte del paciente a su cuidado siente
que no recibe por parte del docente dicho apoyo *“ in-
dispensable’; mas atin siendo €l un individuo en proce-
so de formacion que se enfrenta a una situacion nueva.

Debe hacerse claridad en primer lugar, que éste he-
cho no cuestiona en ningin momento la capacidad pe-
dagogica del docente en lo que se refiere a las dreas y
tépicos de cardcter cientifico; pero si pone en cuestion
odejaalaluz un problema estructural que puede llevar
a pensar que también el docente puede tener las mis-
mas necesidades, temores o desconocimientos en cuanto
ala educacion acerca de un hecho “natural” en el ejer-
cicio del profesional de la enfermeria como es “lamuer-
te”, enfocdndola principalmente hacia la formacion
integral de como puede afrontarse y superarse mds atin
siendo estudiantes y futuros profesionales.

Forma de la cual se puede concluir que se contradi-
ce el constructor hipotético que lo enuncia “el docente
brinda el apoyo adecuado a cada estudiante cuando
éste vive la muerte del paciente a su cuidado durante la
practica clinica”.

Laexperiencia vivida como estudiantes nos abri6 las
puertas a un &mbito nuevo que es la investigacion. Par-
tiendo de que se lograron los objetivos y el propésito
que se plantearon ademds de incursionar en una nueva
linea metodoldgica para la universidad como es la
fenomenoldgica nos aportd como personas la satisfac-
cion de ayudar por medio de estas experiencias a otros
comparieros que pasaran por esta vivencia.
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Recomendaciones

La importancia de éste trabajo de investigacion, ra-
dica en la importancia de las pautas de auto-cuidado
para afrontar de una mejor manera la muerte del pa-
ciente bajo el cuidado del estudiante de enfermeria. Es
preciso que se analicen y pongan en practica estas pau-
tas para mantener el bienestar fisico y emocional de los
estudiantes cuando se enfrenten a la muerte del pacien-
te, para lograr, asi, un 6ptimo desempeno, tanto en su
practica académica como en el ejercicio profesional.

El reto no es sencillo y requiere enfrentarse a ciertas
dificultades en el transcurso de la investigacion, pero es
gratificante saber que este es el primer trabajo en la
historia de la facultad de enfermeria que ha seguido la
linea de investigaci6n cualitativa fenomenolégica y se
sugiere que otros interesados en dicha linea de investi-
gacion realicen trabajos siguiendo la metodologia plan-
teada, con el fin de realizar aportes, tanto a la facultad
como a la profesion.

Resulta conveniente que la Facultad de Enfermeria
de la Fundacién Universitaria de Ciencias de la Salud
establezca contactos, redes o alianzas que contribuyan
con las asesorias de los trabajos de grado, para crear
una unidad de investigacion sin importar el enfoque
metodoldgico escogido.

De otra parte, se requiere implementar nuevas téc-
nicas de educacién que puedan brindar a los estudian-
tes el apoyo que ellos necesitan ante la muerte de los

pacientes a su cuidado y contribuyan a difundir la im-
portancia de cuidar su estado emocional.

Es recomendable la creacién de un espacio de difu-
sion, talleres y conferencias en el que se tenga en cuenta
las pautas de auto-cuidado, con el fin de preparar a los
estudiantes de enfermeria y a docentes ante el hecho de
la muerte del paciente a su cuidado.
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¢COMO DIAGNOSTICAR LA OBSTRUCCION

INTESTINAL?

Roy Riascos C, M.D. Santiago Martinez J, M.D. Rene Gonzdlez M, M.D.

El ileo intestinal es una manifestacion frecuente que
se presenta asociada con la mayor parte de las afeccio-
nes abdominales y, en algunas ocasiones, toracicas y
pélvicas. Como tal, no es una entidad nosologica sino
mas bien un signo dentro del espectro particular pre-
sente. Es imprescindible, por tanto, tener un conoci-
miento amplio acerca de esta entidad y su reconoci-
miento. Laradiologia simple de abdomen es una de las
principales armas en la confirmacion de los diferentes
tipos de {leo intestinal; de hecho, como estudio inicial,
constituye el procedimiento de primera eleccion y es
mandatorio.

