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Revista de la Escuela de Medicina “Dr. José Sierra Flores”

Editorial

La vida y la muerte son dos conceptos sobre los que el médico debe reflexionar constantemente.
Nos enfrentamos al inicio de la vida al atender un parto, y lidiamos con la muerte en los pacientes
terminales. También tenemos al anciano de luenga vida, que se encuentra cercano al final del
camino. Pero entre ellos, nos encontramos con demasiada frecuencia, al que llega a este punto, en la
soledad. Ingresa al hospital y lo atendemos, y no hay a quien rendir informes de su salud. En
ocasiones estan efectivamente solos, sin conyuge, ni hijos o familiares cercanos que se interesen por
su salud, pero en ofras, si tienen familia cercana a quienes ya no mueven a carifio, ni siquiera a
compasion, y quedan tan abandonados como el huérfano de familia.

Es triste ver al anciano enfermo, con todas las molestias de sus enfermedades hacinadas en
su cuerpo. Pero la soledad debe ser la mas dolorosa. El objeto de la vida perdido,
independientemente de lo interesante o fructifera que hubiera sido. No ser importante para nadie y en
el futuro cercano, que es todo su futuro, no tener esperanza de serlo. Buscar en la sefiorita enfermera
la sonrisa para ellos, que se ha convertido en una adquisicion rara para su persona.

Las seforitas enfermeras, estan mas contacto con los enfermos hospitalizados que cualquier
otra persona, y tienen la mejor posibilidad de alegrarles un poco la existencia. Los médicos, en
nuestra breve visita podemos también hacer un poco por los ancianos olvidados, y aunque el tiempo
sea precario, le podemos imprimir un sello especial, con el que sienta que no nos ocupamos solo de
su salud, sino también de su persona. Con esto podemos hacer que esos, probablemente ultimos
dias o0 meses de su vida, adquieran un valor especial, y solo hacer eso, justificaria enormemente
nuestra actividad.

Dr. Mario Zambrano Gonzalez
Profesor de Técnica Quirtrgica y Coloproctologia
en la Esc. de Medicina “Dr. José Sierra Flores” UNE.
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NUESTROS MEDICOS

Dr. Ernesto Gonzalez Salas

Poco antes de convertirse en el tercer decano de la Facultad de Medicina de Tampico, me encontré al Dr.
Ernesto Gonzalez Salas en el estacionamiento de nuestra Casa de Estudios. Lo escuché hablar con la misma
pasion de hace 40 afos. Bajo su brazo la excelente coleccion de radiografias, que expondra en la catedra. Bien
dijo alguien, una persona honesta se reconoce por la pasién que demuestra en su decir y quehacer diario.

La regién de Tampico presentaba antes de la década de los 50, una tasa mayor de la media mundial en
tuberculosis. Los neumologos formaban parte de la élite médica; el grupo Tampico, tenia un lugar especial en el
panorama cientifico de la época. Gonzalez Salas siguié esta vocacién: se gradud el 8 de septiembre de 1944 en
la Facultad de Medicina de la UNAM, Obtuvo la maestria en Salud Publica, luego la catedra de la misma en la
Universidad de Michigan, ingresando a la Residencia para especialidad en Neumologia en el Hospital Herman
Kiefer de Detroit que tenia mil camas y uno de los centros mas prestigiados en tuberculosis.

Incursiond en las campafias antifimicas en Massachutsens y Nueva York para terminar en el Instituto Henry
Philipps de la Universidad de Pennsylvania y en el Hospital New England Deacones de Boston para la
investigacion sobre tratamiento quirurgico de la tuberculosis al lado del Dr. Richard D. Overholt .

Con ese arsenal, llegd a su pueblo natal, Tampico. Fue aceptado como catedratico en la Facultad de Medicina
el 5 de septiembre de 1955.

Si, nacid en Tampico el 7 de noviembre de 1917, sexto de siete hermanos, sus padres don Albino Gonzalez
Mauri y dofia Francisca Salas. Por su hermano, el Presbitero Carlos, Cronista Histérico de Tampico, sabemos
del grupo de nifios escogidos por el Obispo Don Serafin Maria Armora para el sacerdocio; solo Ernesto fue
seleccionado para la medicina. El ilustre prelado no se equivoco, ¢ por qué?, tal vez escuchd tantas veces la
emocion con que Dofia Panchita o “Mamachirile” le remarcaban las cualidades de médico de Ernesto. En ese
tiempo, la pandilla de nifios solo vivia para la escuela, la iglesia y las funciones de box en la casa de los
Gonzélez Salas, Amargura y Carpintero y en la casa de los Szymanski antes de llegar a la calle Tamaulipas.
Entre ellos, éste deporte los convertiria en ciudadanos pacificos.

El Dr. Rodolfo Gil Zayas fue el cerebro politico, estratega de la salud publica. Gonzalez Salas el realizador. Ya
el primero habia formado un grupo importante desde 1946. Al iniciar la década de los 50, la Junta Municipal de
Asistencia Social construy6 el llamado Hospital de Neumopsiquiatria. Nada que relacionar, pero algo era.
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Padecer tuberculésis era adquirir el SIDA de hoy, no habia cura. Formar un hospital especializado en
neumologia era lo siguiente.

Asi en 1959 se formé el Hospital Regional de Neumologia. Gonzalez Salas primero como jefe de
hospitalizacién, luego como Sub-Director dio forma a uno de los mejores hospitales de la época.

La formacion quirdrgica le ayudd a impulsar este recurso para el tratamiento de la tisis. La aparicién de nuevos
medicamentos hicieron complemento y los éxitos fueron encadenados por un gran equipo integrado por los
cirujanos Francisco Erafia Morales, Santiago Patricio Rodriguez Garza y Olegario Marquez Padilla, bajo la
jefatura de Ernesto Herrera Casasus, y los anestesiologos Enrique Leyva Medina y Aardn Torres Ollervides.

Los pacientes desahuciados fueron enviados al vecino Hospital de Neumopsiquiatria. El suscrito todavia
conocio la terrible mezcla: tuberculosos en la demencia y dementes con tuberculosis. Uno de los médicos que
pasaban visita diaria era precisamente el Dr. Gonzalez Salas y nos emocionaba cada vez que decia: “Este
puede recuperarse...” y yo veia al hombre entero, peso normal, solo con la palidez de cera y con hemoptisis
repetidas sin explicarme porque habia sido enviado alli. Tantos fueron operados una y otra vez y tantos salieron
sanos con la ayuda de Gonzalez Salas. La historia tantas veces repetida que terminé con el hacinamiento. Este
hospital terminé como debia, solo para psiquiatricos.

El Obispo Armora le tenia destinado otro sacerdocio. Su sencillez lo reflejaba en su consultorio de la Calle
Altamira. Una fachada simple de color blanco con una pequefa placa de bronce “Dr. Gonzalez Salas”.

La evolucién en la cura de la tuberculosis fue opacando a muchas figuras e instituciones. El gran hospital fue
cambiado a un ala del viejo Hospital Civil, luego cuando éste cambié en 1982, de plano muri6é el neumoldgico.
La tuberculdsis ha sido erradicada, decian los politicos; puede ser tratada como ambulatorio con el sistema
TAES, tratamiento supervisado. Sin embargo el Dr. Gonzalez Salas siguid vigente, en el aula, con su familia,
dofa Teresa Brafias, su hija Marianela, luego su yerno José Antonio Purdn y sus nietos Ernesto, Marianela y
Antonio.

A la muerte del Dr. Rodolfo Maya Gonzalez como Decano de la UAT, ocupa su lugar el Dr. Alberto Romo
Caballero y al quedar vacante el honroso lugar en la Facultad de Medicina, es electo el Dr. Gonzalez Salas,
maestro de Medicina Preventiva y de las catedras Respiratorio Tedrico y Practico.

El 28 de octubre del afno 2002 a las 4.45 de la mafiana muri6 el tercer Decano de la Facultad de Medicina de
Tampico.

Dr. Gabino Ramos Hernandez
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Caso Clinico para Autoensenanza

INSTRUCCIONES

Esta es un Unidad Didactica disefada para que
usted aprenda a reconocer problemas como se
presentan en la vida real. Consta de tres partes: en
la primera se presenta el problema, en la segunda
se dan opciones de diagndstico tratamiento y
complicaciones; de estas debe elegir una y probar
hasta encontrar la respuesta correcta en la tercera
seccién que es de informacion.

PRIMERA PARTE

CASO CLINICO

Una paciente recién nacida ( RN) del sexo
femenino de 5 dias de edad es llevada a la sala de
urgencias, enviada por su médico familiar, por
haber notado ictericia generalizada en la consulta
de revision. Es producto de la segunda gesta, de
término, de madre de 19 anos, el primer producto
murié a consecuencia de prematurez e insuficiencia
respiratoria, se ignora si tuvo ictericia. La madre
tiene Grupo Sanguineo 0 + y el padre A+. La
paciente fue obtenida por parto eutdcico, con peso
de 2.675 Kg, Apgar de 8-9, fue dada de alta el
mismo dia del nacimiento, con la madre.
Alimentada los primeros tres dias con formula
infantil y después con leche materna. A su ingreso
se encuentra con ictericia +++, hidratada, activa, sin
alteraciones cardiopulmonares, abdomen globoso,
blando, higado a 3-2-2 cm por debajo de borde
costal en lineas convencionales, borde liso y agudo,
no se palpa esplenomegalia., mufion umbilical
desecado. Reflejos primarios normales. Los
reportes de laboratorio tomados a su ingreso
muestran: Bilirrubinas: BT= 16.7 mg/dL, BD= 0.8
mg/dL, Bl= 15.9 mg/dL. Biometria Hematica: Hb=
12.7 g/dL, Hto= 37 %, Leucocitos= 9 360,
Neutrofilos= 50%, Bandas= 3%, Linfocitos= 43 %,
Monocitos= 3%, Metamielocitos= 1%.
Reticulocitos= 3.6 %. Grupo Sanguineo= A+.

SEGUNDA PARTE

DIAGNOSTICO

SECCION “A”. Con los datos proporcionados en la
primera parte, el diagndstico mas probable es:

* Profesor de Pediatria en la Escuela de Medicina “Dr.
José Sierra Flores” Universidad del Noreste.

