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Editorial _

La Revista Antioquia Médica se asocia
al Segundo Centenario de la Expedición Botánica

y con este fin se presenta el siguiente editorial.

EL EDITOR

JOSE CELESTINO MUTIS: i Presente r

"Te felicito por tu nombre inmortal
que ningún tiempo futuro podrá borrar".

Linneo

Desde los bancos de la escuela primaria hemos
venido escuchando continuamente el nombre del
Sabio Mutis, pero como ocurre con muchas cosas
de la vida que a fuerza de repetición quedan como
algo abstracto, distante y ocupando espacio poco
útil en el anaquel del pensamiento, su obra y su in-
fluencia van quedando para consulta de algunos
historiadores ... y no hablemos de la influencia de
Mutis en el aspecto médico, pues a pesar de haber
sido inmensa, es poco conocida o peor, ignarada;
para muchos el nombre de Mutis solo significa Ex-
pedición Botánica 1783 y punto!.

Pero la realidad es otra.
Don José Celestina Bruno Mutis y Bocio nació

en Cádiz (España) el 6 de abril de 1732 y llegó a
ser un verdadero sabio; tanto es así que ha sido de-
finido por sus biógrafos como "Médico, naturalista,
anatómico, cirujano, farmacólogo, droguista, geógra-
fo, astrónomo, matemático, climatólogo, físico,
químico, mineralogista, botánico, zoólogo, fisiólo-
go, etnólogo, lingüista, sacerdote, industrial, co-
merciante ... " Como médico, recibió el título de
la Universidad de Sevilla en 1757, en una epoca de
gran atraso de la medicina española en relación con
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el resto de Europa, lo cual obligó a los monarcas
Fernando VI y sobre todo Carlos III a enviar jóve-
nes y destacados médicos de sus universidades, a
otros centros para que perfeccionaran los conoci-
mientos, se empaparan del nuevo fisiologismo, se
especializaran y regresaran por último a mejorar
la medicina española; Mutis, joven escogido, iría a
París, Oxford, Leyden, Edimburgo ... pero quiso
el destino que su camino siguiera allende los mares,
hacia la Nueva Granada.

y llega al Nuevo Reino como' médico del Vi-
rrey Pedro Messia de la Cerda y Cárcamo en 1760,
efectuando un trabajo muy reconocido y elogiado
pero que en el fondo le atormentaba. "Como mé-
dico del Virrey me he convertido en médico de mu-
chas más personas, y es por eso que no me queda
tiempo para el estudio de la botánica".

Entre 1760 y 1800 le fue ofrecida en varias
oportunidades la cátedra de Medicina del Colegio
Rosarino de Santa Fé de Bogotá pero, "prefiere
conservar su libertad, evitando todo arraigo a la
ciudad pues le esperan en el Nuevo Reino su flora,
su fauna, sus frutos peregrinos, sus selvas milena-
rias, en donde podrá encontrar incomparable acer-
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va de revelaciones y descubrimientos para regalo
de la ciencia universal. .. ". Se contenta con formar
privadamente uno o dos discípulos que serán ins-
trumentos suyos para dotar a nuestra tierra de pro-
fesiones de medicina que como el clérigo Isla y Vi-
cente Gil de Tejada merecerán llamarse verdaderos
fundadores de la enseñanza científica en la Medici-
na Colombiana según palabras de Guillermo Her-
nández de Alba.

No obstante lo anterior, Mutis efectúa un deta-
llado estudio de la precaria situación de la medicina
criolla, proponiendo varias soluciones, entre ellas,
la creación de una verdadera enseñanza médica co-
mo factor de desarrollo; nace entonces en 1802 el
llamado Plan Provisional de estudios médicos, re-
dactado en compañía de su discípulo particular
Miguel de Isla, plan que fue estructurado dos años
más tarde "de acuerdo con las proporciones del
país" adelantándose en 170 años al concepto que
hoy se tiene de producir médicos "de acuerdo a las
necesidades del país".

El plan de estudios médicos propuesto por Mu-
tis inicia prácticamente la enseñanza de la Medicina
en Colombia y entre los muchos datos interesantes
que se tienen, basta 'recordar el cambio conceptual
de una Universidad renacentista, dominada amplia-
mente por las doctrinas de Hipócrates, con una me-
todología memorística, hacia una universidad más
moderna de acuerdo con los conocimientos fisioló-
gicos, la práctica hospitalaria y el análisis de los
errores, lo cual dió una base firme al desarrollo de
la clínica.

Veamos, así sea someramente, otros asectos
y documentos de Mutis, relacionados con la Me-
dicina:
1. Como médico y botánico, puso en práctica las
virtudes medicinales de las plantas que estudiaba
"citándose varios vegetales cuyo uso médico ense-
ñó, como la ipecacuana, el bálsamo de tolú, el bál-
samo del Perú, el té de Bogotá, el guaco (para la
mordedura de serpiente), el Canelo de Santa Fe, la
nuez mascada, el zarcillejo de Popayán "para sus-
pender la menstruación y para facilitar el parto";
la yerba de la sangría y la cusparia "para cortar las
disenterías". Quizás lo más importante fue el estu-
dio de las virtudes medicinales de la quina de la
Nueva Granada. Las plantas las empleaba, bien fue-
ra en infusión, cocimiento, emplasto o bien en in-
yección del jugo.

2. En relación con la situación de salud del país
publicó varios documentos: Estado de la Cirugía en
el Nuevo Reino de Granada; estudios médicos para
las necesidades del país ...
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3. Siendo profesor de Anatomía en Madrid en
1758 diseñó un plan para escribir una obra médica;
efectuó además un resumen de las principales obras
médicas de su tiempo, con bibliografía suscinta,
'convirtiéndose entonces, en uno de los precursores
del Indice médico.

4. Llevo a cabo experimentos de fisiología en pe-
rros y ranas, utilizando para ello el "espíritu de vi-
triolo dulce" con lo cual pudo hacer disecciones,
explorando inclusive la cavidad abdominal; estos
experimentos practicados hacia 1759 -1760 ant.ece-
dieron en casi 90 años al descubrimiento de la Anes-
tesia pues el Vitriolo dulce no era otra sustancia
que el famoso éter.

5. Describió varias enfermedades, luego de prolijas
observaciones, pues fue característico en Mutis lle-
var por escrito todo el diario acontecer; describió
por ejemplo laEnfermedad de los Jesuítas, enfer-
medad frecuente en los Jesuítas jubilados y recluí-
dos en Mariquita; la enfermedad de Don Panta-
león" ...

6. Intervino en varias juntas médicas, entre ellas
la que se efectuó para discutir la dolencia de don
Antonio Nariño.

7. En relación con la operación cesárea (estando
la madre viva), publicó sus famosos criterios "para
impedir abusos de los cirujanos" basado en 64
observaciones de la literatura médica.

8. Diseñó un tratamiento especial para la disen-
tería que fue practicado con mucha frecuencia en
el pasado siglo por los médicos colombianos.

9. Escribió un informe sobre los Hipocondría-
cos, a quienes les aconsejaba que leyeran determi-
nadas obras literarias como El Quijote y Gil BIas,
de acuerdo a las dolencias.

10. Mutis tuvo una magnífica biblioteca de 8.200
volúmenes de los cuales 1.500 eran de medicina y
cirugía; puede decirse entonces que es el fundador
de las bibliotecas médicas del país.

11. Efectuó inoculaciones contra la viruela antes de
1805, cuando la vacuna fue traída por Salvani al
país.

12. Escribió un "Dictamen sobre el Aguardiente de
caña y sus beneficios a la salud".

13. Presentó un estudio y recomendaciones acerca
de las condiciones higiénicas que debía reunir el ce-
menterio de Mornpós, "Villa sujeta a frecuentes
pestilencias por su mala situación y por lo ardoroso
del clima tropical. .. " con lo cual demostraba sus
conocimientos sobre higiene de la comunidad y se
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convertía en uno de los adalid es de la Medicina Pre-
ventiva en nuestro país, en uno de los primeros epi-
demiólogos y uno de los primeros ecólogos; fue ins-
pector honorífico de Sanidad Exterior e Interior".

"... la arboleda bien ordenada en los cementerios
y poblaciones, al contrario de los bosques muy tu-
pidos, heridos de los rayos del sol forman un ma-
nantial contínuo de aire vital, sirviendo al mismo
tiempo de esponjas que chupan perennemente por
el revés de sus hojas las infecciones del aire corrom-
pido... si así lo practica el vecindario de la Villa de
Mompós, logrará por este medio construir y dirigir
las operaciones de su cementerio, disminuyendo en
la mayor parte las calamidades, que ha sufrido por
tan dilatado tiempo ... " (1798).

14. Finalmente y hablando que "acuden al hospi-
tal muchos enfermos con la fiebre pútrida, maligna
y contagiosa acompañada de ictericias, disenterÍa y
fluxos de sangre ... " pide que se "adopten las me-
didas más prontas y eficaces a impedir la propaga-
ción de esta terrible enfermedad ... también es in-
dispensable que en el Hospital se les ponga en sala
separada, y que haya mucho esmero en la limpieza
y aseo de ésta, como también en rociarla de vinagre
y otros sahumerios que corrijan la atmosfera; pero
sobre todo conviene la ventilación y renovación

del aire para alivio de los enfermos y salud de los
que los asisten ... " (1801 Cartagena).

De Mutis podría hablarse largo rato, pero quizá
su más grande mérito, en un pueblo "donde la ra-
cionalidad era escasa" fue el de ser fuente luminosa
del saber; de hacer perder el miedo a pensar; de
traer la Europa sabia y repartirla a sus discípulos
sin guardarse nada para sí; de mostrar caminos va-
riados de progreso; de iniciar varias disciplinas cien-
tíficas en nuestro medio; de ocupar el primer pues-
to entre nuestros protopróceres, como decía Luis
López de Mesa y por sobre todo, de predicar la li-
bertad. "Los discípulos de Mutis: Zea, José Félix
de Restrepo, Caldas, Nariño, Lozano, Rizo ... em-
piezan todos clasificando plantas, trabajando con
las quinas, montando el Observatorio, hablando de
Copérnico, Galileo y Newton, y de estos ejercicios
astronómicos, naturales, filosóficos, pasan a reu-
nir tropas y fundir cañones. Entre la ciencia y la
guerra de Independencia, existe una trabazón Ínti-
ma que hace de nuestra revolución algo muy por
encima de los movimientos cuartelarios o de la sim-
ple violencia marcial. .. "como escribía Germán
Arciniégas.

José Celestino Mutis: ¡Siempre Presente!
Dr. Tiberio Alvarez Echeverri
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Artículos Originales _

LA CARDIOGASTROPEXIA POSTERIOR EN EL
TRATAMIENTO DEL REFLUJO

GASTROESOFAGICO PATOLOGICO

~ Evaluación de 321 casos ----'

RESUMEN:
Se presenta el estudio de 321 pacientes adultos

en quienes estaba indicado el tratamiento quirúr-
gicodel reflujo gastroesofágico patológico. Sus sin-
tomas, producidos por la enfermedad, indican la
multisectorialidad de dicha afeccion.

El medio diagnóstico utilizado en todos los ca-
sos, fue la prueba radiológica del sifón de agua, la
cual demostró una correlación confiable con la cl i-
nica.

En todos los casos se practicó la cardiogastro-
pexia posterior como técnica quirúrgica. Se obtuvo
una supresión del reflujo gastroesofágico patológi-
co en el 95010 de los casos y los resultados cl ini-
cos fueron excelentes en el 90010 de los pacientes.
La persistencia post-operatoria de algunos o de
todos los síntomas ocurrió en el 9010 y la mortali-
dad operatoria fue del 0.9010. El seguimiento de
los pacientes alcanzó el control sistemático en el
71010 de un universo reducido correspondiente a
289 pacientes, en los cuales se encontró un Índice
de recurrencia de R.a.E,p. del 4.4010.