Etimologicamente, ileo significa «colico intestinal»,
pero en la prictica quirirgica define la oclusion intesti-
nal, con diferentes grados de intensidad y debido a
multiples causas. Se clasifica en dos grandes grupos:
adinamico o paralitico y obstructivo o mecanico. El
primero consiste en la paralisis de la musculatura lisa,
sin que exista una causa estructural que impida el paso
del contenido intestinal. Por su parte, el ileo mecanico
es originado por la obstruccion parcial o total de la luz
intestinal, bien sea por causa endoluminal o extrinse-
ca. Las causas de uno y otro tipo de ileo son multi-
ples; sin embargo, el ileo paralitico se presenta con
mayor frecuencia después de una cirugia (ileo posto-
peratorio) o a consecuencia de condiciones tales como
desequilibrio hidroelectrolitico, inflamacion localizada
(por ejemplo, apendicitis) o generalizada (peritonitis),
dolor y trauma. Con respecto a la obstruccion intesti-
nal, sus causas mas comunes son bridas (70%), her-
nias encarceladas (10%) y neoplasias (5%).

¥ Postgrado de Radiologia e Imdgenes Diagnosticas Fundacion
Universitaria de Ciencias de la Salud.
Servicio de Radiologia e Imdgenes Diagnosticas Hospital de
San José.

En la radiografia de abdomen simple se obtienen tres
proyecciones bdsicas: AP en dectibito supino, AP en
bipedestacion y PA de térax en bipedestacion. La pri-
mera tiene por objeto documentar la dilatacion de asas
intestinales y la distribucion del gas; en algunos casos,
como en la peritonitis se pueden observar signos de liqui-
do libre en la cavidad o edema de las asas. La segunda
proyeccion busca determinar si existen niveles hidroaéreos
(signo de Kloiber) y en qué forma se distribuyen. La alti-
ma, es indispensable para identificar neumoperitoneo y
para descartar afecciones tordcicas que tengan repercu-
si6n abdominal (por ejemplo neumonias basales, pleuri-
tis, infarto agudo del miocardio). Después de analizar el
estudio radioldgico el interpretador debe estar en capa-

Figura 1. Proyeccion AP en deciibito supino en donde se evidencia
gran dilatacién de asas delgadas (mayor a 3 cm) con ausencia de gas
distal en caso de fleo obstructivo.
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Figura 2, Proyeccién AP en bipedestacion, donde se observa niveles
hidroaéreos escalonados en un paciente con ileo obstructivo

cidad de determinar si existe o no unileo y si es de tipo
adinamico u obstructivo.

Para referirse al patrén radiol6gico del intestino delga-
do normal, se ha popularizado la regla de los 3 (tres), es
decir, que el espesor de la pared intestinal debe ser menor
de 3 mm, el grosor de las valvulas conniventes menor de 3
mm, el didmetro de las asas delgadas menor de 3 cm y
menos de tres niveles hidroaéreos por radiografia.

Signos radiologicos

Los signos distintivos del ileo adindmico en los estu-
dios radiol6gicos son: distension global de asas intesti-
nales, formacidn de niveles hidroaéreos no escalona-
dos, presencia de gas en el colon y el recto y, edema de
la pared de las asas intestinales (mayor de 3mm), cuan-
do hay peritonitis.

En cuanto al ileo obstructivo, los hallazgos mas rele-
vantes incluyen dilatacion de asas intestinales (didmetro
mayor de 3 cm), formacion de niveles hidroaéreos esca-
lonados y ausencia de gas distal al sitio de la obstruccion.

Estos datos, aunque tipicos, no son especificos. Exis-
ten muchos otros signos visibles en la radiografia simpie

de abdomen que estdn asociados con una u otra patolo-
gia y ayudan al diagndstico, pero no serdn mencionados
porque se alejan del objetivo de este articulo.

Consideraciones adicionales

El término ileo biliar se refiere especificamente a la
condicion en la que tiene lugar el paso de un cdlculo
biliar de gran tamario, a través de una fistula bilioentérica,
y su posterior alojamiento en la valvula ileocecal, lo que
produce una obstruccion.

Por tiltimo, algunas condiciones pueden inducir erro-
res diagndsticos, como son la aerofagia, el uso de son-
danasogastrica, la realizacion de un tacto rectal, la pre-
sencia de asas centinelas y ciertas condiciones
postquirtrgicas.

Figura 3. Proyeccién PA de térax en bipedestacion, donde es evidente
la presencia de cdmaras de gas subfrénicas, compatibles con
neumoperitoneo.
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ANOMALIAS CONGENITAS DE LA COLUMNA:
DISRAFISMO ESPINAL OCULTO

John Jairo Herndndez C, M.D.*, Leonidas Borrero B. M.D.*, Maria Liliana Rodriguez G, M.D. **

Introduccion

La gran mayoria de las anomalias congénitas de la
columna implican disrafismo espinal, término que hace
referencia a anomalias de la columna que tienen un cie-
rre incompleto del tejido neural, 6seo 0 mesenquimal
de la linea media. El disrafismo espinal puede ser abier-
to u oculto; en el primero, la protrusién posterior del
contenido espinal a través de un defecto 6seo dorsal
hace relativamente sencillo el diagnéstico. Sin embar-
go, también se presenta disrafismo espinal oculto, en el
cual el tejido neural no se encuentra expuesto, debido a
que estd recubierto por la piel y, con frecuencia, no hay
una masa quistica visible. Estas caracteristicas del
disrafismo espinal oculto hacen que su diagnéstico sea
un poco mas complejo y, en ocasiones, puede pasar
inadvertido por su baja frecuencia de presentacion.