* Dra. Micaela Acosta Jiménez

1. Ictericia fisiologica (09)
2. Isoinmunizacién a Rh (07)
3. Ictericia por leche materna (11)
4. Isoinmunizacion a grupo (14)
5. Sepsis (02)

TRATAMIENTO

SECCION “ B ”. En base al diagnéstico que usted
establecio, escoja una de las siguientes opciones
para el tratamiento de eleccion:

6. Suspender lactancia materna (13)
7. Inmunoglobulina G intravenosa (06)
8. Fototerapia (12)
9. Fenobarbital (04)
10. Exanguinotransfusion (15)
COMPLICACIONES

SECCION “ C “. A las 48 horas de tratamiento
presenta evacuaciones disminuidas de consistencia
con liquido y frecuencia aumentada, sin moco,hay
eritema perianal, el pH de las heces es acido, el
coprocultivo  resultd negativo a gérmenes
patégenos. De las siguientes opciones escoja la
que correspondan a una complicacion esperada en
este caso:

11. Diarrea intrahospitalaria (08)
12. Diarrea por antibiéticos (10)
13. Enterocolitis necrosante (03)
14. Intolerancia a la lactosa (05)

15. Alergia a las proteinas de laleche (01)
TERCERA PARTE

Seccion de informacioén

01. Laictericia es un signo de sepsis
bacteriana, pero los lactantes con sepsis
casi siempre tienen otros signos y
sintomas. En este problema el unico dato
de sepsis es hiperbilirrubinemia indirecta,
el aspecto del recién nacido es saludable,
en la biometria hematica tiene anemia,
pero la cuenta de glébulos blancos es
norrmal y la diferencial también.
Afortunadamente para la paciente esta no
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es la respuesta, escoja otra opcion de la seccion A
para continuar.,

02 La forma mas conocida de alergia a proteinas
dietéticas es la vinculada a proteinas de la leche de
vaca y corresponde a una reaccion inmune anormal
producida por los antigenos de la leche de vaca. La
incidencia real se desconoce pero se calcula en
1%. En recién nacidos o lactantes menores de 3
meses de edad, las manifestaciones clinicas
preponderantes no incluyen diarrea sino mas bien
la emision de sangre fecal en forma intermitente. La
paciente presenta diarrea pero no tiene sangre, por
lo tanto esta no es la respuesta. Elija otra opcion de
la seccion C para continuar.,

03. La enterocolitis necrosante (ECN) afecta
principalmente a prematuros. Los factores de riesgo
para los RN de término incluyen cardiopatia
congénita cianodtica, policitemia y gestacion
gemelar.. Las caracteristicas clinicas de la ECN
son variables , pero las mas frecuentes son
distermia, letargia, distensién abdominal, residuos
gastricos altos y sangre oculta en heces.

La paciente de nuestro problema no tiene factores
de riesgo, ni datos clinicos que apoyen ECN por lo
tanto esta no es la respuesta. Elija otra opcién de la
seccion C para continuar.;

04. EI fenobarbital es un inductor enzinatico que
favorece la conjugacion y la excrecion de la
bilirrubina y también aumenta el flujo de bilis.
Cuando se administra a la madre y a los recién
nacidos puede reducir los niveles de bilirrubinas
séricas en la primera semana de vida.

Este farmaco tiene efectos téxicos secundarios, en
ratas, el fenobarbital disminuye el metabolismo
oxidativo de la bilirrubina en los tejidos neurales
sugiriendo un incremento en el riesgo de los efectos
neurotéxicos. Por lo tanto, no se utiliza de manera
rutinaria para el manejo de la hiperbilirrubinemia
neonatal. Seleccione otra opcién de la secciéon B
para seguir adelante.q 34

05. Se ha visto que durante la fototerapia se
produce dafo en la mucosa a nivel de las
vellosidades intestinales, con disminucion en la
produccion de lactasa, asi como aumento en la
secrecion de péptido intestinal vasoactivo. Esto
explica el incremento en la frecuencia de las
evacuaciones que se observan en algunos
neonatos expuestos a fototerapia. La paciente
presentd6 un cuadro clinico compatible con
intolerancia transitoria a la lactosa. Esta es la
opcién correcta.y

06. Ensayos clinicos controlados han confirmado
que la administracién de inmunoglobulina G
intravenosa (IGIV) al recién nacido con enfermedad
hemolitica por Rh, reduce significativamente la
necesidad de exanguinotransfusion. Es probable
que la IGIV también modifique el curso de la
enfermedad hemolitica por ABO grave. El
mecanismo de accién es desconocido, pero es
posible que actue bloqueando los receptores Fc y
asi disminuyendo la hemdlisis. En el caso actual la
enfermedad hemolitica por ABO no es grave ya que
al quinto dia de vida presenta cifras de bilirrubina
indirecta (Bl) de 15.9 mg/dL, la IGIV debe darse en
las siguientes horas después del nacimiento, la
paciente llego al quinto dia de vida, ademas la IGIV
es cara y no se usa como terapia unica. Este no es
el tratamiento de eleccion, elija otra opcion de la
seccion B para seguir adelante.,

07. Esta es una forma de anemia hemolitica que
afecta al feto y al recién nacido. Ocurre cuando los
aloanticuerpos maternos contra los antigenos de
los eritrocitos fetales atraviesan la placenta y dan
por resultado hemodlisis. La causa mas comun de la
hiperbilirrubinemia no conjugada patolégica en el
recién nacido era la enfermedad hemolitica
isoinmune secundaria a incompatibilidad a Rh; pero
con la introduccién de la inmunoglobulina anti-D, se
ha reducido la incidencia de este problema. Los
grupos sanguineos de madre e hija en este caso
son Rh positivos lo que descarta absolutamente
este diagndstico. Escoja otra opcion de la seccion A
antes de continuar.1 356

08. Las infecciones nosocomiales en los recién
nacidos estan inversamente relacionadas al peso
bajo al nacimiento y a la edad gestacional. Los
recién nacidos infectados es mas probable que
tengan antecedentes de ruptura prematura de
membranas, intubacion y cateterizacion. La
paciente de este caso es de término, con peso ade
cuado y no tiene los factores de riesgo anotados.

Escoja otra opcién de la seccién C para continuar.,

09. La ictericia fisiologica en los recién nacidos
sanos tiene un patrén tipico. La bilirrubina se eleva
a 5-6 mg/dL en el tercero o cuarto dia de vida y
disminuye después de la primera semana. Los
factores de riesgo incluyen policitemia relativa, vida
media corta de los eritrocitos ( 80 dias, comparada
con 120 dias de los adultos), inmadurez hepatica
para la conjugacion y circulacion enterohepatica
aumentada. En la paciente del problema los niveles
de bilirrubina indirecta alcanzados al quinto dia de
vida fueron 15.9 mg/dL y tiene otros factores de
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riesgo. Escoja otra opcién de la seccién A para
seguir adelante.; 3567

10. La forma mas comun de diarrea secundaria por
el uso de antibiéticos es la relacionada con la
accion de las toxinas del Clostridium difficile. Este
microorganismo se establece en el intestino grueso
cuando la flora residente ha sido erradicada por
antibiéticos y puede producir una amplia gama de
problemas clinicos que van desde la diarrea leve de
curso intermitente, hasta la colitis
seudomembranosa. En el caso de esta paciente no
hay antecedente de uso de antibidticos por loque
esta no es la opcidn correcta. Escoja otra opcion de
la seccion C y siga adelante.4

11. Los recién nacidos alimentados con leche
materna tienen mayor riesgo de presentar ictericia
que los recién nacidos alimentados con férmula
infantil.. La ictericia por leche materna puede ser
temprana o tardia. La temprana se inicia en los
primeros 3-5 dias de vida y alcanza su pico en 5-10
mg/dL a las dos semanas de vida. Ocurre cuando
los RN no son alimentados con la frecuencia y
cantidad adecuadas de leche, esto da como
consecuencia bajo aporte caldrico, deshidratacion y
dificultad en el paso de meconio; todo esto lleva a
un aumento de la circulacién enterohepatica de la
bilirrubina y al incremento de la BIl. La leche
humana de madres cuyos hijostuvieron cifras altas
de bilirrubina contiene pregnane,
3(alfa)20(beta)diol, un metaboito anormal de la
progesterona que inhibe la conjugacion de
bilirrubina in vitro Ademas se ha documentado
mayor actividad de la beta-glucuronidasa en la
leche humana que en formulas artificiales. En el
caso que nos ocupa, la ictericia se detectd al quinto
dia de vida y los niveles de Bl fueron de 15.9 mg/dL,
estuvo alimentada con férmula infantil los primeros
3 dias. Esto hace poco probable que Ila
alimentacion con leche materna sea el factor causal
de la ictericia en esta paciente. Vuelva a la seccién
Ay elija otra opcion. 13567

12. La fototerapia es el recurso mas empleado
para el tratamiento y profilaxis de la
hiperbilirrubinemia no conjugada en el RN. La
fototerapia disminuye los niveles de bilirrubina en el
plasma independientemente de la madurez del
producto, la presencia o no de hemdlisis o el grado
de pigmentacion cutanea. La fototerapia detoxifica
la bilirrubina convirtiéndola en fotoisémeros que son
excretados en la bilis y en la orina sin conjugacion.
La decision de iniciar fototerapia se basa en la edad
del RN y en los niveles de bilirrubinas. Esta
paciente a las 90 horas de vida tuvo 15.9 mg/dL de

Bl, se encontraba en la zona de alto riesgo
intermedio, entre el 75 y 95 percentil y por lo tanto
esta indicada la fototerapia. Felicidades, ya puede
pasar a la seccion C. 1346,

13. La lactancia materna proporciona nutricion
ideal, hormonas del crecimiento y anticuerpos, y los
proporciona de manera barata y sin dafo para el
ambiente. Los lactantes alimentados al pecho son
mas saludables que otros nifios en general. Lo
sentimos, suspender la lactancia materna no es la
medida terapéutica de eleccidn para nuestra
paciente ya que su hiperbilirrubinemia no es
secundaria a ésta. Elija otra opcion de la seccién B
y siga adelante.g

14. Cuando la madre es O y el neonato A,B o AB,
puede ocurrir hemdlisis in utero, debido a la
transferencia de anticuerpos maternos anti-A o
anti-B en la circulacion fetal. Este problema puede
presentarse desde el primer embarazo debido a
que la sensibilizacién de la madre puede ocurrir por
el contacto con antigenos A y B en otros tejidos o
alimentos.La isoinmunizacion a grupos
generalmente es de menor gravedad que la
secundaria a Rh, lo cual se ha explicado por la
presencia de los antigenos A y B no sdlo en los
eritrocitos sino en otros tejidos del organismo, esto
condiciona que los anticuerpos maternos se
“diluyan” vy “neutralicen”. En el caso que
presentamos la madre es 0 y la hija A, como la
madre es 0 no tiene antigenos eritrocitarios, pero si
anticuerpos anti-A y anti-B; la paciente es A, tiene
antigeno eritrocitario A y anticuerpos anti-B.