INTRODUCCION
Este trabajo fue planeado en forma prospecti-

va desde enero de 1972 y evaluado en septiembre

Ex-jefe de la Sección de Cirugía General. Facultad de
Medicina U. de A.
Ex-jefe del Departamento de Cirugía. [SS. Medellin,
Colombia.
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Dr. J. Iván Vargas Gómez *

de 1982, cuando el primer grupo de pacientes llegó
a los diez años de haberse operado. El estudio se
propone dar a conocer los resultados, a corto y a
largo plazo, de una técnica quirúrgica considerada
por el autor como la más racional para suprimir
el reflujo gastroesofágico patológico y la cual se
aplicó en pacientes adultos con complicaciones de
su enfermedad o en quienes el tratamiento médico
fracasó.

En 1967, cuando Lucius Hill (1) publicó su ar-
tículo relativo a la innovación de la técnica quirúr-
gica para la corrección de la hernia hiatal por desli-
zamiento, se consideró su procedimiento como uno
de los mayores progresos teénicos de la cirugía y
una revolución terapéutica en la solución de la men-
cionada anormalidad anatómica. Todavía en aque-
llos años, el término Hernia Hiatal primaba como
una entidad patológica responsable de gran morbili-
dad en el ser humano, pero a partir de los concep-
tos anatomofisiológicos introducidos por el doctor
Hill, como fundamento de su técnica denominada
Gastropexia Posterior, se incrementaron los estu-
dios sobre la fisiolopatología de la unión esofago-
gástrica y el concepto de Reflujo Gastroesofágico
empezó a asociarse con la hernia hiatal por desliza-
miento.. Con los conocimientos actuales se ha lle-
gado a deslindar el concepto de reflujo gastroesofá-
gico del de hernia hiatal. Se reconoce, además, el
reflujo gastroesofágico como el único verdadero res-
ponsable de los síntomas y complicaciones que du-
rante tantos años se atribuyeron a la hernia hiatal
por deslizamiento.
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El reflujo gastroesofágico es el paso del conte-
nido gástrico al esófago que se puede presentar es-
porádicamente en condiciones normales; pero si
permanece de manera anormalmente prolongada
en el esófago y en forma persistente y abundante
permite el contacto agresivo sobre la mucosa eso-
fágica, con ascenso en la mayoría de los casos has-
ta la laringe y el árbol traqueobronquial, se trata
del reflujo gastresofágico patológico. La importan-
cia que ha adquirido en la medicina moderna, se
debe a la multisectorialidad de sus síntomas, al me-
jor conocimiento de su patogenia y a la necesidad
obligante de un tratamiento curativo. Estos hechos
nos han conducido a evaluar un procedimiento qui-
rúrgico para suprimir la entidad cuando es intrata-
ble médicamente.

El principio fundamental de la técnica antirre-
flujo es la correccción de dos anormalidade anató-
micas constantes en los casos de reflujo gastroeso-
fágico patológico. Son ellas: la dilatación del car-
dias y la elongación de la membrana frenoesofági-
ea. La primera produce una insuficiencia del esf ín-
ter esofágico inferior y la segunda implica una pér-
dida en la longitud del segmento esofágico inferior
y en la orientación espacial del cardias (2).

La calibración cardial descrita por Larrain en
1971 (3, 4), es el procedimiento por medio del cual
se corrige el orificio cardial ensanchado para recu-
perar la función esfinteriana y la gastropexia poste-
rrir, descrita por el Hill (1) en 1967, es aquella que
restablece la fijación normal de la unión esofago-
gástrica a la pared posterior del abdomen, permi-
tiendo la recuperación del segmento abdominal
del esófago y la orientación espacial del cardias
(figuras 1, 2, 3, y 4). La calibración cardial y la gas-
tropexia posterior, integradas como técnica quirúr-
gica para evaluar, las hemos designado con el nom-
bre de cardiogastropexia posterior, tomado de los
trabajos de Csendes. (5).

MATERIAL Y METODOS

Durante 10 años y 8 meses, se intervinieron 326
pacientes adultos por reflujo gastroesofágico pato-
lógico con complicaciones o en quienes el trata-
miento médico no fue efectivo. De este grupo se
excluyeron para el presente análisis cinco casos,
cuya cirugía se hizo necesaria por las característi-
cas clínicas, pero estos pacientes no llenaban los re-
quisitos propuestos en el estudio, bien por falta del
medio evaluativo preoperatorio o porque éste resul-
tó negativo. Quedaron 321 operados para la eva-
luación de la técnica. Los seleccionados para trata-
miento quirúrgico provenían de las consultas de
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gastroenterología y cirugía del Hospital Universita-
rio San Vicente de Paul, del Instituto de los Segu-
ros Sociales de Antioquia y de la práctica privada
en la ciudad de Medellín.

El criterio de selección para la cirugía fue la pre-
sencia de sintomatología invalidante digestiva, o
de síntomas severos que no ced ían al tratamiento
médico en períodos de 4 a 8 semanas y en todos
aquellos casos que presentaban complicaciones eso-
fágicas, respiratorias, laríngeas o de dolor retroester-
na repetido, causante de cardiofobia. Cada uno de
estos enfermos debía tener además, como requisi-
to para ser sometido a la cirugía, una prueba radio-
lógica del sifón de agua en grado patológico (III
o IV), independientemente de la presencia radioló-
gica de hernia hiatal. En series de pacientes del
mismo grupo se llevaron a cabo pruebas como la
manometría esofágica, el balón cardial y la esofa-
goscopia, cuyos resultados, por la falta de consis-
tencia en el total de los pacientes, no hacen parte
del presente análisis, pero serán considerados si
las circunstancias lo requieren.

La prueba radiológica del sifón de agua se utilizó
en todos los pacientes del estudio, tanto para el
diagnóstico preoperatorio como para la evaluación,
entre ello. y 20. mes de postoperatorio. Fue des-
crita por DeCarvalho en 1951 (6). Tiene un subs-
trato fisiológico porque reproduce la respuesta es-
finteriana a la deglución. Durante la prueba, cada
sorbo de agua activa la relajación del esfínter para
permitir el paso del líquido y después vuelve a su
estado de contracción o de tono basa!. Si el esfín-
ter es atónico o hipotónico no ejercerá su meca-
nismo de cierre. Estamos pues, ante un estado de
insuficiencia del esfinter esofágico inferior y el ba-
rio del estómago se verá refluir dentro del esófago.

La prueba radiológica del sifón de agua es nega-
tiva o en grado mínimo en pacientes normales y
también puede serIo en pacientes que padecen reflu-
jo. Pero cuando es positiva sin inducción con posi-
ciones o con compresión abdominal, se debe a la
existencia del reflujo gastroesofágico. La clasifica-
ción de la prueba se hace empleando una escala de
O a IV (7) en la cual se considera: el O, como nega-
tivo por ausencia de reflujo, I, como reflujo míni-
mo de carácter fisiológico en el proceso de la de-
glución. II, reflujo moderado, sin dilatación esof'á-
gica y con buena respuesta de limpieza esofágica,
Es el límite entre lo normal y lo patológico. III,
reflujo marcado: es patológico, con abundante
erupción de- bario en el esófago que alcanza a dila-
tarlo y deficiente limpieza esofágica y IV, reflujo
francamente patológico; el bario inunda todo el
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Dibujos elaborados para este trabajo por el Dr. A. Larrain.

esófago y puede traspasar el esfínter esofágico su-
perior; se presenta con dilatación del esófago y está
alterado el mecanismo esofágico de limpieza. Tam-
bién en este grado el reflujo es apreciable a los ra-
yos "X" en forma espontánea (figuras 7. 8, 9 Y
10).

En todos los pacientes se practicó la misma téc-
nica quirúrgica con algunas adiciones de tipo pro-
gresistadurante el curso del estudio, que no modi-
ficaron en absoluto el contenido táctico del proce-
dimiento.

El estrechamiento del cardias se hizo siempre al-
rededor de una sonda de Levin No. 18; en la actua-
lidad lo hacemos de igual manera, pero compro-
bando la elasticidad de este orificio estrechado, me-
diante el paso durante la cirugía de una bujía de
mercurio No. 32Fr. La toma del ligamento Arcuato
medio se continúa haciendo con una pinza de
Babcock de ojo cerrado para pasar los puntos de
gastropexia (3); para mejorar la orientación espa-
cial del cardias, omitimos pasar el punto superior
de calibración a través de ligamento Arcuato y de-
jamos sólo los siguientes para ejercer la gastropexia
posterior (Figuras 5 y 6).

Todos los procedimientos de este estudio se
realizaron por vía abdominal, a través de una inci-
sión de la línea media desde el Xifoides hasta el
ombligo. Los pacientes se colocaron en hiperexten-
sión de decúbito, utilizando la posición de Grassi,

Figura 1. Dibujo: Técnica de calibración cardial.
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con un cojín i~flable a nivel subescapular para me-
jo exposición de área esofagogástrica.

En el postoperatorio todos los pacientes debie-
ro observar durante un mes una estricta dieta a
base de líquidos y alimentos licuados.

En todos los enfermos se llenó un formato cuya
información se tabuló para procesarla en un com-
putador IBM 5120, con lenguaje APL de programa-
ción científica (figura 11). La cardiogastropexia
poterior fue el procedimiento quirúrgico practica- ~
do, excepto en el caso No. 267 (Historia Clínica
No. 02349) que por dificultades técnicas tuvo reali-
zación incompleta.

Los casos en los cuales se descubrió desde el
preoperatorio -o en el acto operatorio- otra pato-
logía digestiva quirúrgica, no dudamos en darles el
debido tratamiento. El cuidado y los controles post-
operatorios fueron uniformes en todos ellos, ex-
cepto en el paciente anteriormente relatado y en
los casos No. 31 (Historia Clínica No. 409164 H.U.
S.V.P.). 172 (historia clínica No. 509441 1SS) y
218 (Historia Clínica No. 01824), por fallecimien-
to en el postoperatorio.

Todos los pacientes se identificaron con su res-
pectivo número de orden y de historia clínica. Los
estudios radiológicos pre o postoperatorios están
debiadamente archivados.

Figura 2. Dibujo: Sentido del estrechamiento cardial.
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Figura 4. Rx Postoperatorio-
Posición de Trendelemburg.

Recuperación del segmento
de esófago abdominal.

Caso No. 315
Historia Clínica No. 02759
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Figura 3. Rx Preoperatorio -
Posición de Trendelemburg.

Ausencia del segmento de esó-
fago abdominal.

Caso No. 315
Historia Clínica No. 02759
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Figura 5. Punto anterior para calibración. Caso
No. 295. Historia Clínica No. 02529.

Figura 6. Puntos. para gastropexia posterior. Ca-
so No. 295. Historia Clínica No. 02529.
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Figura 7. Rx Prueba del Sifón de Agua Preoperatorio. Po-
sición decúbito horizontal. Reflujo Grado III. Caso No. 300
Historia Clínica No. 02562

Figura 8, Rx Prueba del Sifón de Agua Postoperatorio. Po-
sición decúbito horizontal. Reflujo Negativo. Caso No. 300.
Historia Clínica No. 02652.
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Figura 9. Rx Prueba del Sifón de Agua Preoperatorio. Posi-
ción decúbito horizontal. Reflujo Grado IV. Caso No. 320.
Historia Clínica No. 02809.

Figura 10. Rx Prueba del Sifón de Agua Postoperatorio. Po-
sición decúbito horizontal. Reflujo Negativo. Caso No. 320.
Historia Clínica No. 02809.
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RESULTADOS
La distribución por sexos en la serie se presentó

así: hombres 159 y mujeres 162. Los grupos etarios
representados, estaban limitados por edades entre
18 y 86 años y la edad media fue de 46.5 años.

El período transcurrido entre la iniciación de
los síntomas y el diagnóstico del R.G.E.P. * en los
pacientes, varió entre 1 y 47 años. Estas cifras de
evolución dieron un promedio de 7.4 años, el cual se
define como el tiempo medio de anamnesis (8) Y
corresponde al período de padecimiento de la en-
fermedad antes del diagnóstico.

La correlación entre edades y tiempo de evolu-
ción de la enfermedad revela una edad probable de
aparición en 39.2 años para este grupo de pacientes
adultos.

Los síntomas presentados por los pacientes con
R.G.E.P. que requirieron tratamiento quirúrgico, se
distribuyeron en cuatro grupos, así: A. Síntomas
esofágicos, B. Síntomas respiratorios, C. Síntomas
laríngeos y D. Síntomas atípicos (Tabla 1).