Presentacion del caso

Un paciente de dos afios de edad y sexo masculino
fue remitido por presentar, desde el nacimiento, una masa
de aproximadamente 4,5 cm y consistencia blanda, en
lalinea media de la regién lumbosacra. El examen fisico
mostr6 un desarrollo psicomotor adecuado para la edad,
sin déficit neurolégico ni limitacién funcional. No conta-
ba con estudios imagenolégicos previos, por lo que se
realizé una resonancia magnética de columna lumbar,
en equipo Siemens de 1.5 Tesla y se adquirieron ima-
genes sagitales en secuencias T1, T2 y T2 con satura-
cion de grasa. [gualmente se obtuvieron imagenes axiales
enTlyT2.

#*  Neuroradiologia, Fundacién Universitaria de Ciencias de la Salud.
Seccion de Resonancia Magnética, Hospital de San José. Bogotd,

=% Departamento de Imagenes Diagndsticas, Hospital de San José,
Bogota

Los estudios mostraron una masa en region
paravertebral derecha que penetra al canal raquideo a
través de un defecto de cierre en los arcos posteriores
de L5 y SI. La lesién es hiperintensaen T1 y T2 y
satura en las secuencias para saturacion de grasa. En el
canal raquideo la lesién asciende hasta el nivel espinal
correspondiente a L3, donde se observa adherida a la
médula espinal, visualizandose el cono medular a la al-
turade L4 (Figuras 1y 2).

Figura 1: Corte sagital en secuencia T1, donde se evidencia masa
s0lida hiperintensa, que compromete los tejidos blandos de la regién
lumbar, desde la altura de L3 hasta el sacro en toda su extension. El
cono medular se observa en el nivel medular L4, hallazgo relacionado
con médula anclada. Nétese la distension y el engrosamiento de las
paredes de la vejiga.

Esta lesion es compatible con un diagnéstico de
lipoma y presenta en su interior imdgenes alarga-
das de baja senal, compatibles con raices nervio-
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Figura 2: Imagen sagital en secuencia T2 con saturacién de grasa. La
masa paravertebral en los tejidos blandos se observa hipointensa ya
que se satura, lo cual comprueba su componente graso.

sas (Figura 3). Ademds, a través del defecto neural se
observa un seno dérmico permeable, insertado en el li-
poma paravertebral descrito y que ala altura de S1 co-
munica con el saco dural (Figura4).

En conclusién, se trata de un caso de espina de lipo-
ma, acompafiada de radiculocele, seno dérmico

permeable, médula anclada a nivel de L4 y con signos
de vejiga neurogénica.

Discusion

Aungque todavia se desconoce la etiologia exacta
del disrafismo espinal oculto, parece ser que estos de-
fectos son el resultado de la fusién y el cierre anormal
de las estructuras embriolégicas dorsales de la linea
media.

El disrafismo oculto es un grupo heterogéneo de le-
siones que comprenden meningocele, seno dérmico
dorsal y lipomas espinales. Otros sindromes, como la
médula anclada, el filum terminal engrosado y el sin-
drome de notocorda hendida, a menudo estdn asocia-
dos con disrafismo espinal.

Etiologia y patogenia del seno
dérmico dorsal

El seno dérmico dorsal se produce por defectos en la
neurulacién. Si falla la separacion entre el ectodermo su-
perficial y el ectodermo neural se crea una adhesion focal
segmentaria, Luego, cuando el cordén espinal, se rodea

Figura 3: Imagen axial en secuencia en T2, donde se identifica la
masa paravertebral derecha, que penetra al saco dural en el nivel S1 y
son apreciables en su interior las raices nerviosas (imdgenes alargadas
hipointensas).

Figura 4: Imdgen axial en secuencia T1 donde se observa el cono
medular a la altura de L4 y médula anclada.
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de mesénquima y asciende, dicha adhesion persiste como
un tubo elongado, cubierto de epitelio, que conecta el
cordén espinal con la piel.

El seno puede terminar en los tejidos blandos o pa-
sar a través del rafé medio y la ldmina bifida hacia la
dura; en 50% a 75% de los casos el tracto se extiende
dentro del canal espinal.