La transferencia de anticuerpos maternos anti-A en
la circulacion fetal afectd los eritrocitos con
antigeno A de la recién nacida. Aunque se detectd
al quinto dia, el inicio de la ictericia fue temprano ya
que en ese dia presentd Bl de 15.9 mg/dL, que es
superior a lo esperado en la ictericia fisiolégica o
por leche materna. Por lo tanto el diagnostico es
isoinmunizacion a grupo. Felicidades, ahora puede
pasar a la seccion B. 356

15. La exanguinotransfusion fue la primera
terapia exitosa para la ictericia neonatal
severa. Esta técnica elimina rapidamente
la bilirrubina de la circulacién, corrige la
anemia , remueve los anticuerpos
maternos y otros productos potencialmente
toxicos del proceso hemolitico.. Las
complicaciones incluyen trombocitopenia,
trombosis venosa profunda, enterocolitis
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contra huésped e infeccion. Es el tratamiento
recomendado cuando se presenta enfermedad
hemolitica grave, anemia severa o una elevacion
rapida de los niveles de bibirrubinas séricas. En el
caso de esta paciente con 90 dias de vida, Bl de
15.9 mg/dL y hemoglobina (Hb) de 12.7g/dL, no
esta indicado este procedimiento. Elija otra opcion
de la seccion A y siga adelante. 346,
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Evolucion Historica del Pancreas

Existen referencias sumamente antiguas, directas e
indirectas del conocimiento del pancreas por
ejemplo, en la antigua China el Dr. Hsiao Kho
describe una patologia que llama /a sed que
disuelve y hace mencion de el sabor dulce de la
orina, describia al 6rgano cémo muy importante que
no tenia grasa ni carne, y lo llamo ming men que
significa, la reja de la vida. En el siglo I, Celso, un
enciclopedista romano en su obra describe la
poliuria. En esa misma época Areteo de Capadocia
empled por primera vez el término Diabetes para
una enfermedad que se acompanaba de polifagia,
polidipsia y poliuria. Galeno también en el siglo Il de
nuestra era describe una enfermedad llamada
diarrhoea urinosa que no es mas que una
descripcion de la poliruia ademas en sus estudios
anatomicos describe al érgano guardian de los
grandes vasos en el abdomen. Existen muchas
referencias de la edad media sobre el sabor dulce
de la orina.

Ambrosio Paré describe al pancreas de la siguiente
forma "Organo glanduloso y carnoso, situado por
dentro del duodeno y abajo del borde plano del
higado, y que esté en conexién con los vasos del
abdomen a los que sirve como amortiguador que
protege”.

Como si fuera un tesoro escondido celosamente,
fue hasta el siglo XVII, cuando el pancreas empezé
a tener un lugar importante; cuando antes se veia
como una simple almohadilla que protegia al
estbmago para que no se golpeara contra la
columna vertebral.

JOHANN GEORG WIRSUNG.

Nacio el 3 de julio de 1589 en Ausburg, Alemania,
ciudad antigua construida en honor de Cesar
Augusto. Estudido anatomia en Paris con Juan
Riolano, con quién llevaba una excelente amistad,
llegb a ser dirigente de una fraternidad de
estudiantes de medicina alemanes.

Ya en su practica medica profesional, realizando
una autopsia y teniendo como asistentes a dos de

* Profesor de Cirugia y exalumno de la Escuela de
Medicina “Dr. José Sierra Flores” Universidad del
Noreste.

* Dr. Arturo Vazquez Vazquez

sus mejores alumnos Miritzi y Thomas Bartolini
descubre que el pancreas tiene un conducto
excretor, reconoce ante sus discipulos que ignora la
funcion del mismo. Su descubrimiento no lo publicé
pero si lo dibujé en una placa de cobre y con ella
imprimo siete copias, las cuales envia a diferentes
profesores de anatomia europeos a los que les pide
ayuda para logras descubrir la funcion de este
érgano.

Juan Riolano mas tarde en su libro de anatomia
publica una de las cartas que recibié de Wirsung en
la que se muestra la desesperacion por conocer la
funcion de este o6rgano y le pide ayuda para
lograrlo, este piensa que el pancreas puede ser un
filtro donde se limpiaba el quilo.

Lamentablemente Wirsung nunca logra saber la
verdad de su descubrimiento, un afio y medio
después de su descubrimiento al llegar a su casa
por la noche es interceptado por un estudiante de
medicina de origen belga de nombre Cambier quien
armado con un arcabuz dispara a quemarropa
contra el pecho de su maestro dejandolo sin vida,
esto por discusiones dias antes en el aula.

REGINER DE GRAFF.

Nacié en Schoonhaven Holanda el 30 de julio de
1641 a la edad de 23 afios y siendo estudiante de
medicina publica creando fistulas pancreaticas en
perros observa la accién digestiva del jugo
pancreatico y lo describe en su publicacion
“Discurso medico acerca de la naturaleza del jugo
pancreatico “ademas al extirpar el bazo y observar
que pancreas continuaba funcionando demuestra
que este no es un érgano excretor esplénico.

Es mas conocido por la descripcion del foliculo
ovarico que lleva su nombre, muere a la edad de 32
anos el 17 de agosto de 1673.

GIOVANNI DOMENICO SANTORINI.

Nacié en Venecia en 1681. Realiz6 estudios
literarios y mas tarde de medicina fue discipulo de
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Malpughi y Bellini. En 1724 describe un conducto
pancreatico menos o accesorio, inconstante, que
desemboca en la papila duodenal menor.

PAUL LANGERHANS

Patologo Aleman. Nacié en Berlin el 25 de julio de
1847 'y muere el 20 de julio de 1888. Fue un
alumno destacado de Rudolf Virchow, viaj6 por
Siria y Palestina obteniendo grandes avances en el
estudio de la lepra. A los 22 afios recopil6 en una
tesis doctoral los resultados de una investigacion
“Contribuciones a la anatomia microscopica del
pancreas”, donde se describen grupos de células
especiales diseminados a modos de islas, sin
atribuirles ninguna funcién en especial. Mas tarde
en 1893 se les da en su honor se les da el nombre
de islotes de Langerhans y se describe una relacion
con la Diabetes Mellitus al encontrar en una
necropsia de un enfermo diabético degeneracion
hialina de los mismos.

OSCAR MINKOWSKI | JOSEPH VON MERING

El 1889, en Estrasburgo, descubrieron que al
extirpar el pancreas a un perro se desarrollaba
Diabetes Mellitus y no podia digerir grasas ni
proteinas; pero al ligar el conducto pancreatico el
perro no desarrollaba diabetes pero si imposibilidad
para digerir grasas y proteinas en ese momento
inician los estudios que llevarian al descubrimiento
de una de las caracteristicas mas fascinantes de la
glandula la funcién endocrina y exocrina.

ALLEN OLDFATHER WHIPPLE.

Nacién En Urmia, Persia, en 1881 su practica de
cirugia la lleva a cabo en el hospital Roosvelt en
donde se habia estudiado para cirujano. En
octubre de 1835 describio la
pancreatoduodenectomia para el tratamiento
radical del cancer de la cabeza del pancreas, cuya
intervencién es conocida en todas partes como
operacion de Whipple. Fue fundador de la clinica de
bazo en la universidad de Columbia y realizd
numerosas publicaciones sobre hipertension portal.

KELLY Y LILLEHEY.

Cirujanos de la clinica Mayo Minessota realizan
con éxito en 1966 el primer trasplante de pancreas
y establecen los principios del mismo y actualmente
se estudia el implante selectivo de los islotes de
Langerhans. En México el pionero de estos

trasplantes es el Dr. Luis Dilitz en el Instituto
Nacional de Nutricion “Salvador Zubiran”.

HANS BEGER.

Nace en Bonn Alemania en 1937 estudia medicina
en la universidad de la misma ciudad y desde la
década de los setentas se incorpora al la
universidad de Ulm en donde realiza importantes
descubrimientos sobre biologia molecular en cancer
de pancreas; ademas describe la reseccion de la
cabeza del pancreas preservando el duodeno como
manejo para la pancreatitis cronica con afeccion a
esta region del 6érgano y con excelentes resultados.

Continua trabajando y ha llevado al hospital
universitario de Ulm ha ser el centro de estudios
sobre pancreas mas importante de Europa.

CARLOS FERNANDEZ DEL CASTILLO ANCIRA.

Nace en la ciudad de México hijo de un notable
ginecologo del cual lleva su mismo nombre, realiza
estudios de cirugia en el Instituto Nacional de
Nutricion “Salvador Zubiran”. Actualmente es
Cirujano  titular del Hospital General de
Massachussets, y profesor de cirugia en la escuela
de Medicina de Harvard, Boston, EUA. Cuenta con
numerosas estudios sobre pancreatitis y es el
pionero en la realizacion de  modelos
experimentales en ratones mediante instilacién de
sales biliares en el ampula de Vater de los mismos
ha logrado la reproduccién de la enfermedad con lo
que se han logrado importantes avances en cuanto
a manejo y pronostico.

Bibliografia:
1. Groke H. 3000 afios de historia de la medicina.
2. Haeger K. The ilustrated history of surgery.
3. Rutkow IM. Surgery. An illustrated history.