TABLA 1
SINTOMASCLINICOSDEL R.G.E.P.

No. 0/0

ESOFAGICOS(321 Casos)
Pirosis 295 91.9
Agrieras 274 85.4
Ardor epigástrico 256 79.8
Regurgitaciones 254 79.1
Plenitud - Eructos 229 71.3
Disfagia 55 17.1

RESPIRATORIOS(321 Casos)
Tos irritativa 166 51.7
Ahogonocturno 98 30.5

LARINGEOS(171 casos)**
Aclaramiento de garganta y otros 111 64.9
Espasmoglótico 5 1.6

ATIPICOS(321 Casos)
Dolor retroestemal 103 32.1
Otros 33 10.2

** El interrotagorio sobre síntomas laríngeos se inició a
partir del Caso No. 151.

* En el texto se utilizan las siguientes abreviaturas:
R.G.E.P.: Reflujo Gastroesofágico Patológico.
C.G.P.P.: CargiogastropexiaPosterior.
V.G.P.: Vagotomía Gástrica Proximal.
V.T.: Vagotomía Troncular.
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La pirosis se presentó como el síntoma cardinal
de R.G.E.P. y fue prevalente en el 43.30/0 del to-
tal de los casos, seguido por las regurgitaciones.

El carácter patológico que imprime al reflujo la
agravación postural de los síntomas, se manifestó
para los esofágicos en el 68.50/0 de los pacientes y,
de éstos, el g% tenía necesidad absoluta de dor-
mir sentados.

Otra patología quirúrgica asociada se encontró
desde el preoperatorio ° durante la intervención
quirúrgica en el 28.6% de los pacientes. En cada
caso se corrigió concomitanternente con el proce-
dimiento requerido. (Tabla 2)

TABLA 2.

PATOLOGIA ASOCIADAy TRATAMIENTO

No. 0/0 No.
Ulcera Duodenal 36 11.1 V.G.P. 26

V.G.P. y Drenaje 6
V.T. y Drenaje 4

Ulcera Gástrica 27 8.4 AntrectomÍa 18
Antrectomía y \T.G.P. 9

Colelitiasis 20 6.2 ColecistectomÍa 19

Otras 9 2.8 Otras 10

TOTAL 92 28.6 92

Al ingreso de los pacientes para el estudio, 14
de ellos correspondían a R.G.E.P. persistente, des-
pués de otras intervenciones practicadas anterior-
mente con técnicas para la corrección de la hernia
hiatal.

El estudio radiológico de los pacientes en el pre-
operatorio demostró la estenosis del esófago en 21
de los 23 que presentaron disfagia como síntoma
prevalente.

El concepto del radiólogo con relación a la pre-
sencia y clasificación de la hernia hiatal en los estu-
dios informados, se correlacionó con el concepto
de hernia hiatal por deslizamiento verdadera pre-
sente durante el acto operatorio. De todos los pa-
cientes con algún diagnóstico radiológico de hernia
hiatal, ésta sólo existe desde el punto de vista ana-
tómico, en el 220/0 de los casos (Tabla 3)
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La prueba radio lógica del sifón de agua reali-
zada en todos los pacientes en el preoperatorio,
solo dejó de hacerse en el postoperatorio en cuatro
casos: en tres de ellos, por haber fallecido después
de la cirugía y en el otro, por dificultades técnicas
no se pudo realizar el procedimiento propuesto. La
evaluación postoperatoria con esta prueba demos-
tró una supresión del reflujo gastroesofágieo en el
950/0 de los casos (Negativo 88.70/0, <prado 1
6.20/0). (Tabla 4).

La cardiogastropexia posterior se adicionó en
95 casos con la vagotom ía gástrica proximal.

Las complicaciones en cirugía fueron:

Desgarro del bazo'
Perforación del cardias
Imposibilidad de realizar
la técnica.

10 Casos
7 Casos

1 Casos

Estas complicaciones se presentaron principal-
mentes en los casos de estenosis esofágica con her-
nia hiatal por deslizamiento verdadera de difícil
reducción.

Las complicaciones postquirúrgicas se presen-
tan en la Tabla 5.

La mortalidad operatoria ocurrió en 3 casos
(0.90/0). Dos de los casos a causa de perforación
en el cardias (uno inadvertido y el otro por dehis-

TABLA 3.

HERNIA HIAT AL

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO
FRENTE A DIAGNOSTICO EN CIRUGIA

~
Hernia No hernia Total

Rayos X Verdadera

No hernia 101 101

Hernia pequeña
° mediana 124 124

Hernia grande
reductible 22 45 67

Hernia grande
no reductible 27 2 29

TOTAL 49 272 321

cencia de la sutura). El tercer caso falleció por pan-
creatitis aguda del postoperatorio en una cirugía
acompañada de exploración biliar.

En ninguno de los casos de C.G.P.P. adiciona-
da con la V.G.P., se presentó disfagia en el postope-
ratorio.

El resultado a corto plazo de la C.G.P.P., fue
la supresión de los síntomas esofágicos del R.G.E.P.
en el 900/0 de los casos (Tabla 6)

TABLA 4.

PRUEBA RADIOLOGICA DEL SIFON DE AGUA

Preoperatorio Postoperatorio Total

Negativo GI GIl GIII

Grado III 229 209 10 4 4 227
(71.3%) (64.5%) (3.1%) (1.2%) (1.2%)

Grado IV 92 76 10 3 1 90
(28.7%) (23.7%) (3.1%) (0.9%) (0.3%)

TOTAL 321 285 20 7 5 317*
(100%) (88.7%) (6.2%) (2.1%) (1.5%) (98.8%)

94.9%

* 3 casos de muerte pos topera toria.
1 caso de procedimiento propuesto no ejecutado.
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TABLA 5.

COMPLICACIONESPOSTOPERATORIAS

No. °10 EvoluciónTipo

Necrosisisquémi-
ealocalizadape-
queñacurva 1 0.3% Reintervención
Pancreatitis
postoperatoria 2

Evisceración 2

Falleció
0.6% Tratamiento médico
0.6° /0 Reintervención
0.9% Reintervención

No aceptó cirugía
8.1°/° Reintervención

Dilataciones
Cedió

Herniade fundus 3

Disfagia 26

TOTAL

TABLA 6.

RESULTADOSCLINICOS

Mejoríacompleta
Mejoríaparcial
Ningunamejoría
Muerte

289
18
11
3

321TOTAL

La mejoría completa de los síntomas (esofági-
cos, respiratorios, laríngeos y atipicos), ocurrió en
el 85.70/0

La correlación cl ínico-radiológica del reflujo
fue sustentada con los resultados de la información
computarizada entre los resultados clínicos y la
prueba del sifón de agua en el postoperatorio (Ta-
bla 7).

La comparación compu tarizada entre la C.G.P.P.
y la C.G.P.P más V.G.P., frente a los resultados clí-
nicos, nos demostró que con relación a la mejoría
de los síntomas esofágicos la diferencia es de sólo
0.8% en favor de la C.G.P.P., pero cuando se rela-
cionó con la mejoría de síntomas laringorespirato-
ris y estenosis. esofágica, dicha diferencia fue de
20% y 60/0 respectivamente en favor de la C.G.P.P.
con V.G.P.
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No.

1

1
1

2

2
1

2
7

17

34

90.0%
5.6%
3.4%

0.9%

100.0%

TABLA 7.

SIFONAJE POSTOPERATORIOSEGUN SINTOMAS
y SU MEJORlA

Síntomas
Esofágicos

Mejoría completa
Mejoría Parcial
Ninguna mejoría

Prueba del Sifón de Agua
Negativo G 1 G 11 G III

80.0%

10.0%
5.0%

94.0%
3.5%

1.4°/°

Una estenosis esofágica severa al ingreso la pre-
sentaban 22 pacientes. Después de la C.G.P .P.,
780/0 lograron mejoría de la obstrucción. A todos
se les practicó una sola dilatación durante el acto
operatorio y de los que mejoraron solo dos requi-
rieron dilataciones en el postoperatorio para hacer
permanente su alivio. En este grupo de pacientes
con estenosis del esófago, se encontró el mayor nú-
mero de complicaciones operatorias, un caso de
muerte por perforación del cardias y uno en el cual
no fue posible la ejecución completa de la C.G.P.P.
por dificultades técnicas a dicho nivel.

.Los resultados a largo plazo son el producto del
seguimiento de los pacientes después del primer
año postoperatorio y durante un período de 10
años y 8 meses cumplidos por los primeros pacien-
tes. Universo reducido: de la totalidad de los pa-
cientes se excluyen aquellos que después de la ope-
ración no han cumplido el primer año y los casos
de muerte postoperatoria. Corresponde a 289 pa-
cientes. (Tabla 8).

TABLA 8.

SEGUIMIENTODE PACIENTESA 10 AÑOS

Pacientes No. %

Controlables 289 100
Ningún control 37 13
Algún control 252 87
Control ocasional 46 16

Control sistemático 206 71

El análisis computarizado de las consultas de-
mostró una eficiencia de seguimiento de 420/0. Es-
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ta cifra corresponde a la definición más severa de
la misma, es decir, el número de consultas de revi-
sión atendidas (605) sobre el número teórico si cada
paciente hubiese regresado a una revisión cada año
(1.444).

De los pacientes controlados en quienes persis-
tieron los síntomas después de la operación, se re-
intervinieron dos para repetir el procedimiento, adi-
cionado esta vez con la V.G.P.;losdemás recibieron
de nuevo tratamiento médico. Entre las causas de
persistencia de síntomas postoperatorios, observa-
mos como factor contribuyente la obesidad.

La recurrencia del R.G.E.P ocurrió en el 4.40/0
de los pacientes que, habiendo quedado asintomáti-
cos después de la operación, tuvieron un seguimien-
to sistemático. Esta recurrencia clínica y radiológi-
ea (P. del sifón de agua) hizo su pico entre el 20. y
3er. año postoperatorio (Tabla 9).

TABLA 9.

SEGUIMIENTOSEGUNSINTOMASDELR.G.E.P.
318 -1000/0 (3 fallecidos)

Controles Total Síntomas Recurrencia
sobre Persistentes R.G.E.P.

No. 0/0 No. 0/0 No. 0/0

1 año 251 78.9 21 6.6 1 0.3
2 años 148 46.5 9 2.8 5 1.5
3 años 89 27.9 6 1.8 4 1.2
4 años 63 19.8 4 1.2 1 0.3
5 años 41 12.9 2 0.6 1 0.3
6 años 35 11.0 1 0.3
7 años 29 9.1 1 0.3
8 años 15 4.7
9 años 14 4.4 1 0.3

10 años 4 1.2

DISCUSION
Los resultados del presente estudio indican:

primero, la multisectorialidad del R.G.E.P. Segun-
do, la posición del diagnóstico radiológico de la
hernia hiatal frente a los hallazgos quirúrgicos. Ter-
cero, la buena correlación entre la prueba diagnós-
tica del sifón de agua y la anormalidad funcional y
cuarto, el cumplimiento por parte de la C.G.P.P.
de las condiciones tácticas para la debida correc-
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ción del R.G.E.P. y lo buenos resultados en los pa-
cientes a corto y largo plazo.

La incidencia de los síntomas relativos al
R.G .E.P. como vemos en la Tabla 1. muestran los
sectores del organismo que son afectados por el pa-
so del contenido gástrico al esófago y el traspaso
de este material a la laringe y el árbol traqueobron-
quial.

Aunque los síntomas del R.G.E.P. no son des-
critos uniformemente por todos los autores, la pi-
rosis siempre ocupa el primer lugar como el sínto-
ma clásico de la esofagitis por reflujo (9), pero lo
que imprime un carácter verdaderamente patológi-
co es la agravación postural de los síntomas (10) Y
son las regurgitaciones las que participan principal-
mente de este fenómeno para llevar al material re-
gurgitado hasta la laringe y la tráquea, lo cual ocu-
rre aproximadamente en el 600/0 de los pacientes
con R.G.E.P. (11).