Incidencia

Los senos dérmicos dorsales son lesiones raras. La
mayoria se identifica en la ninez, aunque puede presen-
tarse incluso hasta los 35 afios y no hay predileccion de
género para la afeccion.

Manifestaciones clinicas

La mayoria de los senos dérmicos devienen
sintomadticos cuando se sobreinfectan. A veces los
sintomas pueden darse por la sensacion de masa, cau-
sada por un tumor dermoide o epidermoide asocia-
do. Al examen fisico, se evidencia un orifico en la
linea media el cual, a menudo, estd asociado con una
mancha hiperpigmentada, nevus piloso o angioma
capilar. Mas de la mitad de los senos dérmicos ocu-
rren en la columna lumbosacra, el segundo sitio en
frecuencia es la region occipital y en tercer lugar esta
la columna tordcica. El seno dérmico puede exten-
derse varios segmentos arriba o abajo del ostium
cutineo.

En las imdgenes de tomografia axial computarizada
no contrastada se observa un tracto hiperdenso que atra-
viesa la grasa subcutdnea y pasa a través de una lamina
disrafica, hasta alcanzar el canal espinal, en el cual pe-
netra a una profundidad variable. El tracto puede termi-
nar en el espacio subaracnoideo o atravesarlo hasta ter-
minar en el cono medular, el filum terminal, las raices
nerviosas o concomitantemente con quistes dermoides
y epidermoides.

Dentro de las anomalias asociadas, mas de la mitad
de los senos dérmicos terminan en quistes dermoides o
epidermoides, mientras que 20% a 30% de los tumores
dermoides estan asociados con senos dérmicos.

Lipomas espinales

La malformacion asociada con mayor frecuencia al
disrafismo espinal oculto es el lipoma. Los lipomas
espinales son masas de grasa madura y tejido fibroso
que estdn conectadas con las leptomeninges o la médu-
la espinal y se dividen en 3 categorias: lipomie-
lomeningocele, fibrolipoma del filum terminal y lipoma
intradural.

El lipomielomeningocele es un defecto de cierre
del tubo neural, muy similar a un mielomeningocele,
que tiene superimpuesto un lipoma, una cdpsula fi-
bromuscular y piel intacta. Los pacientes, por lo ge-
neral, son identificados a los 6 meses de edad, tie-
nen vejiga neurogénica, anomalias sensoriales y
deformidades ortopédicas. En los estudios ima-
genologicos se evidencia espina bifida con ensancha-
miento del canal espinal. En la resonancia magnética
suele demostrarse un cordon espinal bajo, que se
contintia dorsalmente con la placoda neural. Las rai-
ces nerviosas salen desde la placoda (no del lipoma)
y cruzan el espacio subaracnoideo. Los lipomas pe-
quenos se localizan con frecuencia en el filum, en
tanto que los més grandes pueden localizarse en la
dura de la columna dorsal baja.

En la resonancia magnética los fibrolipomas se ven
como dreas hiperintensas en las secuencias de T1 y el
cono medular finaliza a una altura normal.

Por su parte, los lipomas intradurales son lesiones
localizadas por dentro de la dura y yuxtamedulares,
ubicados entre los labios no opuestos de la placoda. La
mayoria se localiza en las regiones cervical y dorsal,
pero sobre todo en esta ultima.

Conclusion

Es importante recordar que las anomalias cutdneas en
la region lumbosacra, con frecuencia, estan asociadas a
espina bifida y a defectos del cierre del tubo neural y
siempre deben descartarse anomalias neuroldgicas, tales
como médula anclada. Por lo anterior, para la evaluacion
completa de los pacientes es preciso solicitar estudios
imagenologicos de alta resolucion para tejidos blandos,
como la resonancia magnética.
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VNS W IS EN MEDICINA

Esta seccion estd diseiada como ejercicio para afinar e} diagnéstico
por imdgenes. El lector. después de haber analizado las figuras y hacer
un diagndstico presuntivo, encontrard un recuadro con el diagnéstico
definitivo. Cualquier duda que surja a ese respecto podrd enviarla por
escrito a la direccion de la revista.

Historia Clinica

Paciente de sexo femenino, de 35 arios de edad, quien consulta por cuadro de siete dias de evolucion, caracte-
rizado por ampollas dolorosas en la cavidad oral, que dificultan la alimentacion. Refiere episodios similares, recu-
rrentes, con remisiones parciales, desde hace seis meses, para los que ha recibido numerosos tratamientos topicos
y con antibidticos y aciclovir, sistémicos, sin presentar mejorfa.