4. Campuzano. Pancreas.
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Conceptos Basicos del Sindrome Metabdlico

* Dr. Fernando A. Ramirez Quijano

RESUMEN

Desde hace muchos afios se ha descrito la
asociacion de factores de riesgo cardiovascular.
Kylin en 1923 describi6 la asociacion de
hipertension  arterial, hiperglucemia y gota.
Himsworth propuso en 1936 la existencia de dos
tipos de diabetes, la sensible y la insensible a la
insulina. Posteriormente, en 1956, Vague describio
un tipo de obesidad androide asociada a
hiperuricemia y riesgo cardiovascular. Asi mismo,
los estudios epidemiolégicos que se han realizado,
siendo el mas importante el de Framingham
realizado por Kannel, (" han demostrado que los
factores de riesgo cardiovascular en la mayoria de
las ocasiones se encuentran asociados. Pero fue
Reaven, @ quién en 1988, describid la asociacion
de intolerancia a la glucosa, hipertension,
hipertrigliceridemia y disminucién del colesterol
HDL con el nombre de sindrome X destacando su
asociacion con la morbilidad y mortalidad
cardiovascular. Al sindrome se le han ido
aumentando otros factores como se vera mas
adelante. El sindrome ha recibido varios nombres:
sindrome de resistencia a la insulina, sindrome
plurimetabdlico, sindrome dismetabolico
cardiovascular y en forma mas reciente a propuesta
de la Organizacién Mundial de la Salud gOMS), se
le ha denominado Sindrome Metabélico. ©

En el presente escrito se hace una modesta
revision de éste sindrome que es una de las
epidemias que estan asolando actualmente a la
sociedad y que tiende a incrementarse de no
tomarse medidas adecuadas. Gran parte del
material es obtenido del Consenso Mexicano sobre
el tratamiento Integral del Sindrome Metabolico,
asi como de la revisién de algunos de los articulos
mencionados en el Consenso y otras mas
recientes.

Palabras clave: Sindrome metabdlico.

SUMMARY

Since many years agoit has been described the
association of cardiovascular risk factors.

In 1923 Kylin described the association of arterial
hypertension, hyperglycemia and hyperurcemia.

In 1936 himsworth proposed the existance of two types of
diabetes, sentive and non-sensitive insuline.

Later in 1956, vague described a type of android obesity
linked to hyperuricemia and cardiovascular risk.

The epidemiologic studies that have been realized; being
framingham’s the most important. Made by kanner, have
demostrated that the cardiovascular risk factors. Most of
the time have been associated. But it was reaven whon
in 1998 described the association between glucosa
inteolerance, hypertension, hipertriglyceremia and
decrese in the HDL colesterol with the name of “X
syndrome” highligthing its bondage with cardiovascular
morbility and mortality.

Other factors have been added to this syndrome that will
see below.

The syndrome has received many names: insuline
resistance syndrome, multimetabolic syndrome
cardiovascular, dismetabolic syndrome and in recen time
a proposal of the world health organization (who), has
been named metabolic syndrome.

In the present writing a humble revisium of thes syndrome
that is one of the epidemies that are actually attacking
society and that keeps growing if we don’t take the right
procedures.

Great part of the material is obtained of the mexican
consensus about the integral metabolic syndrome
treatment as like the review of some of the articles
mentioned.

In the consesus and other the more recent ones.

Key Words: Metabolic syndrome.

* Profesor de Tiempo Completo de la Escuela de
Medicina “Dr. José Sierra Flores”, UNE.  Miembro de
la Asociacion de Medicina Interna de México, Capitulo
Tamaulipas.
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CONCEPTO

Sindrome metabolico ® es la asociacién de varios
factores de riesgo cardiovascular (Cuadro 7). La
resistencia a la insulina puede ser un factor comun,
pero no es la causa de todos los componentes. En
la resistencia a la insulina se tiene una respuesta
disminuida de los tejidos periféricos a la accion de
esta hormona. La insulina tiene varias acciones
bien determinadas: 1) participa en el desarrollo y
diferenciacion celular; 2) regula el metabolismo de
los hidratos de carbono, lipidos y proteinas; y 3)
influye en el equilibrio hidroelectrolitico, en la
funcion endotelial, asi como en la sobrevida celular
0 en su apoptosis.

EPIDEMIOLOGIA

Afecta a una gran variedad de grupos étnicos. Su
prevalencia varia segun la definicion que se haga
de sus componentes. De acuerdo con la definiciéon
de la OMS se presenta en el 15% de los hombres y
en el 10% de las mujeres con metabolismo de la
glucosa normal y en el 64% de los hombres vy el
42% de mujeres que presentan alteracion en la
glucosa en ayuno o intolerancia a la glucosa. Se
considera que hasta el 90% de los pacientes con
diabetes mellitus tipo 2 tienen sindrome metabdlico.
Otros datos provenientes de otras revisiones son
que la resistencia a la insulina es responsable del
6% de enfermedad arterial coronaria asociada a
diabetes. Y se dice que al momento del diagnéstico
de diabetes mellitus tipo 2 el 50% de los pacientes
ya tiene alteraciones vasculares.

FISIOPATOLOGIA

Se conoce la existencia de factores genéticos y
ambientales que participan en los diversos
mecanismos fisiopatolégicos que explican el
desarrollo de resistencia a la insulina en un
individuo. ®

Se ha considerado a la Hiperinsulinemia
compensatoria, resultante de la resistencia a la
insulina como un posible factor de riesgo para el
desarrollo de hipertensién arterial (Figura 1),
diabetes tipo 2, dislipidemia, obesidad, disfuncion
endotelial y aterosclerosis a través de mecanismos
interrelacionados (Figura 2).(9'10)

CONSIDERACIONES CLINICAS DEL SINDROME
METABOLICO Y SU DIAGNOSTICO

Este sindrome esta caracterizado por la asociacion
de diversas enfermedades que se vinculan

fisiopatolégicamente en la encrucijada de
resistencia a la insulina e Hiperinsulinemia cuya
expresion clinica puede variar con el tiempo, segun
la magnitud (en caso de existir) de la resistencia a
la insulina existiendo al inicio una serie de
alteraciones metabdlicas anormales que no relnen
los criterios para definir la presencia de
enfermedad, salvo algunos marcadores tempranos,
que con su presencia nos traduce la existencia de
la resistencia a la insulina o Hiperinsulinemia y que
generalmente anteceden a la expresion clinica de
los componentes del sindrome metabdlico que son
la manifestacion mas tardia de la evoluciéon natural
del mismo. "

El sindrome metabdlico en su manifestacion clinica
tiene una variacion fenotipica, que puede
manifestarse por ejemplo con hipertensién u
obesidad, y en otros con alteracion de la regulacién
de la glucosa o de los lipidos u otros trastornos, que
pueden ser hipertrigliceridemia y el perimetro de
cintura aumentado, < y que puede identificar
tempranamente a los individuos portadores de una
triada metabolica aterogénica —hiperinsulinemia en
ayuno, incremento de apolipoproteina B e
incremento de LDL pequefias y densas- que esta
asociado con un marcado incremento en el riesgo
de enfermedad coronaria. "*™

El diagndstico clinico evidente del sindrome
metabdlico, estara basado en los criterios
propuestos por la OMS (Cuadro 1) pero debiéndose
considerar también los diagnosticos de sospecha
(Cuadro 3) y de portadores del sindrome (Cuadro
4), todo ello basado en la evidencia actual, que
refiere que los individuos de estos dos ultimos
grupos tienen un alto riesgo de desarrollar a futuro
diabetes y enfermedades cardiovasculares y por lo
tanto no pueden quedar excluidos del diagndstico.

El grupo de estudio recomienda evaluar
integralmente a los pacientes aplicando la
metodologia de estudio por etapas sefalada en la
figura 3. Debe hacerse notar de que en la practica
clinica, no contamos con una técnica estandarizada
para medir los niveles séricos de insulina, ni con un
punto de corte para determinar el valor normal.

TRATAMIENTO POR ETAPAS DEL SINDROME
METABOLICO

El tratamiento basicamente se orienta a efectuar un
abordaje integral y el tipo de intervencion debera
hacerse a nivel de la prevencién primaria o
secundaria dependiendo del estado evolutivo del
paciente (Figura 4).
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El intentar en este corto espacio de abordar todos
los aspectos del manejo del paciente con sindrome
metabdlico seria muy extenso vy dificil, por lo que
mencionaré algunos de los aspectos principales y
que se mencionan en la Figura 4, donde se anotan
diversos planes de manejo en relacion a la
situacion clinica de los pacientes.

La American Diabetes Association (ADA) enfatiza
que la relacion causal entre la resistencia a la
insulina y los componentes del sindrome no son
concluyentes y que actualmente no existen
evidencias suficientes que muestren que el
tratamiento de la resistencia a la insulina reduzca la
morbilidad y la mortalidad. 19 Sin embargo, el
tratamiento de la resistencia a la insulina involucra
cambios en el estilo de vida de los cuales todos
pueden ser benéficos. Debido a que la resistencia a
la insulina frecuentemente precede el desarrollo de
SuUs consecuencias por anos, si no es que décadas,
la identificacion y tratamiento de ellas debe
promoverse para hacer que los pacientes
desarrollen buenos habitos a una edad mas joven.

Ejercicio. Se ha comprobado que el ejercicio
mejora la sensibilidad ala insulina. En los pacientes
en quienes se sospeche resistencia a la insulina o
la presencia del sindrome metabdlico deben ser
animados a efectuar ejercicio regular, sostenido y
aun moderado, como el caminar diariamente, por lo
menos 30 minutos, minimo 5 dias de la semana, si
no es que todos. ¢

Dieta hipocalérica y reduccion de peso. La
sensibilidad a la insulina mejora unos pocos dias
después de la restriccion caldrica, antes de que
ocurra una reduccién de peso significante. ¥ La
reduccion de peso lleva a una mejoria posterior. No
se ha determinado claramente la cantidad de peso
necesaria para que la disminucién sostenida de la
resistencia a la insulina. En mujeres obesas sin
diabetes, la pérdida de peso de aproximadamente
el 15 % ha sido relacionada a niveles de insulina
significantemente menores. ¥ La ganancia de una
modesta cantidad del peso perdido, produjo un
aumento en los niveles de insulina basales. Las
mujeres en este estudio tenian obesidad clase 2
(indice de Masa Corporal promedio de 36.4 kg por
m2) y por supuesto permanecieron obesas con
so6lo el 15 % de perdida de peso (IMC promedio de
30.5 kg por m2). Esto significa que debemos animar
a las personas obesas a alcanzar un peso corporal
saludable sino es que ideal; esto es logrado a
través de una modificacion dietética y ejercicio,
recomendacion que muchas veces es dificil de
seguir. En otro estudio reciente se determiné que la

obesidad es ademas un factor de riesgo importante
para insuficiencia cardiaca tanto en hombres como
en mujeres.