A partir de nuestro caso No. 151 iniciamos el
registro de las manifestaciones larÍngeas del reflu-
jo, las cuales ocuparon en nuestro estudio una inci-
dencia del 64.90/0. En el estudio de Larrain (12),
cuando se efectuó el diagnóstico de placa laringea,
se demostró la presencia de R.G.E.P. en el 98.50/0
de los pacientes.

Los síntomas respiratorios se presentan en los
casos de R.G.E.P. en el 610/0 de la serie de Urschel
(13). En nuestro estudio los síntomas respiratorios
estaban presentes en el 580/0 de los pacientes y la
mayor frecuencia correspondió a la tos irritativa y
el ahogo nocturno, pero en el área pulmonar se
puede encontrar toda clase de complicaciones res-
piratorias en asociación con el R.G.E.P. (14, 15).
Tuvimos algunos casos esporádicos de asma bron-
quial que relacionamos con el R.G.E.P. y mejora-
ron con la supresión del mismo.

Uno de los síntomas que llamó nuestra aten-
ción fue el dolor retroesternal que presentaron
nuestros pacientes en el 32.10/0 de los casos. Su
frecuencia y similitud con el dolor anginoso pre-
cordial lo revisten de gran importancia en el estudio
del R.G.E.P. (16), porque estos enfermos sufren
la angustia de su cardiofobia a pesar de ser posee-
dores de varios electrocardiogramas negativos.

Sin embargo, sigue siendo la obstrucción esofá-
gica la complicación más temida por todos. Es aquí
donde existe el grado más avanzado de pérdida de
los mecanismos defensivos de la unión esofagogás-
trica y del tercio inferior del esófago (17) y donde
realmente se pone a prueba la efectividad de una
técnica quirúrgica antirreflujo.
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De nuestros pacientes, 55 (170/0) refirieron el
síntoma obstructivo y sólo en 23 éste fue prevalen-
te; de éstos en 21 casos se comprobó estenosis se-
vera.Debemos aclarar que nuestros casos de este-
nosiseran todos del grado IV de esofagitis. De ahí
la baja incidencia de estenosis en esta serie de reflu-
jo, comparada con la de otros autores (18, 19) cu-
ya incidencia fue de 190/0 y 150/0, respectiva-
mente.

La hernia hiatal por deslizamiento es una hernia
verdadera, cuando en la cirugía se encuentran: un
hiato esofágico anormalmente amplio y la unión
esofagogástrica con un saco peritoneal dentro del
tórax (20). Durante la intervención quirúrgica, al
disecar el área esofagogástrica en nuestros pacien-
tes, registramos los hallazgos de los casos corres-
pondientes a una hernia hiatal por deslizamiento
verdadera y encontramos la existencia de las con-
diciones anteriores en 49 pacientes, lo cual corres-
ponde a la presencia de hernia hiatal verdadera en
nuestra serie de reflujo en el 15.20/0 de los casos,
cifra similar a la encontrada por Larrain en una in-
vestigaciónsobre este tema específico (20).

En la Tabla 3 aparece la correlación entre el
diagnóstico radiológico y el diagnóstico quirúrgico
de la hernia hiatal, la cual solamente se constató
quirúrgicamente en el 220/0 de los diagnósticos ra-
diológicos. Estas cifras ponen de presente la nece-
sidad de seguir investigando. ¿Hasta dónde la her-
nia hiatal existe como entidad propia? ¿O es sola-
mente un fenómeno secundario resultante de la
contracción de las fibras longitudinales del esófa-
go durante el proceso de esofagitis avanzada, cuan-
do traccionan la unión esofagogástrica hacia el
tórax en un corto trecho?

La prueba radiológica del sifón de agua hace
parte del grupo de medios diagnósticos determinan-
tes de la función esfinteriana (5, 6). La combina-
ción de esta clase de medios diagnósticos con los
que determinan la esofagitis, logran la mayor obje-
tividad de diagnóstico. Los mejores resultados se
han obtenido con la combinación de la prueba Stan-
dar de reflujo ácido y la biopsia del esófago (21).

En nuestro estudio empleamos la prueba del
sifón de agua por dos razones: para evaluar la obje-
tividad de este método, práctico y sencillo y por-
que en nuestro medio hospitalario carecemos de
las facilidades para realizar los otros medios diag-
nósticos de una manera sistemática.

El valor objetivo de la prueba, lo hace la técni-
ca depurada por parte del mismo radiólogo para la
evaluación pre y postoperatoria, pero sobre todo,
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la correlación de la prueba con el cuadro clínico,
pues los síntomas son suficientemente descripti-
vos en los casos de reflujo gastroesofágico patológi-
co, así como el bienestar del paciente con la supre-
sión de dicho fenómeno.

Entonces para el diagnóstico de nuestros casos,
combinamos la prueba del sifón de agua con los
síntomas, de por sí suficientemente descriptivos y
además reveladores de la esofagitis. Esta prueba ha
sido controvertida e investigadores como, Skinner
(22), Denbesten (23) y Bombek (24), encuentran
falsos positivos con ella, debido a las maniobras de
compresión y posiciones antinatural es que ellos utili-
zaron con dicha prueba. En cambio, otros investi-
gadores (25, 26, 27, 28, 29) han encontrado muy
buena correlación entre el reflujo y la prueba del si-
fón de agua. Esta correlación la pudimos compro-
bar con los resultados postoperatorios del sifonaje
y de la clínica (Tabla 7), en donde se aprecia, que
a mayor grado de reflujo con el sifonaje, menor es
la mejoría de los síntomas.

Todos nuestros pacientes operados tenían en
el preoperatorio un grado de reflujo III o IV
con la prueba del sifón de agua y los síntomas y
complicaciones relativos al reflujo eran evidente-
mente característicos. El control postoperatorio
con la misma técnica radiológica demostró una su-
presión del reflujo en el 94.90/0 de los casos, con-
siderando que el 6.20/0 correspondiente al reflujo
grado I es también corrección, porque éste es un
grado fisiológico (Tabla 4). Esta supresión radioló-
gica del reflujo en el 94.90/0 y la mejoría total de
los síntomas en el 900/0 se correlacionan con sig-
nificación estadística.

La cirugía antirreflujo busca la corrección de
hechos anatómicos que alteran el equilibrio funcio-
nal del mecanismo de continencia gastroesofágica.
Está indicada -además de las complicaciones del
reflujo- cuando el tratamiento médico fracasa, por-
que el mecanismo esfinteriano alcanza un grado en
el cual ninguno de los agentes farmacológicos en-
sayados solos o en combinación, han logrado nive-
les normales de función esfinteriana (30).

La cirugía antirreflujo comprende varias técni-
cas dirigidas al logro de su objetivo: las de arropa-
miento del esófago (Fundoplicatura de Nissen
(31); plicatura torácica anterior de Belsey (32); las
de fijación (Gastropexia de Hill) (1); redondocar-
diopexia de Mello (33) y las de estrechamiento del
cardias (calibración cardial de Larrain) (4).

El éxito de todo tratamiento quirúrgico depen-
de de: la mejoría completa y duradera de los sínto-
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mas; la prevención o eliminación de complicacio-
nes; un mínimo porcentaje de morbilidad y morta-
lidad y ausencia de nuevos síntomas introducidos
como resultado del procedimiento.

La búsqueda de mejores logros ha conducido
a los cirujanos a la combinación y modificación de
las mencionadas técnicas (34, 35,36). La cardiogas-
tropexia posterior es la combinación de las técni-
cas de Hill (1) Y Larrain (3,4), adoptada por ellos
(37) Y por Csendes, quien la designó con dicho
nombre (5, 17). Nuestra experiencia con esta téc-
nica ha sido altamente satisfactoria por la mejoría
de los síntomas y mínima morbimortalidad.

La modificación de mayor envergadura ha sido
la complementación con la vagotomía gástrica pro-
ximal por las razones siguientes: Primero, porque
permite el perfeccionamiento técnico en la confec-
ción de la cardiogastropexia posterior. Segundo,
porque añade al tratamiento del reflujo gastroeso-
fágico patológico la reducción del factor acidopép-
tico del estómago, sin interferir en la respuesta es-
finteriana al aumento de presión intragástrica,
debido a que se conservan los troncos vagales y la
inervación motora.

La mortalidad en nuestra serie fue de 0.90/0,
cifra idéntica a la de las técnicas de Belsey, Nissen,
Hill y Boerema (16), en un total de 11.455 casos
operados. Las complicaciones que tuvimos en ciru-
gía fueron 5.50/0 y las más frecuente correspondió
al desgarro del bazo con un 3.10/0, cifra esta mu-
cho más baja que la de otros autores: Pilk 70/0 (38)
Ferraris 110/0 (39) y Rogers (4). Este último, in-
forma que en un grupo de 95 pacientes tratados
del R.G.E.P. con la técnica de Nissen, se presentó
la ocurrencia de esplenectomía en el 250/0 de ellos
(200/0 por desgarro iatrogénico y 50/0 esplenecto-
mía para mejor movilización).

En la cirugía de la unión esofagogástrica con
cualquiera de las técnicas empleadas ocurre con
mayor o menor frecuencia la disfagia postoperato-
ria. En los casos de este estudio la disfagia se pre-
sentó en el 8.10/0 (el 5.3% fue una disfagia tran-
sitoria que cedió esponfaneamente), El mayor gra-
do de disfagia postoperatoria se encuentra a expen-
sas de las técnicas de fundoplicatura (41), con com-
probación hasta en el 24% de los casos (42).

Una complicación que ocurre en el postopera-
torio y puede pasar desapercibida es la herniación
del fundus a través del hiato esofágico. Dos de nues-
tros pacientes requirieron reintervención por este
motivo. Otra complicación frecuente después de las
técnicas de plicatura o fundoplicatura es la incapa-
cidad para eructar, la cuall se ha manifestado hasta
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en el 54% de algunas series (43); por tal motivo
Menguy (35) modificó la fundoplicatura de 360°.
Con la cardiogastropexia posterior no se presenta
esta complicación en virtud de la restauración del án-
gulo normal y la orientación espacial del cardias (2).
Tampoco se ve con esta-técnica el denominado fe-
nómeno del telescopio y otras complicaciones que
ocurren después de aplicar las técnicas de fundo-
plicatura (44, 45).

Los resultados con el tratamiento quirúrgico
(Cardiogastropexia posterior) a corto y a largo pla-
zo en nuestra serie, se resumen en las Tablas 6 y 9.
La comparación con los resultados presentados por
otros autores ofrece dificultades porque cada uno
describe sus resultados en forma diferente en cuan-
to a terminología y al método evaluativo. Noso-
tros emplearemos los términos: Persistencia de sín-
tomas, para referirnos a los pacientes que después
de la operación siguen con todos o parte de los sín-
tomas y Recurrencia, cuando el paciente asintomáti-
co regresa después del primer año con el cuadro clí-
nico del reflujo gastroesofágico patológico, el cual
se comprueba por medio de la prueba del sifón de
agua.

El éxito de la cirugía en los 321 pacientes del
estudio fue del 90%• Este hecho lo atribuimos a
la técnica empleada, cuyo factor más importante
para la supresión del reflujo es el estrechamiento
del cardias (2).

La mejoría a corto plazo, sometida a compara-
ción con otras técnicas, la representamos en la Ta-
bla 10.

TABLA 10.

RESULTADOS DE LA CIRUGIA PARA R.G.E.P. '1

Técnica Resultados 1

I

No. de casos

Buenos
No. %

Pobres
No. 0/0

Belsey 1.556 1.327 82.7 277 17.3
Nissen 3.260 2.383 92.0 206 8.0
HiII 718 647 92.8 50 7.2
Boerema 312 203 88.3 27 11.7
C.G.P.P. (Vargas) 321 289 90.0 29 9.0

La mejoría completa con las técnicas compa-
radas es muy similar pero debemos destacar que la
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En lo terapéutico, porque disminuye el factor aci-
d opéptico; en dicho grupo se presentó mejor pro-
medio de mejoría en los casos de estenosis esofági-
ea y síntomas laríngeos y respiratorios. La V.G.P.
no afecta la respuesta esfinteriana postcalibración
(49) Y la consideramos recomendable como parte
de tratamiento quirúrgico en los casos de Reflujo
Gastroesofágico Patológico.