Antecedentes positivos: gineco-obstétricos: M: 12 afios: C: 30 x 5; G2P2A0; Fecha tltimo parto: 10 afios; fecha
dltimaregla: | semana: planificacién: DIU.

Examen fisico

Buen estado general; tensién arterial: 120/80 mm de Hg, FC: 64 x minuto: FR: 16 x minuto; peso: 53 kilos.
Hallazgos: en mucosa oral se observan midiltiples vesiculas fldcidas, de contenido seroso, y erosiones, que afectan
principalmente los labios y la regién ventral de la lengua. No se evidencian otras lesicnes tegumentarias ni hay otros
hallazgos positivos (Figuras 1y 2).

Figura 1 Figura 2

GU D! AGNOS 1CO ES: J
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Diagnastico

Pénfigo vulgar

Discusian

El pénfigo vulgar es una enfermedad ampollosa autoinmune, adquirida y potencialmente mortal. Es més comtin en
mujeres entre la cuarta y la quinta décadas. Las lesiones orales se presentan entre el 50% y el 70% de los pacientes,
con frecuencia preceden a aquellas en otras localizaciones y pueden ser la inica manifestacion de la enfermedad. El
pénfigo vulgar debe diferenciarse, principalmente, de otras enfermedades ampollosas autoinmunes, aftas, liquen
rojo, eritema multiforme, herpes simple y eritema pigmentado fijo.
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ROPA DESECHABLE

BOGOTA: CARRERA 27A No. 4 - 60 TELS.: 247 0364 - 351 4841 TELEFAX: 277 2113
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Miguel Canales, M.D.

[ impropiamente llamado Valle de Tenza, com-

prende la Provincia del mismo nombre v par-

te de la de Neira del departamento de
Boyacd. Estd constituido por tierra de muy variado
relieve, surcado por altos cerros v profundas cana-
das donde corren arrovos que van en busca de la
vaguada. El Sinuba. llamado después
Somondoco, lo recorre de Occidente a Oriente v de
Sur a Norte, hasta encontrar el Garagoa tributario
del Guavio.

rio

No hay dato alguno de que los tranquilos mora-
dores del Valle de Tenezuca, que formaban las tribus
de Stinube. Gacha, Fucanza y Runi, hubiesen pade-
cido de lepra.

Atraidos los conquistadores por las famosas mi-
nas de esmeraldas de Somondoco, invadieron el Va-
lle en el aio de 1538, tomaron posesion de sus
principales pueblos, desalojaron a los indios hacia
el resguardo de Sutatenza, v de alli nuevamente re-
chazados por el progreso de colonizacion, se esta-
blecieron en Teguas, sobre los iltimos contrafuertes
de la cordillera oriental. No hace muchos aios visi-
tamos esta aldea y tuvimos ocasion de conocer algu-
nos ejemplares de aquella raza, pronta a extinguirse,
v al inquirir con ellos si entre sus antepasados o des-
cendientes se contaba algin caso de lepra, su res-
puesta nos fite negativa Es creencia general que la
lepra fue importada al Valle por las huestes de
Jiménez de Quesada, quien a su vez era leproso.

Para los que buscan identidad entre la raza indi-
gena de nuestro continente y las razas asidticas, la
lepra existia en Colombia antes de la conquista. Desde
época inmemorial existe en Fgipto, considerado como
cuna de la enfermedad. Los fenicios, los mds aventura-
dos navegantes v sus sucesores los jonios, la propaga-

ron en el litoral del Mar Rojo, v visitando el golfo Pér-
sico v todo el litoral del Asia hasta las Indias, v de otra
parte el Archipiélago v las costas el Mediterrdneo, fue-
ron activos trasmisores de la enfermedad. Segtin se dice
su impulso fue tan grande, que abordaron las costas
del Asia v las de América del Sur:

La tierra del Valle de Tenza es de fertilidad extre-
ma. Sus habitantes, tan activos como modestos, la
cultivan con esmero, siendo la agricultura su princi-
pal fuente de riqueza. El clima es templado, himedo
y batido por los vientos. El suelo tiene una elevacion
media de 1. 600 metros, con una temperatura am-
biente de 23°C.

Es un hecho de diaria observacion. que en nues-
tro pais son los climas medios de temperatura com-
prendida entre 15°C y 25°C, los mds favorables al
desarrollo de la lepra, los que suministran mayor con-
tingente de leprosos. Digalo si no esta region donde
hizo tantas victimas. que se contaban por centena-
res. No en escaso niimero se les veia en las poblacio-
nes los dias de feria J se encontraban a la vera de
los caminos implorando la caridad piiblica.

En las mismas condiciones de clima se hallan la re-
gion oriental del departamento de Cundinamarca y va-
rios municipios de Tundema. Galdn v Santander. don-
de la lepra se ha propagado de modo extraordinario.