Fibra dietética. La cantidad de fibra dietética
consumida esta inversamente relacionada con los
niveles de insulina. ?" Esto parece explicar la baja
incidencia de hipertensién, Hiperlipidemia vy
enfermedad cardiovascular en personas con dietas
altas en fibra. Una dieta alta en fuentes naturales
de fibra (Ej. Granos enteros y vegetales) ayuda a
combatir la resistencia a la insulina.

Farmacoterapia. En relacién a la farmacoterapia,
la metformina ha sido satisfactoriamente utilizada
por algun tiempo para tratar la diabetes. Aumenta la
sensibilidad a la insulina, ®® asi como también la
nueva clase de drogas llamadas Tiazolidinedionas.
@ Estas drogas no estan indicadas para el
tratamiento de resistencia a la insulina aislada. En
espera de mas evidencias, la ADA no recomienda
terapia con drogas para el tratamiento de la
resistencia a la insulina en ausencia de diabetes. ®

Por otro lado con relacion a la prevencion
secundaria del sindrome metabdlico vascular, es
necesario contar con un diagnostico temprano. La
presencia de los factores predisponentes o de
alguno de los integrantes del sindrome obliga a
buscar la posible asociacion con los otros
componentes. El sindrome es heterogéneo y sus
componentes pueden presentarse en el transcurso
del tiempo. La metodologia para cuantificar en
forma practica la resistencia a la insulina (util sélo
en las personas sin diabetes) permite también
establecer un diagndstico precoz. La prevencion
secundaria del sindrome metabdlico es la del
tratamiento de sus componentes.
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Figura 1. Hiperinsulinemia e hipertension arterial.
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Sindrome metabdlico J

Evaluacion clinica integral

Escrutinio en personas en riesgo

-

Presencia de uno o mas factores de riesgo
cardiovascular o de diabetes
(componentes clinicos)

*Hipertensién arterial > 140/90 mmHg
*Obesidad central (ICC > 0.90 cm hombres
y 0.85 en mujeres y/o IMC > 27 kg/m’
* Dislipidemia (triglicéridos > 200 mg/dL)

*HDL< 35 en hombres y

< 45 mg/dL en mujeres

Acantosis nigricans

Poliquistosis ovarica

Antecedentes de diabetes gestacional
*Productos macrosoémicos
*Hiperuricemia
*Hiperinsulinemia

v

Sospecha sindrome metabdlico; alto riesgo
cardiovascular y de diabetes

con antecedentes familiares de
diabetes tipo 2 (padres, hermanos)

.

Presencia de uno o mas factores de riesgo
para sindrome metabdlico

- Sedentarismo*
- Tabaquismo
- Multiparidad o menopausia precoz
- Triglicéridos en ayuno > 150 mg/dL
- Hiperinsulinemia
- Tension arterial normal alta130-134/85-89 mmHg
- Edad > 45 anos
< 45 anos + otros
Marcadores
- Sobrepeso: IMC > 25 kg/m’
*|CC hombres > 0.85
*ICC mujeres > 0.80
- Diametro cintura
Hombres > 102 cm
Mujeres > 88 cm
- Anovulacién crénica y/o hiperandrogenismo
- Familiares diabéticos padres, hermancs

* Menos de 30 minutos de actividad fisica x 5 dias
por semana

¥

(

v
Giucemia capilar
en ayuno <
v v
Valoracion Curva de tolerancia a la glucosa oral
anual 140-199 mg/dL alas 2 h

v v

Intolerancia a la

Establecer diagndstico de individuos
con marcadores tempranos de sindrome
metabdlico con alto riesgo para diabetes

Sospecha de
sindrome

Consulte algoritmo
de tratamiento

glucosa

v

Portador de marcadores
tempranos del sindrome
metabdlico
+
Intolerancia a la glucosa

Confirmar con Sospecha de

niveles séricosde | — sindrome
insulina (HOMA) metabdlico
v

Consulte algoritmo de tratamiento

Figura 3. Algoritmo diagndstico del sindrome metabdlico.

metabdlico
+
Intolerancia a la
glucosa

Sindrome metabdlico
confirmado

Consulte algoritmo
de tratamiento

ICC = indice cintura-cadera
IMC = indice masa corporal
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Paciente con
sospecha
de sindrome
metabdlico

Paciente portador de
marcadores
tempranos del
sindrome metabalico

.

v
Intolerancia a la Intolerancia a la
glucosa glucosa

|

{ da e W)
v v

Inicie ( Inicie N Contintie con el
3 1 tratamient:
cambios en el cambios en el farmaco?'ml'en g |
estilo de vida estilo devida factore:glec?iese 35
alimentacion alimentacion seerte g
saludable y saludable y »
gjercicio ejercicio (componentes clinicos)
Inicie tratamiento | *—
v farmacolgico®
- - Acarbosa
Valoracion - Metformina
anual - Sibutramina
\_ - Orlistat J

v

Revalore la eficacia
del tratamiento a los
seis meses

v

Ajuste la dosis o cambie
de farmaco

* De acuerdo a vaioracion individual

Figura 4. Algoritmo de tratamiento por etapas del sindrome metabdlico.

>

Paciente con
sindrome
metabalico

evidente

l

- Inicie tratamiento
farmacologico de acuerdo
con los companentes clinicos

- Control de otros componentes
del sindrome

- Evite el uso de farmacos que
aumenten la resistencia a la
insulina

- Inicie plan de alimentacion

- Tratamiento individualizado

- Bajar de peso

- Ejercicio constante
" o

- Diabetes tipo 2: Valore la
presencia de resistencia a la
insulina o de falla en la
secrecion de insulina

- Inhibidores alfa glucosidasa

- Biguanidas

- Sulfonilureas

- Secretagogos

- Insulina

- Tratamiento combinado J

Cambios en el estilo de vida
alimentacion saludable y ejercicio.
Hipertension arterial

IECA, calcio antagonistas
bloqueadores de receptores AT I,
Dislipidemias: estatinas, fibratos
Obesidad: Sibutramina, Orlistat
Hiperuricemia: alopurinol
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Cuadro I. Concepto de sindrome metabdlico.

De acuerdo con la OMS (1998) el sindrome metabdlico esta compuesto por las siguientes
caracteristicas clinicas, antropométricas y bioquimicas.

Hipertension arterial: Presion sistélica > 140 mmHg
Presion diastdlica > 90 mmHg o bien
Si tiene tratamiento antihipertensivo
Dislipidemia Triglicéridos > 150 mg/dL
Colesterol HDL: Hombres < 35 mg/dL
Mujeres < 45 mg/dL
Obesidad indice de Masa Corporal > 30 kg/m2
Relacion cintura cadera: Hombres > 0.90
Mujeres > 0.85
Microalbuminuria > 20 microg/ minuto
Trastornos en la homeostasis de la glucosa:
En la glucemia en ayunas:
Glucemia en ayunas alterada (GAA): 111 a 125 mg/dL
Diabetes mellitus (ADA): > 126 mg/dL
En la curva de tolerancia a la glucosa:
Intolerancia a la glucosa (ITG): 140 a 199 mg/dL a las 2 horas
Diabetes mellitus (OMS): > 200 mg/dL
Resistencia a la Insulina: Definida por el modelo homeostatico para valorar resistencia
a la insulina (HOMA) y se calcula con la formula siguiente:
(glucemia en ayunas
HOMA IR = Insulina en ayunas (en mU/mLx _enmg/dL)/18
22.5

Criterios diagndsticos: Se considera que una persona con glucemia en ayunas anormal, con
intolerancia a la glucosa o con diabetes mellitus tipo 2 tiene sindrome metabdlico si se establece
asociacion con dos de los componentes asociados. Una persona con homeostasis normal a la glucosa
(glucemia en ayunas de 70 a 110 mg/dL; glucemia posprandial < 140 mg/dL a las dos horas en la curva
de tolerancia a la glucosa) tendra sindrome metabdlico si se confirma el diagnéstico de resistencia a la
insulina por el modelo HOMA, ademas de dos de los otros componentes sefialados.
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Cuadro Il. Factores de Riesgo para el sindrome
metabodlico.

La presencia de las siguientes caracteristicas
deben hacer sospechar la existencia del sindrome
metabdlico y orientar estudios que lo confirmen.

Hipertension arterial sistémica

Obesidad, sobre todo de distribucion central
Dislipidemia (Hipertrigliceridemia, colesterol HDL
bajo)

Acantosis nigricans

Intolerancia a la glucosa

Diabetes mellitus
macrosoémicos

Sindrome de ovarios poliquisticos
Gota. Hiperuricemia
Hiperinsulinemia

gestacional. Productos

Cuadro lll. Marcadores tempranos del sindrome
metabdlico.

La presencia de las siguientes caracteristicas
justifica el escrutinio en la poblacién para
determinar si el individuo es portador del sindrome

metabdlico.

- Sedentarismo (menos de 30 minutos de actividad
fisica, 5 dias por semana .

- Tabaquismo

- Multiparidad y menopausia precoz

- Hiperinsulinemia

- Tension arterial normal a alta 130-134/85-89 mmHg

- Edad > 45 anos o < 45 afios con otra caracteristica
del sindrome

- Sobrepeso IMC > 25 kg/m2
- Triglicéridos en ayunas > 150 mg/dL

- Perimetro cintura en hombres > 102 cm., en mujeres
> 88 cm.