SUMMARY

The study of 321 adult patients whom were pres-
cribed the surgical treatment for the pathological
gastroesophageal reflux es presented here. Their
symptoms, produced by the illness, indicated mul-
tisectoriality of such entity.

The diagnostic test used in every case, was the
radiological water siphon test, which demostra-
ted a relieable correlation with the clinical data.
The surgical technique practiced in every case, was
the posterior cardiogastropexy.

As a result, we obtained a suppression of pa-
thological gastroesophageal reflux up to 950/00f
the cases and the clinical results of 900/0, were
excellent. The postoperatory persistance of some or
all the symptoms occured in 90/0 and the opera-
tory mortality was of 0.90/0. The patients follow-
up achieved a systematic control up to 710/0 of a
reduced universe corrresponding to 289 patients
in whom we found a pathological gastroesophageal
reflux recurrence index of. 4.40/0.
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Artículos Originales _

SOPORTE NUTRICIONAL EN EL
PACIENTE QUIRURGICO

(Fístulas intestinales, pancreatitis severa,
enfermedad inflamatoria del intestino):

RESUMEN:

Se presenta la experiencia personal en 30 pa-
cientesintervenidos por fistulas intestinales y otras
patologías, a quienes se sometió a soporte en las
modalidades de Nutrición Parenteral (hiperalimen-
tación) y dieta elemental (Vivonex standard), en
losservicios de Cirugía General de la Clínica León
XIII,Cirugía General del Hospital Universitario San
Vicente de Paúl y pacientes particulares, durante el
período comprendido entre julio de 1979 y marzo
de 1981. Se hace resaltar cómo esta modalidad de
terapia ha cambiado fundamentalmente el porve-
nirde nuestros pacientes quirúrgicos.

INTRODUCCION

El trabajo pionero de Cuthberson al demostrar
"la respuesta catabólica al trauma en el hombre",
se realizó hace más de 40 años (1); ya ésta había
sidopreviamente observada en animales de labora-
torio por Whipple (2).

* Trabajo presentado para ingreso a la Academia de Medi-
cina de Medellin.

** Profesor del Departamento de Cirugía, Facultad de Me-
dicina, Universidad de Antioquia, Cirujano 1SS.
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Dr. Humberto Aristizábal G. **

La finalidad de la Nutrición Parenteral es dar
carbohidratos en forma de Dextrosa al 500/0, pro-
teínas en forma de aminoácidos, grasas en forma de
lípidos isomolares y otros nutrientes esenciales, a
través de un catéter localizado en la cava superior
o en la aurícula derecha, por períodos prolongados
de tiempo y en cantidades necesarias para cubrir las
necesidades basales de nitrógeno y calorías, más lo
requerido por la enfermedad presente, con el fin
de contrarrestar las altas demandas energéticas en
situaciones como sepsis, traumas mayores, ffstulas
gastrointestinales y quemaduras extensas. Los ex-
perimentos iniciales que establecieron la eficacia y
seguridad de esta técnica se realizaron en perros,
apreciándose que era posible suministrar nutrien-
tes con una osmolaridad entre 1.800 a 2.400 mili-
osmoles por medio de un catéter localizado en la
vena cava superior o en la aurícula derecha (3).
Años después se aplicó este procedimiento a un ni-
ño con atresia del intestino delgado, a quien se le
había practicado una resección intestinal masiva y
pudo sobrevivir 22 meses con este tipo de nutri-
ción (4).

Posteriormente ésta se extendió con buen éxi-
to a adultos (5). En 1968, Stephen y Cols (6), uti-
lizaron dietas especiales para alimentar a los astro-
nautas del programa aeroespacial de EE. UU., luego
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las modificaron y las aplicaron a un paciente con
sólo 4 cms de yeyuno anastomosado al colon trans-
verso, lo que le permitió vivir por varios meses. A
este tipo de dieta se le denomina elemental y es de
gran utilidad en el paciente quirúrgico.

Con razón la revista JAMA presenta en uno de
sus números un editorial titulado "Los cuatro even-
tos que cambiaron la historia de la medicina" (7).
El primer evento fue el comienzo de la anestesia
por Crawford W. Long, quien en 1847 inició la uti-
lización del éter en pacientes obstétricos (incluyen-
do a su esposa); en 1867 Joseph Lister reconoció la
importancia de la infección en las heridas quirúrgi-
cas y propuso el principio antiséptico: el tercero
fue la era antibiótica introducida por Alexander
Fleming en 1938 con la demostración de los efec-
tos bactericidas 'de la penicilina y en 1968 Stanley
Dudrick y otros iniciaron la Nutrición Parenteral.

En este trabajo prospectivo utilizamos el So-
porte Nutricional en las modalidades de Nutrición
Parenteral (hiperalimentación) y dieta elemental
(Vivonex standard), en entidades como físulas gas-
trointestinales, enfermedad inflamatoria del in-
testino y pancreatitis.

MATERIAL Y METODOS:

Se estudiaron 30 pacientes con diferentes enti-
dades, los cuales requirieron de Soporte Nutricio-
nal en las modalidades de Nutrición Parenteral (hi-
peralimentación) y Dieta Elemental, en el período
comprendido entre julio de 1979 y marzo de 1981.
Se hace un análisis de la manera como el soporte
nutricional modificó en forma sustancial el porve-
nir de los pacientes frente a estas enfermedades.

Utilizamos Dextrosa al 500/0 como fuente ca-
lórica y proteínas en forma de aminoácidos cristali-
no del 7 a 8.50/0 administrados a través de un caté-
ter colocado en la vena cava superior o en la aurícu-
la derecha, debido a la alta osmolaridad de estas so-
luciones.

Con la dieta elemental suministramos los hidra-
tos de carbono no como almidones, sino como azú-
cares simples y las proteínas en su forma más ele-
mental, es decir, aminoácidos cristalinos; se consti-
tuye así una mezcla que solo requiere de absorción
y no de digestión (Vivonex standard).

RESULTADOS:

Las entidades en las cuales se aplicó el Sopor-
te Nutricional, en la modalidad de hiperalimenta-
ció o dieta elemental, están resumidas en la tabla 1.
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TABLA 1

Soporte Nutricional en el Paciente Quirúrgico
Incidencia de acuerdo con diferentes entidades.

Ffstulas gastrointestinales

Resección intestinal masiva y síndrome del
intestino corto
Pancreatitis severas
Enfermedad infIamatoria del instestino
Soporte en el postoperatorio

12

5
5
3
5

30TOTAL

De acuerdo con la modalidad de Soporte Nutrí-
cional utilizado en estos pacientes, 20 recibieron
Nutrición Parenteral (hiperalimentación) y 10 recio
bieron Dieta elemental (Vivonex standard).

En ciertas enfermedades intestinales, como las
fístulas gastrointestinales, la enfermedad inflama-
toria del intestino o el síndrome de intestino coro
to, la ingestión de nutrientes puede, complicar en
forma significativa el curso del proceso fisiopatoló-
gico primario, de allí que el "concepto de reposo
intestinal" juegue un papel importante en el mane-
jo de estas entidades.

La fístula gastrointestinal se considera de alto
débito cuando es superior a 300- 500 cc.zd ía y de
bajo débito cuando es inferior a esa cifra. Se pudo
apreciar fístula de alto débito en 8 pacientes y de
bajo débito en 4. Se obtuvo el cierre espontáneo de
la misma en 7 pacientes y hubo cierre quirúrgico
exitoso en 3 pacientes; sólo 2 pacientes fallecieron
debido a las malas condiciones en que se encontra-
ban cuando se inició la terapia. De estos pacientes
fistulizados: 8 recibieron Nutrición Parenteral (ffs-
tulas de alto débito) y 4 recibieron dieta elemen-
tal (fístulas de bajo débito). El cierre espontáneo
más precoz fue de 9 días en un paciente particu-
lar con una fístula aparecida después de una reseco
ción gástrica amplia por carcinoma y reconstruc-
ción tipo B 1, la fístula se hizo a nivel de la anasto-
mosis gastroduodenal. El tiempo más prolongado
se presentó en un paciente del ISS con fístulas en-
terocutáneas, en donde prácticamente el intestino
delgado se abrió en más del 700/0 de su diámetro
hacia la piel, se esperó su cierre por 75 días pero
como no se produjo, se practicó resección y anas-
tomosis término terminal exitosa; el período de hi-
peralimentación total fue de 80 días.
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La localización anatómica de las fístulas fue así:
enyeyuno-ileon 6, duodeno 3 y colon 3. Este tipo
de localización es importante porque incide direc-
tamente en el cierre espontáneo de las mismas.

En relación con la enfermedad inflamatoria del
intestino, se utilizó soporte nutricional en dos ca-
sosde amebiasis perforada a quienes se les practicó
colectomía total y en una paciente con colitis ulce-
rativa. Uno de los pacientes con amebiasis, murió
por ruptura de aneurismas micóticos cerebrales múl-
tiplesy endocarditis bacteriana cuyo origen no fue
posible esclarecer. El otro paciente vive actualmen-
te. La paciente que padecía colitis ulcerativa tenía
70 años y hacía más de 60 deposiciones al día, la
terapia se inició con la enferma en pésimas condi-
cionesy murió dos días después.

Los cinco pacientes sometidos a Soporte Nutrí-
cionalpor un estado postoperatorio complicado ca-
racterizado por íleo prolongado en 3 y sepsis severa
en 2, sobrevivieron.

Respecto a lo pacientes con pancreatitis seve-
rassometidos a esta terapia, 3 presentaban la forma
hemorrágica y 2 la edematosa. Una paciente que su-
fría una pancreatitis necrótica hemorrágica severa y
sepsis, murió debido a la dificultad para controlar
lasepsis.

Inicialmente la experiencia en la resección in-
testinal masiva y el síndrome de intestino corto de-
bido a trombosis mesentérica extensa en 3 pacien-
tes y necrosis por vólvulos en 2, fue desalentadora.
A 3 pacientes del Hospital Universitario San Vicen-
te de Paúl se les inició la hiperalimentación, pero
ésta debió suspenderse a los pocos días por no dis-
poner la Institución de este recurso y las familias
carecer de medios económicos adecuados para sos-
tener la terapia; sólo dos casos lograron sobrevivir.

De un total de 30 pacientes sometidos al Sopor-
te Nutricional, 8 fallecieron, lo cual representa una
mortalidad global del 26.6010 en enfermedades
caracterizadas todas por altas tasas de morbimorta-
lidad.

DISCUSION

Los pacientes con fístulas intestinales tenían
anteriormente una mortalidad del 40 al 600/0
como consecuencia de la sepsis y los trastornos
electrolíticos severos. Al utilizarse en ellos la hiper-
alimentación por el grupo de Dudrick (8) Y el gru-
po de Randall (9), la situación ha cambiado, pues
se ha obtenido cierree espontáneo de las fístulas
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en el 60 al 70u/o de los enfermos (10,11,12) con
una disminución marcada del tiempo entre el co-
mienzo de la terapia y el cierre de la fístula, antes
70 días, actualmente 35 días promedio. En los pa-
cientes que no tuvieron cierre espontáneo de la fís-
tula se apreció cierre quirúrgico exitoso en el 220 lo
lo cual redujo al 5010 la tasa de mortalidad global
en pacientes con fístulas intestinales manejados con
Soporte Nutricional (13). En el estudio de Dudrick
(8) todas lass fístulas duodenales cerraron espontá-
neamente, mientras que ocurrió cierre espontáneo
en el 87.4010 de las fístulas yeyunales externas y
en el 79010 de las fístulas colónicas externas. Sólo
el 40010 de las fístulas ileales debidas a la enferme-
dad inflamatoria del intestino cerraron espontánea-
mente. En nuestro trabajo se aprecian resultados
favorables con esta terapia, lo que nos estimula a
seguirla impulsando como un gran recurso, pues
obtuvimos cierre espontáneo de la fístula en 7 de
12 casos; y en 3 cierre quirúrgico exitoso Sólo dos
pacientes fallecieron (160/0).