Segiin Hallopeau. existen para la lepra climas
buenos conductores de la enfermedad y climas ma-
los conductores. Asi, explica por qué no ha visto nun-
ca que los leprosos de si servicio en el hospital San
Luis, havan comunicado su enfermedad a sus cama-
radas de establecimiento, ni Besnier, quien reconoce
la enfermedad como muy contagiosa en otros paises,
admita el contagio en Paris, donde a su juicio exis-
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fen unos ciento veinte leprosos ambulantes. Entre
nosotros, al decir del Dr. Luis A. Gaitdn, médico que
fue del Lazareto de Agua de Dios, en este clima no se
cuenta un solo caso comprobado de contagio.

En los climas de temperatura menor de 15°C. es
muy reducido el niimero de enfermos, como lo com-
prueba la estadistica del Departamento de Boyaca:
mientras en la provincia del Centro, clima frio, solo
se cuenta un leproso por cada cinco mil habitantes,
en el Valle la proporcion es de uno por mil. Esto hace
suponer que en los climas himedos y templados au-
menta la virulencia del bacilo de Hansen o los me-
dios de propagacion del mal.

Muy lejos de nosotros estd la idea de sostener que
en nuestro pais hava zonas leprogenas y regiones no
leprégenas en cuanto hace relacion con el clima, por-
que es bien sabido que la lepra es enfermedad cosmo-
polita, que se ve aparecer tanto en las regiones hela-
das del Norte, como bajo los rayos del sol tropical.

La falta de aislamiento de los leprosos fue, a no
dudarlo, la causa de la inmensa propagacion del mal,
pues cada enfermo con su doble contingente de he-
rericia v de contagio favorecio de modo inconsciente
su diseminacion.

Se le ve aparecer con mds frecuencia en los la-
briegos y en las clases poco acomodadas de la so-
ciedad, que viven en malas condiciones higiénicas v
estdn en contacto frecuente con los leprosos. Repeti-
das ocasiones vimos, entre una partida de jornale-
ros, dos o tres leprosos cultivando una misma tierra
labrantia. La nocion del contagio les es desconoci-
da, sdlo admiten como causas generadoras, los en-
[friamientos estando el cuerpo en sudor, las emocio-
nes morales depresivas v, en la mujer, la falta de cui-
dados higiénicos en el menstruo o el puerperio.

Es el mosquito el mds activo y diligente de los
medios de propagacion de las enfermedades; Las
vegas del Siunuba, del Garagoa y del Guava se ha-
llan invadidas por estos insectos, los que con la pul-
ga (pulex irritans) abundante en el Valle, constitu-
yen los principales elementos de trasmision de la le-
pra, tratdindose de una region tan densamente
poblada y donde la generalidad de los habitantes
temen muy poco el contagio.

Aparece la enfermedad alli en cualquiera época
de la vida; observamos varios casos en individuos
mayores de sesenta anos que hasta entonces habian

gozado de envidiable salud Es mds frecuente entre la
pubertad v la edad viril, rara en los nifios menores de
ocho anos y excepcional del nacimiento al destete.

Veamos la altura, temperatura, poblacion y ni-
mero de leprosos de las principales poblaciones del
Valle:

Guateque: altura, 1.815 m; temperatura, 22°C;
poblacion, 6.132 habitantes; leprosos, 4.

Guayatd: altura, 1. 720 m; temperatura, 23°C;
poblacion, 5.744 habitantes; leprosos, 4.

Somondoco: Altura, 1.614 m; temperatura, 23°C:
poblacion, 6.982 habitantes; leprosos, 6.

Sutatenza: altura, 1.854 m; temperatura, 24°C;
poblacion, 5.890 habitantes; leprosos, 7.

Tenza: altura, 1.590 m; temperatura, 24°C; po-
blacion, 5.922 habitantes; leprosos, 6.

La Capilla: altura, 1.600 m; temperatura, 23°C.;
poblacion, 4.175 habitantes; leprosos, 5.

Macanal: altura, 1.683 m; temperatura, 22°C;
poblacion, 5.230 habitantes, leprosos, 6.

Del municipio de Garagoa, uno de los mds azota-
dos, no nos fue posible tomar datos precisos, solo
indicaremos que a fines del aiio pasado se recogie-
ron todos los leprosos de su territorio, y en niimero
de veintitrés fueron conducidos a Agua de Dios.