- Anovulacién crénica e hiperandrogenismo

- Antecedentes familiares de diabetes:
hermanos

- Hiperglucemia posprandial aislada 140 — 149 mg/dL

padres y

Sindrome metabdlico

I Factores genéticos y ambiemta[esj

e

B

\

Aterosc!eross

|
v

endoieh /

Obesidad Resistencia a la insulina Intolerancia l
central . l T ala glucosa
Hiperinsulinemia Disfuncion
célula B
l Diabetes
Hipertensian Disfuncion | Dislipidemia tipo 2
arterial

Estado
procoagulante

y

Complicaciones
macrovasculares

Hiperglucemia

Figura 2. Interrelacion de los componentes del sindrome metabdlico,
resultando en un incremento del riesgo cardiovascular.
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Trastorno de la Atencion con Hiperactividad
El Enfoque Farmacolégico

* Dr. Gerardo Garcia Maldonado

RESUMEN

El trastorno por déficit de la atencion con
hiperactividad es uno de los trastornos psiquiatricos
mas comunmente observados en la infancia y
adolescencia, de hecho son la primera causa de
consulta psiquiatrica infantil. La experiencia clinica
reciente asi como la investigacion han demostrado
la continuidad de este problema desde la infancia
hasta la adultez, de ahi la necesidad de
diagnésticos adecuados y oportunos.

Las piedras angulares del tratamiento son el apoyo
y educacion a los padres, un ambiente escolar
apropiado y los medicamentos entre otras cosas.

En muchos de los casos un estimulante como el
metilfenidato es el medicamento de primera
eleccion para el tratamiento. Estos productos son
efectivos al menos en el corto plazo y derivado de
la investigacion y experiencia con los pacientes
pediatricos es mucho lo que se sabe ya de estos
farmacos, incluso en comparaciéon con otros. En
general el uso de estos productos es seguro, los
efectos colaterales son leves a moderados, el inicio
de la accion es rapido, la dosis facilmente se
integra y se considera que una dosis Unica puede
predecir si la respuesta sera adecuada. Por el
momento no hay evidencia de que se genere abuso
o adiccién con estos productos cuando son
apropiadamente prescritos y monitorizados por el
clinico.

Finalmente los efectos de estos medicamentos son
muy amplios independientemente de su accion ya
conocida sobre los sintomas clave del trastorno de
la atencién/hiperactividad.

Palabras clave: Trastorno por Déficit de Ila
Atencioén

SUMMARY

Attention-deficit/hyperactivity disorder is one of the
most common psychiatric disorders of childhood
and adolescence. Recent clinical experience and
research document the continuation into adulthood.
The cornerstones of treatment are support and
education of parents, appropriate school placement
and pharmacology.

In most cases, a stimulant like methylphenidate is
the first-choice medication. This products are clearly
effective, at least in the short term, and from large
numbers of research studies and 60 years of clinical
experience in large numbers of patients more is
known about stimulant use in children than about
any other drug. In addition most side effects are
mild and easily reversed, the onset of action is
rapid, the dose is easy to titrate and positive
response often can be predicted from a single dose.
For the moment there is no evidence that drug
abuse results from properly monitored prescribed
stimulants. It is important to say that stimulants
have a wide variety of social effects in addition to
improving the core symptoms of inattention,
hyperactivity and impulsivity.

Key words: Attention-deficit/hyperactivity

Desde que se estableci6 que los farmacos
estimulantes son de utilidad como tratamiento para
nifos con déficit de la atencién e hiperactividad se

* Psiquiatra Infantil e Investigador Hospital Psiquidtrico
SSA, Profesor de la Escuela de Medicina Universidad
del Noreste.

logré que los pacientes pediatricos tuvieran acceso
a una mejor calidad de vida sobre todo
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considerando las complicaciones que este trastorno
genera a corto y largo plazo.

Esto adquiere relevancia si tomamos en cuenta la
alta prevalencia que tiene este problema segun las
estadisticas actuales. Conservadoramente se
acepta que la prevalencia es del orden del 3-5% sin
embargo hay autores que estiman incluso un rango
de hasta el 12%

Estos datos permiten entender el porqué este
problema es el principal motivo de consulta en la
especialidad de psiquiatria infantil.

Se ha logrado determinar que hasta el 80% de
ninos hiperactivos sin tratamiento pueden persistir
con sintomatologia hasta la adolescencia y por
arriba del 65% incluso hasta la adultez. Otros datos
relevantes reportan que aproximadamente del 25-
40% de nifos hiperactivos pueden desarrollar
conducta o personalidad antisocial o sociopatica y
hasta en un 28-30% de los casos tratados no
responden favorablemente.

Sin lugar a dudas estos datos demuestran la
necesidad de que la evaluacion de los nifios este a
cargo de personal calificado y con experiencia para
que se puedan establecer estrategias terapéuticas
oportunas y bien dirigidas, desafortunadamente hay
todavia mucha ignorancia y desinformacion por lo
que muchos nifios son deficientemente atendidos
dando paso entonces a otro tipo de trastornos ya
sea externalizados o internalizados que se
circunscriben dentro del contexto de Ia
comorbilidad.

El tratamiento del trastorno de la atencion con
hiperactividad es complejo debido a Ia
heterogeneidad biolégica del nifio o del
adolescente, de ahi la necesidad de que la atencion
sea multi e interdisciplinaria. También las acciones
terapéuticas en general llegan a ser dificiles sobre
todo por la idiosincracia de las familias, las
escuelas o los ambientes sociales, de ahi entonces
la necesidad de implementar también
intervenciones psicosociales en beneficio del nifio y
su familia.

La meta es ayudar a los padres de familia
promoviendo el entendimiento del problema de su
hijo desde una perspectiva real tanto bioldgica
como psicoldgica, y no desde un angulo de miedo,
temor o influencias anecdéticas sin fundamento que
desafortunadamente pueden generar el rechazo a
recibir ayuda.

Esto ultimo es fundamental ya que en la mayoria de
los casos los nifios requieren de una estrategia de
manejo farmacolégico independientemente de las
otras que se incluyan.

Desde hace aproximadamente 60 afos el
tratamiento farmacolégico de eleccién para el
trastorno de la atencion con hiperactividad es con
estimulantes, situacion que se detect6 a través de
una serendipia como muchos otros hallazgos en
medicina.

Desde entonces las publicaciones cientificas en
diversas revistas de prestigio internacional se han
multiplicado en forma importante, se calcula que en
el periodo de 1966 a 1996 se publicaron
aproximadamente 3000 articulos relacionados con
los estimulantes, siendo el metilfenidato el farmaco
mas ampliamente utilizado en los diversos
protocolos de investigaciéon con todo y que no fue el
primer farmaco en utilizarse. Lo mas importante es
que dentro de los estudios reportados se destacan
estudios doble ciego, randomizados y controlados
con placebo que se considera son el estandar de
oro para evaluar farmacos vy ftratamientos
biolégicos.

Es menester sefalar que en Estados Unidos de
Norteamérica, son varios los farmacos estimulantes
con que cuentan los psiquiatras infantiles para el
tratamiento de este trastorno destacandose por
supuesto el metilfenidato, pero también teniendo
acceso a dextroanfetamina, pemolina y a otros
compuestos todos ellos con igual seguridad y
eficacia, de ahi que si el ensayo con uno de los
farmacos existentes no es positiva se cuenta con
otras opciones igualmente favorables.

La ciencia avanza, de ahi que desde hace mas de
10 afios los colegas psiquiatras infantiles del vecino
pais cuentan también con farmacos estimulantes
incluyendo el metilfenidato, con una modalidad de
liberacién prolongada para mantener efectos mas
constantes dado que los productos tradicionales
salvo la pemolina tienen una vida media en sangre
de 3-4 horas dependiendo de las caracteristicas
metabdlicas del cada nifio.

En nuestro pais desde muchos afios solamente
contamos con el metilfenidato de liberacion
inmediata, lo cual evidentemente plantea retos ya
que en algunos pacientes las respuestas no son
o6ptimas teniendo entonces que recurrir a otros
productos que nunca seran igual de eficaces.
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Sin embargo desde el mes de Noviembre del afio
2002 se cuenta en el mercado con metilfenidato de
liberacion prolongada con un avanzado sistema de
liberacion osmodtica que permite que las
concentraciones del farmaco sean mas estables en
sangre, con lo que se impiden fluctuaciones en las
concentraciones séricas que pueden ser adversas
para algunos pacientes. Es decir por el momento
tenemos ya dos opciones farmacoldgicas que si
bien contienen el mismo componente, la ventaja es
que tienen caracteristicas diferentes que
definitivamente establecen una diferencia para
decidir una prescripcion.

La farmacocinética de los estimulantes esta
caracterizada por una rapida y casi completa
absorcion tras la administracion oral, se distribuyen
en el plasma hasta en un 60%, tienen una reducida
union a proteinas plasmaticas (10-30%) y el area
bajo la curva de la concentracion plasmatica, asi
como el pico de la misma son proporcionales a la
dosis administradas.

El metabolismo extracelular es rapido y aunque
algunas vias enzimaticas de tipo oxidativo estan
involucradas en su metabolismo, se considera que
mas del 80% de estos productos cuando se
administran son excretados sin cambios a través de
la orina. La absorcidon y la biodisponibilidad se
incrementan después de la ingesta de alimentos.
Los estimulantes son en general rapidamente
absorbidos en el intestino e inician su efecto dentro
de los primeros 30 minutos posteriores a su
administracion y gracias a que en poco tiempo se
alcanzan altos niveles plasmaticos pueden
mantener la duracion del efecto hasta por 3 - 4
horas aunque algunos autores refieren que puede
persistir por mas tiempo.

La vida media de los estimulantes es variable, se
ha encontrado que para el caso de Ila
dextroanfetamina y anfetamina es de
aproximadamente 11 horas, para el metilfenidato y
para la pemolina el rango es de aproximadamente 3
y 7 horas respectivamente, para el metilfenidato de
liberacién osmotica la vida media es de 12 horas.
En relacion a la pemolina contra lo que se
consideraba anteriormente no tiene un inicio de
accion farmacoldégica retardada.