Los pacientes que sufren enfermedad inflamato-
ria activa por períodos prolongados pueden estar
profundamente catabólicos, presentar diarrea y do-
lor abdominal significativo. Al suprimirles la inges-
tión de alimentos comunes por vía oral y darles los
nutrientes por vía parenteral (hiperalimentación),
la diarrea y el dolor ceden, hay balance positivo de
nitrógeno y la enfermedad entra en un período de
calma. Los pacientes con enterocolitis granuloma-
tosa responden más favorablemente que aquellos
con colitis ulcerativa crónica; en:la primera catego-
ría, el 54010 respondió al reposo intestinal e hiper-
alimentación con cicatrización adecuada y regresó
rápido a la alimentación oral (14-15).

Existe evidencia de que el intestino está en re-
poso durante la Nutrición Parenteral (hiperalimen-
tación); ésto se observó inicialmente al apreciarse
que los movimientos intestinales disminuían o cesa-
ban y que la pérdida de líquido del tracto gatrointes-
tinal o de las fístulas enterocutáneas disminuían rá-
pidamente. Se ha podido medir la actividad eléctri-
ca del intestino en perros, al implantarse crónica-
mente electrodos a lo largo del intestino, actividad
que puede correlacionarse con las contracciones in-
testinales. Los animales alimentados regularmente
tenían un promedio de 477 potenciales de acción
por hora, comparados con 188 potenciales cuando
estaban en ayunas. Los animales mantenidos total-
mente con hiperalimentación por períodos hasta
de 30 días, exhibieron 191 potenciales de acción
por hora, similares a las cifras obtenidas durante el
ayuno. La ingestión de dietas químicamente defini-
das provocaban 188 potenciales por hora, interme-
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dio entre hiperalimentación y dieta regular (16,17,
18, 19).

En resecciones intestinales masivas que llevan
al síndrome de intestino corto, se recomienda el
manejo con la nutrición parenteral en el primer pe-
ríodo donde no hay absorción de ningún tipo de
nutrientes por el intestino remanente y sí grandes
pérdidas hidroelectrolíticas. La hiperalimentación
y el adecuado manejo hidroelectrolítico en este
período ha permitido mantener vivos a estos pa-
cientes y llevarlos hacia el segundo período donde
aparece la fase de adaptación del remanente intesti-
nal, caracterizada por hiperplasia marcada, que per-
mite la absorción de carbohidratos y proteínas,
pero no de grasas. Se utiliza en esta segunda etapa
la dieta elemental, la cual facilita el manejo de
estos pacientes (20). En resecciones intestinales
más extensas donde el paciente ha quedado con
síndrome de malabsorción severo, es posible man-
tenerlo vivo por 80 más años con la modalidad de
Nutrición Parenteral ambulatoria (21, 22, 23).

Hasta hace pocos años morían los pacientes
con quemaduras superiores al 500/, pero a partir
de los trabajos de Wilmore (24, 25, 26), quien de-
mostró las altas demandas energéticas, ha sido posi-
ble tenerlos vivos con quemaduras extensas utilizan-
do un buen soporte nutricional, el cual hace que
los enfermos presenten una menor incidencia de
sepsis y su cicatrización sea más acelerada. Puede
apreciarse además, que los injertos prenden en el
1000/0, cuando antes sólo lo hacían en el 500/0 de
los casos.

Copeland y Cols (27), demostraron la importan-
cia de esta terapia en pacientes con cáncer, al mejo-
rarles el estado nutricional y permitir una mejor to-
lerancia a grandes dosis de radioterapia o quimio-
terapia.

En los últimos años se ha podido demostrar la
importancia del soporte nutricional en los pacien-
tes con falla renal, esto se basa en el siguiente prin-
cipio "el organismo es capaz de utilizar la úrea cir-
culante para sintetizar aminoácidos no esenciales,
si a estos pacientes se les administra L- aminoácidos
esenciales en la dieta" (28,29,30).

Fisher ha señalado que los pacientes con ence-
falopatía hepática, presentan una alteración en el
perfil de los aminoácidos plasmáticos, caracterizada
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por niveles elevados de aminoácidos aromáticos
Fenilalanina, Metionina, Tirosina y Triptofano) y
niveles bajos de aminoácidos de cadena ramificada
(leucina, isoleucina, valina), se aprecia además, una
alteración en el perfil de los neurotransmisores ce-
rebrales con niveles altos de Serotonina y bajos de
Norepinefrina y Dopamina; aparece además un fal-
so neurotransmisor cerebral, la Octapamina. Al uti-
lizar la solución por falla hepática (Hepatamine)
que contiene niveles elevados de aminoácidos de
cadena ramificada, se obtienen resultados favora-
bles consistentes en la desaparición de la encéfalo-
patía (31, 32).

Los pacientes con enfermedad cardíaca crónica
avanzada exhiben la caquexia cardíaca, además de
presentar dificultad para metabolizar el sodio y el
agua. En la Universidad de Harvard se ha utilizado
con éxito la administración por vía central de solu-
ciones de bajo volumen líquido con una alta con-
centración de nutrientes, con resultados prorniso-
rios(33,34).

Las dietas elementales y la nutrición parente-
ral total o parcial han sido de gran utilidad en la
pancreatitis severa, en los ataques de pancreatitis
aguda o crónica y en las fístulas pancreáticas; el
cierre se presenta en períodos cortos de tiempo, al
colocarse el intestino en reposo y darles soporte
nutricional en las modalidades antes expuestas (35,
36, 37, 38). Nuestra experiencia ha sido bastante
alentadora y nos ha permitido recuperar 4 de 5
pacientes sometidos a esta terapia.

Por último es bueno recordar algo que Stanley
Dudrick decía al concluir un reciente curso de post-
grado del Colegio Americano de Cirujanos: "Al for-
mular su acción diagnóstica y terapéutica el ciruja-
no debe tener grabado en su mente que no existe
proceso o condición patológica de la cual el pacien-
te pueda recuperarse en forma total si está mal nu-
trido; un buen estado de nutrición ha sido y segui-
rá siendo, el común denominador de nuestro éxito
como cirujanos" (39.

SUMMARY
The experience with 30 surgical cases under nu-

triotional support is presented; the mortality in
Gastrointestinal fistulas was 160/0; the experience
with severe pancreatic disease is ecouraging.
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Artículos Originales __=_

CETOACIDOSIS DIABETICA

IvrasEstudio comparativo aleatorio entre las
intramuscular e intravenosa

con microdosis de ínsullna regular

RESUMEN
En forma aleatoria se conformaron dos grupos

de pacientes con cetoacidosis diabética a medida
que ingresaban al servicio de Policlinica, del HUSVP
de Medellín. El grupo A, estuvo formado por 30
pacientes y el grupo B por 31. Estos grupos resulta-
ron similares en distribución etaria, glicemia, iono-
grama, pH sanguíneo, estado de conciencia y grado
de deshidratación. A los pacientes del grupo A se
les administró insulina regular intravenosa en "bo-
lus" de 10u. cada hora y al grupo B, inicialmente un
"bolus" de 10u. y después 8u. intramusculares ca-
da hora. Estos esquemas se continuaron hasta que,
en ambos grupos, se obtuvo un descensb de la glice-
mia a 250 mgs? /o o menos, medida por dextrotist
y/o glicemia. En este momento se inició en los
grupos en estudio, dextrosa al 50/0 Y se cambió la
insulina a la vía subcutánea cada 4 horas, según glu-
cusuria. Los cuidados generales fueron similares en
el grupo A y B, en cuanto a hidratación y adminis-
tración de electrolitos, bicarbonato de sodio y en

Residente Medicina Interna, HUSVP, Facultad de Me-
dicina, U. de A.

** Profesor titular, HUSVP, Facultad de Medicina, U. de A.
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el tratamiento de las infecciones, si éstas existían.
No se encontró diferencia estadística significativa
en los siguientes parámetros: dosis de insulina para
descender la glicemia a los niveles deseados, recupe-
ración del estado mental, corrección de la ceto-
acidosis, electrolitos, etc. Pero si se encontró dife-
rencia estadística significativa en el descenso de la
glicemia hacia la 2a. y 3a. horas, en la hipokalemia
e hipoglicemia con la administración de la insulina
intramuscular (P < 0.0001). No hubo resistencia
a la insulina en ninguno de los grupos estudiados.
Por la mayor frecuencia de hipoglicemia e hipoka-
lemia, complicaciones potencialmente mortales,
con la vía 1M, sugerimos para el tratamiento de la
cetoacidosis diabética las pequeñas dosis de insuli-
na en "bolus" IV cada hora.

INTRODUCCION

La eficacia y la inocuidad de las pequeñas do-
sis de insulina regular en el tratamiento de la ceto-
acidosis diabética, aún en los casos graves, ha sido
establecida sin lugar a dudas, no sólo con el uso de
la infusión continua de insulina cada hora (1-2-3-
4-5-6-7-8-9-10-11-12-13), sino también con el em-
pleo de "bolus" horarios intravenosos (14-15).
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Aún antes, Alberti y cols. (7), habían demos-
trado la utilidad de pequeñas dosis de insulina in-
tramuscular en el tratamiento de la cetoacidosis dia-
bética. Kitabchi y cols (16), no sólo demostraron
que esa ruta de administración era eficaz para el
tratamiento de dicho estado, sino que con su uso
se observaban resultados similares a los obtenidos
con el método convencional de altas dosis.

Como según nuestro conocimiento no existen
trabajos de investigación en la cetoacidosis diabé-
tica comparativos y aleatorios, entre la eficacia de
la insulina regular administrada en "bolus" horarios
y la aplicación de insulina intramuscular cada hora,
nos propusimos realizar un trabajo que cumpliera
los requisitos anteriores.

MATERIAL Y METODOS
Se conformaron dos grupos al azar de pacientes

que ingresaron al Servicio de Policlínica del HUSVP
de Medellín con el diagnóstico de cetoacidosis dia-
betica.

Para que el paciente pudiera incluirse dentro
del estudio debía cumplir la mayoría de los siguien-
tes criterios: 1) glicemia de 300 mgs? /o o más; 2)
cuerpos cetónicos en sangre positivos en diluciones
del 1: 2 o mayores; 3) pH sanguíneo menor de 7.3
o una reserva alcalina menor de 15mEq/L; 4) glu-
cusuria mayor de tres cruces, acompañada de ce-
tonuria.

Una vez que el paciente se asignó a uno de los
dos grupos conformados al azar, se practicó examen
físico completo y se investigó sobre la causa pre-
cipitante de la cetoacidosis diabética. Se buscaron
cuidadosamente signos de infecciones localizadas o
generalizadas, si el caso así lo requería se ordenaron
urocultivos, hemocultivos seriados, cultivos de zo-
nas infectadas y Rayos "x" de tórax. A todos se les
ordenó a su ingreso, hemograma completo, iono-
grama, citoquímico de orina, glicemia, úrea, crea-
tinina, cuerpos cetónicos con diluciones o cuantita-
tivos, gases arteriales y si era posible electrocardio-
grama.

A los pacientes del grupo A se les administró
insulina regular intravenosa cada hora en "bolus"
de diez unidades disueltas en 3cc de solución sali-
na, hasta que la glicemia descendiera por debajo
de 250 mgs? /o, según determinación por dextrotist
o de 300 mg si se conocía el resultado de la glice-
mia realizada en el laboratorio. Cuando se obtu-
vieeron estas cifras de glicemia se suspendió la insu-
lina intravenosa y se comenzó a administrar por vía
subcutánea c/4 horas, según la glucusuria. Por Be-

78

nedict de +++, +20u; +++, 15u; ++, 10u; + óO,
no se utilizó insulina. Al mismo tiempo se inició la
administración de dextrosa al 50/0.

A los pacientes del grupo B, se les administró
una carga inicial de 10 unidades de insulina regular
intravenosa, en un ¡'bolus" y luego se continuó con
8 unidades de insulina cada hora por vía intramus-
cular hasta que se produjo el descenso de la glice-
mia por debajo de 250 mgs? /o. Se siguieron las
mismas indicaciones posteriores en este grupo que
para el anterior.

En ambos grupos se usó solución salina g%o
para hidratar al paciente y para regularizar la diure-
sis. Inicialmente, a cada paciente se le aplicaron
3.000 cc. de solución salina y cuando se obtuvo
diuresis adecuada, se adicionaron 5cc de Katrol por
cada 500cc. de la solución salina requerida.