Como se ve, por los datos anotados, no es el Valle
de Tenza, en la actualidad, un foco de lepra, ni una
colonia de leprosos como se le considera, con gran
perjuicio para el comercio y la industria. Un leproso
por cada mil habitantes es cifra bastante menor a la
que Sauton, con datos falsos, asigna a nuestro pars,
de donde dice que se cuenta juno por cada 133 ha-
bitantes! Error imputable a exageraciones de quie-
nes, con loable propasito sin duda, pretendieron de
este modo excitar la caridad de nuestro pueblo, sin
sospechar quizd que con aquello se nos presentaba
como el pais mds desgraciado de la tierra.

En muchos de nuestros enfermos no nos fue posi-
ble establecer si habian adguirido la lepra por heren-
cia o por contagio. Si bien es cierto que entre sus an-
tecedentes figura esta enfermedad en sus antepasa-
dos o colaterales, la generalidad habila vivido con ellos.
En otros, cuyo abolengo nos era conocido, hubimos
de inclinarnos ante la evidencia del contagio.

Danielsen primero y luego Zambaco en importan-
tes trabajos que honran la ciencia, han negado de
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modo insistente el contagio de la lepra y sélo admi-
ten la trasmision hereditaria. Ellos afirman que pue-
de pasar por sobre una o dos generaciones para
aparecer en los nietos o bisnietos, y presentan en su
apoyo los experimentos zootécnicos, en que el ata-
vismo se presenta a pesar de todas las precauciones
tomadas y viene a justificar la afirmacion de Darwin
de que la herencia se trasmite hasta la extrema dilu-
cion de la sangre. Estos hechos comprobados por la
observacion, como los que demuestran la herencia
de las malformaciones como la polidactilia, la
polimastia, el iitero bicorneo, eicétera, son expresion
de la herencia fisiologica que, en ningiin caso, es
aplicable a la trasmision hereditaria de las enferme-
dades infecciosas como la lepra.

No podemos explicarnos de modo satisfactorio la
permanencia del bacilo de Hansen, en vida sa-
profitaria, trasmitiéndose de una a otra generacion
para aparecer virulento en los nietos o bisnietos. Es
hecho comprobado que, los descendientes de lepro-
sos contraen la enfermedad mds a menudo que los
que no lo son v cosa semejante se nota en los hijos
de los tuberculosos, porque tanto en el uno como en
el otro caso, lo que se hereda no es el grano que
germina, sino el terreno aparvente para su desarrollo
En patologia general, podemos decir que es una dis-
posicién 6 predisposicion morbida, un estado
bioquimico particular del organismo que lo hace -
viulnerable, mds que otro cualquiera, al atague de
determinados agentes microbianos.

Por los casos que observamos, en un periodo no
menor de dieciséis anos, podemos afirmar que uno
de los problemas mds dificiles de patologia es el
diagnostico de la lepra en sus principios y el de sus
formas vaga soatenuadas. El microscopio que en
muchos casos es poderoso auxiliar, en otros perma-
nece mudo v solo la clinica puede conducir por el
camino de la verdad.

El diagndstico de la lepra exige del médico un
conocimiento profundo de la sifilis, enfermedad con
que se la ha confundido, exige vastos conocimientos
de las enfermedades de la piel v de muchas enferme-
dades de la medula v de los nervios periféricos. No
conoce la lepra quien no la hava visto desarrollar, la
hava seguido por algiin tiempo y la haya estudiado
en un vasto campo de observacion. Esta enfermedad
no se estudia en los libros, ni en nuestros hospitales,
en donde es raro ver algiin caso. Objeto de largos y
concienzudos estudios serd el como principia esta

enfermedad; cuanto a nosotros, sélo sabemos decir
que son muiltiples sus manifestaciones iniciales.

Cudl se presenta con ilceras perforantes en los
pies; cudl con panadizos insolentes en las manos;
cudl con atrofia de las eminencias hipotenares; cudl
con neuralgias en la esfera del cubital, cudl con ma-
nifestaciones reumatismales v mdculas que bien pue-
den tomarsen por un eritema pernio; cudl con una
gran mdcula hiperestésica, no imporia en qué region
del cuerpo; otro, con dolores en los pies, cuyos ca-
racteres hacen pensar en los fulgurantes del tabes.
En algunos enfermos, después de dolores articulares
vagos ¢ de un ligero movimiento febril que hacen
pensar en una gripa 6 una fiebre gdstrica, aparecen
dos o tres tubérculos que el ojo experimentado reco-
noce como leprosos.

En la enfermedad declarada hay pacientes que
se alejan mucho del tipo cldsico de la lepra afi-
matoide, que requieren tiempo, estudio y paciente
observacion. Nos referimos a los que semejan la
siringomielia espasmaodica, que se nos presentan con
marcha espasmodica, exageracion de los reflejos ro-
tulianos, trepidacion epileptoidea, signo de Babinski,
disociacion siringomiélica de la sensibilidad, mano
de predicador con reabsorcion de las falanges,
cifoescoliosis, etcétera.