Desde la década de los 60°s se sefald que la
absorcion de los estimulantes de liberacion
inmediata se daba con un alto y rapido nivel inicial,
seguido de un declive de dicha absorcion también
en una forma muy marcada, a esto se le denomind
efecto rampa. Estudios mas recientes han

demostrado que a través del dia un incremento
gradual y ascendente del producto como sucede
por ejemplo con las concentraciones plasmaticas
de metilfenidato de liberacidon sostenida favorecen
una reduccion de los sintomas del TDAH, este
beneficio es equivalente al que se observa durante
la presencia de los tres picos plasmaticos que se
generan con la administracién del producto de
liberacién inmediata con un esquema posolégico de
3 veces al dia.

Como se aprecia entonces cuando menos en teoria
el estimulante tanto en su forma “tradicional” como
en la forma de liberacion prolongada son benéficas,
sin embargo en la practica clinica y en los reportes
de investigacion no sucede asi, por lo que es
necesario entonces individualizar los casos para
obtener el maximo beneficio.

Ademas de los efectos farmacoldgicos sobre los
sintomas clave del trastorno de la atencion
hiperactividad se han reportado beneficios clinicos
en otras areas y funciones.

En la tabla 1 se resumen los efectos especificos
documentados:

Tabla 1
Efectos motores Efectos sociales Efectos cognitivos
1.-Reducen la 1.- Mejora la capacidad para | 1.-Mejora la
actividad motriz. jugar atencion sostenida

2.-Se reduce la
distractibilidad

2.-Disminuye el
hablar excesivo

2.-Reduce la agresividad
verbal y fisica

3.-Mejora la 3.-Disminuye la intensidad 3.-Mejora la
escritura de las conductas memoria de corto
plazo

4.-Mejora el control | 4.-Mejora la integracion a
motriz fino grupos 4.-Se reduce la
impulsividad
5.-Mejora el estatus social
5.-Mejora el trabajo
6.-Mejora la interaccion escolar

familiar
6.-Mejora la auto—
7.-Disminuye la tendencia a confianza

controlar al nifio

Como para otras ramas de la medicina si no existe
una adecuada adherencia al tratamiento en general
y en este caso al medicamento en particular, no
sera posible pensar en un pronéstico mas favorable
para el paciente pediatrico. Como se ha comentado
lo primero es atender y orientar a los padres para
que las resistencias a la administracion de los
farmacos no sean un obstaculo, situacion
comprensible pero que puede ser negativa para un
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nino que lo necesita, de cualquier manera la
decision ultima sera del padre o tutor.

Es importante mencionar que hasta el momento no
hay reportes de que estos farmacos generen
tolerancia o dependencia, lo cual sera importante
aclara con la familia del paciente, pues sin lugar a
dudas es la principal causa de rechazo o abandono
de tratamientos.

Los efectos colaterales a los estimulantes en
general y al metilfenidato en particular no son
severos, en la mayoria de los casos se corrigen con
el ajuste de dosis y solamente en forma
excepcional se requiere suspender el tratamiento,
los efectos mas documentados son hiporexia,
cefalea, boca seca. La referencia de que producen
somnolencia es falsa, asi como también es falso
que produzcan un retrazo en el crecimiento y
desarrollo.

CONCLUSION

La decision de iniciar el tratamiento de un paciente
con déficit de la atencidon e hiperactividad debe
estar fundamentada en un protocolo de estudio
diagndstico serio y metodolégicamente estructurado
por parte de psiquiatria infantil y psicologia, que
garantice una evaluacién formal y confiable para
evitar sobreestimar o subestimar el diagnostico del
trastorno.

Es importante como en otras especialidades
médicas que los padres del menor estén bien
informados sobre la problematica clinica y lo que es
prudente realizar, asi como lo que se puede
esperar de las acciones incluyendo las
farmacolégicas, la individualizaciéon de cada caso y
la ponderacion del riesgo beneficio de todas las
acciones debera ser comentado con la familia para
que en conjunto se decida lo que sea mas aplicable
al menor.
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Seccion de Autoevaluacion para el Medico General
) Cirugia
Consideraciones Utiles Entre la Ulcera Gastrica y la Duodenal

ULCERA GASTRICA

Menos frecuente que la uUlcera duodenal de
preferencia en hombres de edad avanzada con
condiciones socioecondmicas de bajo nivel.

¢ Etiologia Multifactorial. No se encuentra
relacionada a la hipersecrecién acida como la
Ulcera del duodeno. El factor causal mas
importante es la lesion de la barrera de la
mucosa gastrica que es cambiada por reflujo
biliar lo que permite al acido dafiar las paredes
del estbmago por penetracion.

¢ Factores que desequilibran la mucosa al ion
hidrogeno: AINE, Alcohol, tabaco, salicilatos.
Aumento de los niveles de gastrina. La
secrecion acida esta disminuida.

CUADRO CLINICO
SIGNOS Y SINTOMAS

Dolor epigastrico, se alivia con la ingestién de
alimentos y se vuelve a presentar nuevamente a los
30 o 90 minutos después. EIl estudio inicial es la
seriegastroduodenal. La endoscopia se utiliza
también en forma inicial con la ventaja de que se
pueden tomar biopsias para estudio histopatolégico
y ademas puede controlar el sangrado.

La ulcera gastrica no es precursora de carcinoma ni
tampoco es un CA. Las neoplasias ulceradas
tienen un 10% aproximadamente de frecuencia.

El tratamiento médico consiste: cimetidina y
ranitidina (bloqueadores de H,). Omeprazol
(inhibidor de la bomba de protones) como
antisecretor. Tratar de evitar el alcohol, el tabaco y
AINE.

La ulcera debe cerrarse en un lapso de 8 a 12
semanas. La cirugia estara indicada en pacientes
refractarios al tratamiento médico, en los que tienen

* Profesor de Cirugia de la Escuela de Medicina UNE

* Dr. Sierra Flores José

sospecha de neoplasia o en complicaciones de la
Ulcera como el sangrado y la perforacion.

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS

¢ Hemigastrectomia distal con reconstruccién
de las vias digestivas mediante Billroth | si es
susceptible la movilizacion del duodeno vy si
no es posible se lleva a cabo el Billroth II.

¢ Antrectomia con vagotomia, menor
morbilidad pero mayor recurrencia. La
vagotomia tiene como objeto la disminucion
de la secrecion acida (ulcera del canal del
piloro o cuando existen al mismo tiempo una
Ulcera del estbmago y otra en el duodeno).

ULCERA DUODENAL

Es mas frecuente que la ulcera gastrica. Es el
resultado de que exista un desequilibrio entre la
integridad de la mucosa y la produccion de acido.

En los pacientes afectados por ulcera duodenal por
lo general existe hipersecrecion acida. La
mucosa se altera por la presencia del helicobacter
pylori con mucha frecuencia, esta bacteria se
asienta en el antro del estémago y se ha detectado
en el 95% de los pacientes afectados de ulcera
duodenal.

SITIO DE LOCALIZACION MAS FRECUENTE:

Primera porcion del duodeno. La minoria se situa
en el bulbo y canal pilorico, deja secuelas de
cicatriz defectuosa de tipo obstructivo indicacion:
Tratamiento quirdrgico.

CUADRO CLINICO
SIGNOS Y SINTOMAS

Dolor epigastrico que se irradia a la espalda, se
alivia con ingestion de alimentos pero al poco
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tiempo después regresa. Tiene como caracteristica
que despierta al paciente durante las noches.

La endoscopia gastrointestinal

superior es el

estudio diagnéstico que con mayor certeza muestra
el diagndstico. La serie gastroduodenal puede ser
usada también con buena resolucién diagndstica.
Son importantes los estudios del pH gastrico y la
medicion en el suero de la gastrina. En los casos

refractarios al

tratamiento médico se puede

sospechar el sindrome de Zollinger-Ellison.

¢

L

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS
Vagotomia con  antrectomia
recurrencia).

Vagotomia con drenaje (piloroplastia).
Después que se secciona el vago el
estbmago presenta disminucion de su
motiladad por esta razdén es necesario el
drenaje.

Vagotomia selectiva: Indicada en casos de
dolor intenso. El procedimiento consiste en
seccionar solamente las ramas gastricas del
nervio vago. La recurrencia es mas alta,
ventajas: Menos morbilidad de la seccién del
tronco del vago. Puede ser efectuada bajo la
técnica laparoscopica.

(Baja

COMPLICACIONES DE LA GASTRECTOMIA

L

Gastritis por reflujo alcalino (bilis 20% de
los casos). Dolor epigastrico después de la
alimentacion nauseas y vomitos ataque al
estado general. Tratamiento conversion de
cualquiera de las técnicas de Billroth | o Il en
anastomosis de Roux en Y.

Sindrome de vaciamiento rapido.
Producido por acumulacién de liquido vy
distension del yeyuno ocasionado por un
quimo hiperténico que se precipita con
rapidez. Se acompafa de diarrea, mareo y
taquicardia. Recomendaciones: Abstencion
de liquidos durante la comida y de alimentos
ricos en carbohidratos. La sintomatologia se
puede tratar con acreofido y con
procedimientos quirurgicos como anteponer
una asa del yeyuno antiperistéltica entre el
estémago y el intestino delgado.

Diarrea después de la vagotomia: suele
ceder después de algunos meses.