En ambos grupos, a cada paciente se le determi-
naron glicemia, ionograma y cuerpos cetónicos ca-
da hora. Unicamente se administró bicarbonato de
sodio en los pacientes que tenían un pH sanguíneo
por debajo de 7.1 o una reserva alcalina inferior
a 8 mEq/l.

Sólo se usaron antibióticos cuando se demostró
que el paciente estaba infectado.

La glicemia se determinó por el método de la
glucooxidasa (Ames) y los cuerpos cetónicos por
el método del nitroprusiato. Los exámenes se reali-
zaron el el laboratorio Central del HUSVP.

RESULTADOS I
En la tabla 1 se puede apreciar la composición

de cada uno de los grupos conformados.

TABLA 1

CETOACIDOSIS DlABETICA

Manejo con pequeñas dosis de Insulina cada hora
Vía IV vs. Vía I.M.

Pacientes Estudiados

Grupo A: IV Grupo B: 1M

@@
Microdosis: 10 unidades

IV (carga)
8 unidades
cada hora

Microdosis: 10 unidades
cada hora.
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En la tabla 2 pueden observarse las edades de
lospacientes estudiados.

TABLA 2

CETOACIDOSIS DlABETICA

Pequeñas dosis de insulina cada hora
vía 1M.vs. Vía IV.

Grupos Etarios

Grupos de Edad Vía IV. Vía 1M Total

<20 años 20 r-. 21 41

20 - 39 3 ~ 5 8

40 - 59 6 4 10

>60 1 la 1 2

Tope 30 31 61

En la tabla 3 se presentan las concentraciones
iniciales de la glicemia en ambos grupos.

TABLA 3

CETOACIDOSIS DlABETICA

Pequeñas dosis de Insulina cada hora
Vía 1M. VS. Vía IV.

Glicemia Inicial

Glicemia IV 1M

300 - 499 10 17

500 - 699 10 8

700 - 899 8 6

900-+ 2 -
Total 30 31

ANT. MED. Medellln (Col.), 32(2), 1983

En la tabla 4 se indican las causas precipitan-
tes de la cetoacidosis diabética.

TABLA 4

CETOACIDOSIS DlABETICA

Pequeñas dosis de Insulina cada hora
Vía IV VS. Vía 1M.

Causas Precipitantes

Causas Vía IV Vía 1M

Infección 15 18

Fal ta de Insulina 7 4

Dieta Inadecuada 5 7

Otras 3 2

Total 30 31

La tabla 5 muestra el estado mental de los pa-
cientes de cada grupo a su ingreso al servicio de Po-
liclínica.

TABLA 5

CETOACIDOSIS DlABETICA

Pequeñas dosis de Insulina cada hora
Vía IV. e 1M.

Estado Mental al Ingreso

Estado de Conciencia Vía IV Vía 1M

Estupor y alerta 11 15

Precoma 7 12

Coma 12 4

Total • 30 31
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0~0 583

G ~ G 348**-
VIA IV VIA 1M

En la tabla 6 se observa el grado de deshidrata-
ción al ingreso.

TABLA 6

CETOACIDOSIS DIABETICA

Pequeñas dosis de Insulina cada hora
Vías 1M e IV

Grado de Deshidratación al ingreso

En la tabla 8 se detalla el tiempo promedio re-
querido para obtener una glicemia de 250 mgs? /o
o menos, en ambos grupos. El promedio de insulina
requerida para descender la glicemia a 250 mgs? /o
o menos fue de aproximadamente 23 unidades para
la vía intravenosa y de 29 para la vía intramuscular.
Se comprobó que el descenso de la glicemia fue
mayor en la 2a. y 3a. horas después de la adminis-
tración de insulina intramuscular que con la vía in-
travenosa (diferencia estadísticamente significativa,
P < 0.001).

La hipoglicemia y la hipokalemia fueron mayo-
res con la insulina vía intramuscular que con la vía
intravenosa, datos con significancia estadística
(P < 0.001).

Del total de 61 pacientes murieron 3, 2 trata-
dos con insulina IV y 1 con 1M, pero su muerte se
debió más a la gravedad del cuadro precipitante
que a la misma cetoacidosis: un- paciente presenta-
ba gangrena gaseosa, otro un infarto del miocardio
y shock cardiogénico y el tercero era portador de
una insuficiencia renal crónica. No se presentaron
casos de resistencia a la insulina.
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En la tabla 7 se aprecia el promedio de descen-
so de la glicemia cada hora, en ambos grupos.

TABLA 7

CETOACIDOSIS DIABETICA

Pequeñas dosis de Insulina cada hora
Vía 1Mvs. Vía IV.

Promedio tiempo requerido para obtener
Glicemia de 250 mgs,

IV 1M~GG ~26**----
! ~** Sisniticancia estadística

p <0.001

TABLA 8

CETOACIDOSIS DIABETICA

Pequeñas dosis de insulina cada hora

Promedio de descenso de la Glicemia cada hora

J:;.8m",%

i:;·8m",%

**H":;·8mgs
% 8

Grupo IV Grupo 1M

** Significancia Estadística P <0.001
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La desaparición de los cuerpos cetónicos tomó
7.6 horas en promedio, cuando se usó la vía intra-
mesa horaria, en cambio con la vía intramuscular
IS cuerpos cetónicos desaparecieron a las 14.1 ho-
.s (no hubo significancia estadística).

ISCUSION
Corto tiempo después de la iniciación del uso

~las microdosis de insulina intravenosa por infu-
on continua (17) se comenzó a usar la administra-
ón de insulina intramuscular a pequeñas dosis,
m resultados prometedores (1§). Esto fue corn-
'obado más tarde, sin lugar a dudas, por Kitbachi
cols. (7).

En 1974 se demostró que la vida media en plas-
a de la insulina por vía intrarnuscular era de 2 ho-
s y que con las dosis propuestas cada hora, se ob-
nían concentraciones circulantes suficientes de
sulina para descender la glicemia a los niveles de-
ados en la cetoacidosis diabética y para corregir
exceso de cu erpos cetónicos (18).

Se ha demostrado que la insulina intramuscular
da hora, a pequeñas dosis, es tan efectiva en el
itarniento de la cetoacidosis diabética como las
isis altas convencionales (7). Sin embargo, no
mocernos trabajos de investigación con pacientes
mados al azar en los que se comparen en forma
ospectiva la eficacia de la insulina intravenosa en
iolus" cada hora y la vía intramuscular horaria.
restra investigación satisface esa necesidad.

Nosotros habíamos demostrado con anteriori-
Id, sin lugar a dudas (15), que 10 unidades de insu-
la administradas en "bolus" intravenoso cada
ira eran tan efectivas o más, que 5 unidades intra-
nosas administradas cada hora con bomba de in-
sión continua en la cetoacidosis diabética.

Si tomáramos aisladamente el grupo de nues-
rs pacientes en los que se usó la vía intramuscu-
:, no podríamos compararlo en un sentido estric-
con otros grupos informados en la literatura, de-

:lo a la administración tan diferenie de insulina
da hora (2-7). Tampoco el grupo tratado por no-
tros, con "bolus" por vía intravenosa en esta in-
stigación, puede compararse con grupos similares
otros autores porque no existe sino una serie in-

rmada de 4 pacientes (14), tal como se había
encionado en trabajo anterior (15).

Si comparamos el grupo A de esta investigación
.n los resultados obtenidos por nosotros en el tra-
tjo en mención (15), usando las mismas 10 uni-
.des en "bolus" cada hora, los resultados en cuan-
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to a descenso de la glicemia y recuperación de la
conciencia son comparables.

A pesar de que los dos grupos conformados en
nuestro trabajo resultaron similares en distribución
etaria, glicemia, ionograma, pH sanguíneo, estado
de conciencia y deshidratación, únicamente se en-
contró diferencia estadística significativa en cier-
tos datos, en lo relacionado con el descenso de la
glicemia en las primeras horas y con la hipokalemia
e hipoglicemia. Se demostró que el descenso de la
glicemia con el uso de la insulina intramuscular fue
estadísticamente significativa a las 2a. y 3a. horas
de iniciado el tratamiento. Esta diferencia puede
explicarse con base en la acción acumulativa obte-
nida con la insulina intramuscular, cuya vida media
administrada por esta vía es de dos horas, en cam-
bio la de la insulina intravenosa es de 4 minutos.

La cantidad promedio de insulina necesitada
para descender la glicemia por debajo de 250 mgs
por ciento fue mayor con la vía intramuscular
(aproximadamente 29u). que con la vía intraveno-
sa (aproximadamente 23 u), pero tal diferencia no
fue estadísticamenie significativa.

Tampoco se encontró significancia estadística
en el descenso del pH sanguíneo, recuperación de
la conciencia y desaparición de los cuerpos cetóni-
coso

La hipoglicemia y la hipokalernia fueron preo-
cupantemente mayores con la insulina vía intra-
muscular que con la vía intravenosa (significancia
estadística P < 0.001).

Después de todas las consideraciones anteriores
estamos en condiciones de afirmar que tanto la in-
sulina intramuscular como la intravenosa, a peque-
ñas dosis cada hora, son efectivas e inocuas en el
tratamiento de la cetoacidosis y que con ambos
métodos se necesitan dosis similares de insulina pa-
ra descender la glicemia por debajo de 2500/0 mgs,
para la recuperación del estado mental, y la correc-
ción del pH sanguíneo y otros parámetros bioquí-
micos como los cuerpos cetónicos, Sin embargo, la
mayor frecuencia de hipokalemia y. de hipoglice-
mia, estados potencialmente mortales, en los pa-
cientes tratados con microdosis intramusculares
nos obliga a aconsejar como más inocuo el uso de
la insulina por vía intravenosa en la cetoacidosis
diabética, a pesar de que la administración de la in-
sulina por vía muscular necesita personal menos en-
trenado ..
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glycemia at 2 and 3 hours, the hypoglycemia and
the hypokalemia had significantly more difference
in the group treated by 1Mvía.

It is concluded that the microdose of insulin
by intravenous bolus at hourly intervals is as effec-
tive as the intramuscular insulin in the treatment
of the diabetic ketoacidosis, but it is safer.

SUMMARY
Sixty one patients, hospitalized at the Emergen-

cy Room of the HUSVP, Medellín, Colombia, with
the diagnosis of diabetic ketoacidosis were studied.
Two randomized groups were conformed, the
group A, was composed of 30 patients and the B,
of 31 patients. Both groups turned to be similar
with regard to age, sex, and plasma concentration
of glucose, cetonic bodies, blood pH, and electroly-
tes and mental compromise. The group A of pa-
tients, 10U of regular insulin by intravenous route
was injected, as a single bolus at hourly intervals.
At the patients of the group B, just one intrave-
nous "bolus" of 10U of regular insulin was admi-
nistered, and after this 8U intramuscular were in-
yected at hourly intervals. After the plasma glucose
fell down to 250 mgs? /o or lower in both gropus,
the insulin was switched to subcutaneous route
each four hours, according to the glycosuria, and
50/0 dextrose was started. The general care was si-
milar in both groups regarding to hidratation, elec-
trolytes and antibiotic administration. The respon-
se to therapy (amount of insulin needed to descend
the glycemia and to control the ketosis) were simi-
lar in both groups. Only the decrecement of the
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Revisión de Temas _

AMIBIASIS EN COLOMBIA·

RESUMEN
Se presentan los datos de la Encuesta Nacional

de Morbilidad publicados en 1969, por ser los úni-
cos procedentes de una muestra representativa para
Colombia. Dichos datos revelaron una prevalencia
de 240/0 para Entamoeba histolytica en la pobla-
ción general. Se mencionan otros estudios epide-
miológicos, uno de ellos con cifras similares y otro
con prevalencias mayores.

Se hace un resumen de las principales publica-
ciones nacionales sobre aspectos clínicos, patológi-
cos y de mortalidad por amibiasis, los que demues-
tran que esta parasitosis sigue siendo causa impor-
tante de enfermedad y que la mortalidad es de
3.5% en el material de autopsia de 4 hospitales
universitarios de Colombia.