Si se comparan nuestros leprosos del Valle de
Tenza con los de Galdn y Santander, se ve de modo
evidente que son formas mds atenuadas las que alli
se presentan vy que la forma afimatoide es mds fre-
cuente que en ninguna otra region.

Esta debe considerarse como mds atenuada, pues
en ella se fija el bacilo casi exclusivamente sobre los
troncos nerviosos. Andan descaminados los que la
consideran como la mds virulenta, en atencion a las
lesiones troficas que ocasiona, pues estas en mane-
ra alguna denotan mayor o menor intensidad de la
infeccion, sino que son simples manifestaciones de
su localizacion. Interesado un tronco nervioso, todo
el territorio inervado por él queda sustraido a la
accion reguladora de los centros troficos, situados
en las células multipolares del cuerno anterior de la
medula, v como los elementos anatomicos no tienen
vida propia, entran en completo desorden. As; se ex-
plican las atrofias musculares, los panadizos inso-
lentes, la reabsorcion de las falanges, el pénfigo, etc.

No dejaré de mencionar las epistaxis como uno
de los sintomas iniciales de la lepra y las manifesta-
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ciones de rinitis atrdfica, pues es la mucosa nasal
una de las primeras tocadas por el mal.

No hace muchos anios recorrian los fildntropos el
Valle de Tenza pregonando, a toque de bombo, la
necesidad de reducir alli todos los leprosos del De-
partamento de Boyacd, cuvo niumero |jjhacian as-
cender a 10.000!!!  Protestamos entonces de la ma-
nera mds enérgica contra tal determinacion que pug-
naba contra las mds triviales reglas de la higiene
piiblica y convertia esa hermosa region en el campo
de desolacion y de muerte.

Fue en esa época cuando ahogamos por el esta-
blecimiento de Colonias que resuelven en nuestro pais
de modo satisfactorio el problema del aislamiento,
iinico que, a nuestro juicio, es capaz de detener la

Comentario

Juan Jaime Atuesta, M.D. Dermatologo.

Es posible que la lepra existiera en Colombia antes
de la conquista espanola, aunque es dificil determinar
como llegd a nuestro pais. Actualmente, no puede acep-
tarse que los climas himedos y templados aumenten la
virulencia del bacilo de Hansen o los medios de propa-
gacion de la enfermedad. puesto que el bacilo es
avirulento y el modo de transmision es por eliminacion
de bacilos a través de las vias respiratorias superiores
de los pacientes multibacilares, y no por picaduras de
mosquitos o pulgas.

Es caracteristica la tendencia al agrupamiento, tal
como se observa en la vertiente occidental de la cordi-
llera oriental, en los departamentos de Boyacd.
Santander y Norte de Santander. En 1996, se reporta-
ron algo mas de 3 500 casos, para una tasa de 0,96
por 1 0000 habitantes.

propagacion del mal, porque las Colonias consultan
la indole de nuestro pueblo, habituado desde hace
muchos aiios a respirar aires de libertad. Alli pueden
llevar los enfermos una vida tranquila y como el mal
no los incapacita en los primeros aios para el traba-

Jjo, pueden dedicarse a sus ocupaciones habituales.

Antes de terminar, manifestamos en aras de la jus-
ticia, que la disminucion de la lepra en el Valle se
debe a la actual organizacion de los Lazaretos que,
si no son el ideal en la materia, ya principian a ha-
cer sentir su benéfica accion. El Gobierno debe per-
severar en su obra y el Cuerpo Médico y los ciuda-
danos secundarlo, asi quedardn de una vez v para
siempre extinguidos los principales focos de lepra
en el pais.

Resulta interesante la anotacion del autor en cuanto
al papel desempenado por la genética como una «pre-
disposicion mérbida», y es muy acertado en las obser-
vaciones de la distribucion por edad, la dificultad para
el diagndstico clinico y patologico y las descripciones
de la forma afimatoide (tuberculoide) y la epistaxis. Sin
embargo, en su planteamiento acerca del «estableci-
miento de Colonias» y en su defensa por la organiza-
cién y funcion de los Lazaretos como medios para la
erradicacion de la enfermedad, es bastante desacerta-
do y desafortunado pues, si bien denota falta de cono-
cimiento fisiopatogénico y terapéutico, completamente
entendible y ajustado a la época, bajo ningin término
son aceptables la actitud deshumanizante y la perpe-
tuacion del cardcter segregacionista y estigmatizador que
desde las descripciones mds antiguas han acompanado
la enfermedad.
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