Obstruccion mecanica del asa aferente de
la gastroyeyunostomia. Tratamiento
quirargico anastomosis de Roux en Y.
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Preguntas de Autoevaluacion

1.- La causa mas frecuente de hemorragia digestiva
alta sera debida a:

Ulcera gastroduodenal
Gastritis erosiva

Varices esofagicas
Sindrome de Mallory-Weiss
Carcinoma gastrico

[o RN o IR ey
—_——_—

D

2.- ¢ Cual de las siguientes es la causa principal de
obstruccion pilérica en el adulto?

a) Ulcera géastrica
b) Leiomioma pediculado
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a) Ca. del duodeno
b) Ulcera del canal pilérico
c) Cancer de la cabeza del pancreas

3.- El sintoma mas tipico en la ulcera péptica es:

Nauseas y vomito
Dolor
Constipacién
Diarrea

Dispepsia

o0 T
—_——— -

D

4.- Todas son verdaderas en la Ulcera gastrica
menos una:

a) La ulcera gastrica degenera en cancer

b) La ulcera gastrica no es un carcinoma

c) La ulcera gastrica que no cicatriza en un
tiempo de 8 a 12 semanas con tratamiento
médico, debe indicarse la cirugia

d) En el 10% de los casos la ulcera gastrica
comprende un tumor ulcerado

e) La dulcera gastrica tiene un alto indice de
recurrencia

5.- La recurrencia de una ulcera péptica después de
una adecuada operacién para reducir la secrecion
gastrica hace pensar en:

a) Ulcera géastrica

b) Ulcera péptica en
psiconeuroticos

c) Sindrome de Zollinger-Ellison

d) Seccion insuficiente del vago

e) Ulcera péptica con hiperfuncién de la célula
G astral

pacientes

6.- Después de una reseccién quirargica del
estdmago, la succiéon nasogastrica debera continuar
hasta que:
a) El volumen sanguineo del paciente haya
retornado a la normalidad
b) Se practique un estudio de bario para
comprobar el transito intestinal
c) La tensién arterial y la frecuencia del pulso
se encuentren estabilizados
d) Existen ruidos intestinales y canalizacion de
gases por el recto
e) El paciente pueda con seguridad deglutir
liquidos y alimentos

Preguntas 7, 8

7.- Hombre de 34 afos, casado y con dos hijos,
presenta dolor epigastrico por las mafanas el cual
disminuye después de comer o tomar antiacidos.
De caracter aprensivo, se siente abatido y

presionado por problemas econdémicos lo que hace
se exacerbe el dolor y que tome analgésicos. Al
laboratorio presenta sangre oculta en heces
fecales, a la exploracion fisica no hay datos.

¢ Que factor de los siguientes es mas probable en la
etiologia de la ulcera?

Estrés

Infeccion por Helicobacter pylori

El uso de analgésicos no esteroides
Gastrinoma

Comidas condimentadas

O 0O T o
—_——_—

D

8.- ¢(Que le administraria para su tratamiento y
cicatrizacion de la ulcera?

a) Antiacidos

b) Omeprazol

c) Claritromicina y Omeprazol
d) Ranitidina

e) Amoxicilina

Preguntas 9, 10,11

9.- Masculino de 40 afios de edad con antecedentes de
padecimiento ulceroso péptico duodenal previo y
aparentemente curado médicamente presenta plenitud
postprandeal, regurgitaciones y pirosis. Ultimamente el
vémito es fetido y contiene alimentos retenidos a bajado
de peso.

¢ Cual es el diagndstico?

a) Ulcera Gastrica

b) CA. Gastrico

c) CA. de duodeno

d) Estenosis cicatricial

e) Leiomioma pediculado

10.-Inicialmente, ¢ Cual seria la mejor forma de manejar a
este paciente?

a) Endoscopia superior, para definir el tipo de
obstruccion

b) Solucién salina isoténica IV y KCL, antagonistas
de receptor Hy IVy

descompresién nasogastrica.

c) Aspiracién gastrica continua

d) Alimentacién parenteral

e) Incorporar dietas segun la tolere

11.- ;Cual sera el tratamiento?

a) Endoscopia superior y dilataciéon con balones
hidrostaticos

b) Vagotomia y piloroplastia o antrectomia

c) Reseccioén gastrica Billroth1

d) Reseccién endoscopica de tumoracion

e) Reseccion gastrica y extirpacion de ganglios
linfaticos regionales

Ver respuestas al final de la revista.
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La Cirugia “Ciencia y Arte”

* Dr. José Sierra Flores

TEODORO BILLROTH
(1824-1894)

La cirugia del segundo periodo del siglo XIX y de
comienzos del siglo XX se caracterizd, por un
notable progreso de la técnica y un creciente
desarrollo decisivo de la misma. Los progresos
considerables de la anestesia, la asepsia y
hemostasia constituyeron los factores mas notables
de los progresos de la cirugia de aquel tiempo.

Muchos cirujanos brillaron por su habilidad y
destreza. De los mas destacados cirujanos
alemanes de la época, fue sin duda Teodoro
Billroth, a quien puede llamarsele pionero de la
cirugia gastrointestinal moderna. Fundador de la
Escuela de Cirugia de Viena. Su tratado quirargico,
escrito junto con Pitha, se hizo clasico y fue
traducido a todas las lenguas. En 1872 practico la
primera reseccion del eséfago y en 1881 la del
piloro por carcinoma. Gracias a Billroth la cirugia
del estdmago con sus técnicas Billroth | y Billroth I
han pasado a la historia en la cirugia de la ulcera
péptica.

El sistema de residencias y posgrado hospitalario
fue ideado por Teodoro Billroth en Viena a
mediados del siglo XIX. Billroth redacté un
programa de entrenamiento de posgrado
hospitalario con reconocimiento y respaldo
universitario. Hizo una rigurosa seleccién de
alumnos, exigié una preparacion muy concienzuda

* Profesor de Cirugia de la Escuela de Medicina de la
Universidad del Noreste.

en anatomia patolégica y en bioquimica; su
programa contemplaba la rotacién y el estrecho
contacto con los servicios de medicina interna;
organiz6 una consulta externa, propia del
departamento de cirugia, con seguimiento muy
minucioso de los casos. Viena se convirtid en el
foco mas luminoso de la cirugia europea debido a
este programa de entrenamiento de posgrado.

Teodoro Billroth solia distribuir tan bien su tiempo
que ademas de desarrollar la cirugia géastrica junto
con Johan Mikulicz, podia dedicarse al estudio del
piano e interpretarlo a cuatro manos con Franz Lizt,
asi en ocasiones compartir la tertulia literaria con
George Sand, considerada como la primera mujer
que publicamente fumé tabaco, escandalizando a
Europa y embelesando a Frederic Chopin con sus
veleidades feministas después de cuya separacion
significo el declive del artista.

Billroth fue uno de los gigantes de la cirugia de su

tiempo, hombre verdaderamente genial, alma de
lider y artista.

La cirugia “Ciencia y Arte”
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Respuestas de la Seccion de
Autoevaluacion

Respuestas 1 (a)
La causa mas frecuente de hemorragia digestiva
alta es la ulcera gastroduodenal.

Respuesta 2 (d)

La causa principal de estenosis pildrica en el adulto
es la Ulcera duodenal del canal pilérico con el 95%
de los casos. La ulcera gastrica ocasiona entre el 4
y 5% de las obstrucciones.

Respuesta 3 (b)
El sintoma mas tipico en la Ulcera péptica es el
dolor.

Respuesta 4 (a)
La ulcera gastrica no degenera en cancer.

Respuesta 5 (c)

El sindrome de Zollinger-Ellison desarrolla ulcera
péptica. Los sintomas son indistinguibles de otras
causas de Ulcera péptica pudiendo pasar
inadvertidos durante mucho tiempo. Estas ulceras
por lo general son solitarias y situadas en el bulbo
duodenal, pero pueden también ser multiples.

Referencias:
1.- Termanini B. et al.Gastroenterology 1997, 112: 335.

Respuesta 6 (d)

La succién gastrica se retirara en cuanto se
escuchen ruidos intestinales y el enfermo canalice
gases por el resto.

Respuesta 7(b) 8(c)

Casi el 100% de las ulceras duodenales no
complicadas estan vinculadas con infeccion de H.
pylori y aunque los mecanismos patdogenos no
sean claros, es inobjetable su importancia en el
desarrollo de la ulcera. En las Ulceras géastricas ésta
asociacion es menos clara. La erradicacion de la
bacteria es decisiva en la curacién de la ulcera asi
como el abatimiento en la recurrencia de la misma,
cuando esas recurrencias se presentan se debe al
uso de AINE o a la falta de un tratamiento
adecuado. El estrés tiene una menor importancia
en la etiologia de las Uulceras y los tumores
secretores de gastrina (gastrinoma) son raros.

Con respecto al tratamiento para la erradicacion de
la bacteria a dado mejores resultados la
combinacion de un antimicrobiano como la
Claritromicina y de un inhibidor de la bomba de
protones como es el Omeprazol. Hay otras

combinaciones aceptables como el uso de la
Amoxicilina en union de inhibidores de la bomba de
protones, combinada pero tienen menor eficacia.

Referencias:

1.- Villalobos JJ. Morans, Uribe M. Enfermedad Acido Péptica.
en Uribe M. Tratado de Medicina Interna, Panamericana 1995.
2.- Peterson W. : Helicobacter Pylori and Ulcer Disease: Lewis
JH. Ed. Williams and Wilkins, 93-129, 1993.

3.- Moran Villoita, S. Dehesa Violante M. Area de Endoscopia,
Depto. Gastr. Centro Med. Nal. Siglo XXI.

Respuestas 9, 10 y 11

9.- (d)

La obstruccion de la via de salida gastrica esta
presente en el 2% de los pacientes ulcerosos. Se
debe a edema o a estenosis cicatricial del piloro o
del bulbo duodenal.

La sintomatologia de la obstruccion por
cicatrizacion defectuosa de la Ulcera es Ia
observada en este paciente: “plenitud postprandial,
vomito y pérdida de peso. A medida que el cuadro
progresa, hay un estémago aténico y dilatado, asi
como desnutricion.

10.- (b)

De inicio hay que corregir el problema
hidroelectrolitico y administrar antagonistas del
receptor H, para prevenir una ulcera por estrés. La
aspiracién nasogastrica es necesaria para evacuar
el liquido fétido de retencién y restos de alimentos,
lo cual establece el diagndstico de obstruccion. El
perfil de electrolitos en sangre indicara la necesidad
de tratar la alcalosis metabdlica e hipopotasemia.

11.- (b)

Tradicionalmente se recomienda en el tratamiento
quirargico, la vagotomia 'y piloroplastia o
antrectomia. Recientemente la dilatacion con
balones hidrostaticos pasados por instrumentos en
la endoscopia superior, resuelven hasta las dos
terceras partes de los casos de las obstrucciones
gastricas en los casos mas leves, dejando la
intervencion quirdrgica para aquellos enfermos en
que falla el procedimiento endoscépico.
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