La búsqueda de anticuerpos antiamibianos en
nuestro país se ha hecho con poca frecuencia, de
acuerdo al reducido número de publicaciones sobre
el tema. Estudios realizados en Medellín demostra-
ron que la hemaglutinación indirecta era la prueba
más recomendable, la cual fue positiva a títulos de
1:64 o mayores, en el.380/0 de una población con
alta endemicidad para esta parasitosis.

Se concluye que la amibiasis es, en la actuali-
da, tan alta como hace 50 años, a pesar del enorme

* Trabajo presentado en el Simposio de Inmunoparasi-
tología, Medellín, Junio, 1983.

** Profesor titular, Jefe Sección de Parasitologia, Facul-
tad de Medicina. Universidad de Antioquia, Medellín,
Colombia. S.A.
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Dr. David Botero R. **

consumo de drogas antiamibianas eficaces, debido
al deficiente saneamiento ambiental, a la persistente
contaminación fecal y al bajo nivel socioeconómi-
co de gran parte de la población colombiana.

EPIDEMIOLOGIA
La prevalencia del parasitismo intestinal en Co-

lombia siempre ha sido muy alta, como fue corro-
borado por los hallazgos de la Encuesta Nacional
de Morbilidad (1). La figura 1 muestra que el 800/0
de la población presentaba parásitos intestinales

FIGURA 1

PREVALENCIA DE PARASITISMO INTESTINAL SEGUN
PATOGENOS y NO PATOGENOS

bj·1PATOGENOS D NO PATOGENOS D NEGATIVOS

patógenos. La figura 2 del mismo estudio revela que
los 3 helmintos predominantes fueron Ascaris lum-
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FIGURA 2

PREVALENCIA DE HELMINTOS y PROTOZOOS
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bricoides y Trichuris trichiura, con aproximada-
mente 500/0 de prevalencia y uncinarias con 250/0.

E. histolytica fue encontrada en 240/0 de la pobla-
ción. La figura 3 permite observar la alta frecuen-
cia de las distintas especies de amiba, presentes en

FIGURA 3

FRECUENCIA DE AMIBIASIS EN COLOMBIA
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más de la mitad de la población y el hallazgo de E.
histolytica en aproximadamente la cuarta parte 'de
los colombianos. Para este último parásito no se en-
contraron diferencias significativas en cuanto a
sexo, residencia en el campo o en la ciudad, nivel
económico, suministro de agua y eliminación de
excretas, lo que comprueba la fácil diseminación
de persona a persona. Se observó mayor frecuencia
en los grupos con bajos niveles de educación y pre-
valencia más baja en los menores de 1 año, en los

cuales la cifra fue de 50/0, la cual es de mucha im-
portancia, pues significa contaminación fecal en
lactantes.

Una investigación epidemiológica, realizada por
Botero y cols (2), en la zona tropical de Apartadó,
Antioquia, demostró una prevalencia de amibiasis
de 290/0 en la población general, lo que coincide
con los datos mencionados para todo el país.

Un estudio epidemiológico más detallado, rea-
lizado en Santo Domingo, Antioquia, por Duque y
Zuluaga (3), reveló cifras más altas de positividad
para E. histolytica, con frecuencias mayores en las
familias más numerosas y en aquellas cuya madre o
quien manipulaba los alimentos, era positiva para
ese parásito. Estos datos se observan en la tabla 1.

TABLA 1

AMIBIASIS EN SANTO DOMINGO (ANTIOQUIA)
y SU RELACION CON LA COMPOSICION
FAMILIAR y LOS MANIPULADORE DE ALIMENTOS

NI, DE PERSONAS POR
FAMILIA

MENOS DE 7 56 %

MAS DE 7 72 %

MANIPULADOR DE
ALIMENTOS

42%

POSITIVO PARA
E. hislolylica 74%

NEGATIVO PARA
~.hislolylica

SINTOMATOLOGIA:
Las investigaciones sobre amibiasis han demos-

trado marcadas diferencias en la proporción de las
distintas formas clínicas de la infección intestinal,
de acuerdo a los grupos estudiados. Como ejemplo,
vemos en la tabla 2 que cuando se examina pobla-

TABLA 2

SINTOMATOLOGIA EN CASOS POSITIVOS PARA E. histalytica
EN POBLACION GENERAL (1) y EN PACIENTES QUE
ATENDIERON LA CONSULTA EXTERNA DE ENFERMEDADES
PARASITARIAS (.II)

% %

GRUPO :t GRUPO II

ASINTOMATlCOS 77 34

SINTOMATlCOS NO
17 48

OISENTERICOS

OISENTERICOS 6 18



ción general, predominan los casos asintomáticos,
mientras que cuando se estudian pacientes que con-
sultan espontáneamente al médico, por sospecha de
enfermedad parasitaria, los casos sintomáticos son
más frecuentes, con predominio de las formas no
disentéricas (3, 4). El absceso hepático amibiano
fue investigado por Bravo, en la ciudad de Mede-
llín (5), en 122 casos, con notorio predominio en
hombres adultos y marcada localización en el lóbu-
lo derecho, como puede observarse en la tabla 3.
Estudios que se realizan en la actualidad por Ro-
bles (6), sobre el mismo tema, demuestran que esta
localización extraintestinal de la amebiasis, sigue
siendo frecuente e importante causa de morbi-
Jidad.

TABLA 3

TIPOS DE ABSCESO HEPATICO y LOCALlZACION

LOB. DER. LOB.IZQ. BILAT. TOTAL

AMIBIANO 57 11 2 70

MIXTO 13 3 2 18

PIO GENO 8 2 11

MICOTICO

TOTAL 78 10016 6

MORTALIDAD
La mortalidad por amibiasis fue estudiada por

Duque (7), en autopsias de 4 hospitales universita-
rios del país, con el importante hallazgo de que esta
parasitosis fue la causa de muerte en el 3.50/0 de
los casos. La tabla 4 muestra las diferentes lesiones
encontradas en orden de frecuencia.

TABLA 4

LESIONES EN 220 CASOS DE AMIBIASIS FATAL

LESION

COLITIS

ILEITIS

APENDICITIS

COLITIS GANGRENOSA

AMEBOMA

PERFORACION INTESTINAL

ABSCESO HEPATlCO

PLEURO - PULMONAR

ABSCESO CEREBRAL

93.2

15.4

18.6

25.0

5.4

33.6

38.1

9.5

0.9
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DIAGNOSTICO
El diagnóstico microscópico de las amibas en

los exámenes de materias fecales requiere personal
con buen entrenamiento, lo cual no se cumple en
muchas ocasiones en Colombia, y da origen a un
alto número de resultados falsos negativos o falsos
positivos. Esta deficiencia y la gran cantidad de
diagnósticos clínicos incorrectos, hechos con ligere-
za por el médico o aún por los propios pacientes,
ha creado en nuestro país un desordenado uso de
drogas antiamibianas, que se consumen con eleva-
da frecuencia.

SEROLOGIA
Los estudios serológicos para amibiasis son es-

casos en Colombia. Restrepo y cols (8), investiga-
ron el comportamiento de los anticuerpos antiami-
bianos por hemaglutinación indirecta (HG1),fijación
del complemento, difusión en agar y aglutinación
con látex, en 135 casos que presentaban diferentes
formas clínicas de la enfermedad. Los resultados
con HG1, considerada la prueba más recomendable,
se observan en la tabla 5. Los mismos autores (9),

TABLA 5

HEMAGLUTINACION' INDIRECTA PARA E. hislolilyco
EN 131 CASOS

FORMA Ni. DE
CLINICA CASOS

TITULO DE 1:64
A 1:512 ("lo)

TITULOS MAYORES
DE 1:512 (%)

SINTOMATICA 33

NO DISENTERICA

39 3

DISEN T ERICA 58 45 9

ABSESO
30 3 77HEPATICO

CONTROLES

NEGATIVOS 10 O O

utilizando las pruebas mencionadas, hicieron un se-
guimiento de anticuerpos en una zona de alta ende-
micidad amibiana, en la cual el 650/0 de la pobla-
ción presentaba E. histolytica al examen coprológi-
co y el 900/0 de ellos tenían sintomatología diges-
tiva atribuible a este parásito. La positividad de los
anticuerpos antiamibianos en HGI, a títulos de 1: 64
o mayores, se encontró en el 380/0 de los casos.
Los pacientes fueron tratados y seguidos con estu-
dios serológicos cada 3 meses durante un año, con el
fin de observar la duración de los anticuerpos anti-
amibianos. En la figura 4 puede apreciarse que hu-
bo descenso de los anticuerpo s únicamente a partir
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FIGURA 4

HEMAGLUTINACION INDIRECTA PARA ;.. histolytica
EN PACIENTES TRATADOS Y SEGUIDOS DURANTE 12 MESES
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de los 6 meses, con excepción de los títulos altos
que iniciaron su descenso a los 9 meses.

En una investigación realizada en el C.D.C.,
Atlanta, EE. UU., utilizando HGI (10), se estudia-
ron los sueros de 2.963 reclutas del ejército colom-
biano y se encontraron títulos de 1: 128 o mayores,
en el 120/0. La figura 5 muestra la distribución de
los títulos en los casos positivos.

FIGURA 5

DISTRIBUCION DE TITULOS DE HGI PARA E. hislolylico
EN 2963 SUEROS DE RECLUTAS COLOMBIANOS
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Estudios recientes en colaboración con Robles
y Meerovitch (6), han demostrado que los anticuer-
pos, en casos de absceso hepático amibiano, guar-
dan excelente correlación por los métodos de HG1
y ELISA. •

88

CONCLUSION
La prevalencia de amibiasis es, en la actualidad,

tan alta como era hace 50 años, de acuerdo a la re-
visión hecha por Botero (11), a pesar de la enorme
utilización de drogas antiamibianas en Colombia,
la mayoría con comprobada actividad (2, 4, 12,
13), y del amplio conocimiento del problema ami-
biano por el cuerpo médico y por una gran parte de
la población. Las causas de este persistente mal ra-
dican en la alta contaminación fecal, por deficiente
saneamiento ambiental y bajo nivel socio-económi-
co de gran parte de la población colombiana.

Es necesario mejorar las condiciones de vida
de la gran mayoría de la población colombiana, pa-
ra evitar que la amibiasis y otras infecciones ori-
ginadas en la contaminación fecal, sigan producien-
do los elevados índices de morbiJidad y mortalidad,
que se registran actualmente. Paralelo con esto,
deben aumentarse las investigaciones sobre las en-
fermedades parasitarias prevalentes en Colombia,
así como el adecuado diagnóstico y control de las
mismas.

SUMMARY
This papel' presents the epidemiological data

obtained from the National Morbidity Survey pu-
blished in 1969, the only study from a representa-
tive sample of the population of Colombia. The
prevalence rate observed for Entamoeba histolyti-
ea was 240/0. Other studies revealed similar or high-
er figures.

The main clinical, pathological and fatality
studies were reviewed, which showed that amebia-
sis in stiJl an important cause of disease. The fatali-
ty rate obtained from 4 University Hospitals in Co-
lombia revealed that 3.50/0 of the cases died from
amebiasis.

Few immunological studies have been publish-
ed and those reviewed were mainly in serodiagno-
siso Investigations done in Medellín, found that the
indirect haemagglutination was the preferable tech-
nic, which revealed 380/0 positivity at titers of
1: 64 or higher in a community showing high ende-
micity for amebiasis.

It is concluded that amebiasis, at the present
time, shows prevalence rates in Colombia similar to
those found 50 years ago, due to the poor sanita-
tion, persistent fecal contamination and low socio-
economic level of an important part of the popula-
tion. These findings contrast with the elevated use
of eficient antiamebic drugs, which cure most ca-
ses but do not prevent reinfections.

ANT. MED. Medellín (Col.), 32(2), 1983
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Extractos de la Literatura

Mundy GR., Wilkinson R, Heath D A: Comparati-
ve study of available medical therapy [or hy-
percalcemia of malignancy . The Am. J. Med.
74: 421, 1983. (Revisión: Dr. Arturo Orrego
M.)

La hipercalcemia es una complicación frecuen-
te de la enfermedad maligna y ocasionalmente pue-
de ser la causa de la muerte de estos pacientes. Son
muchas las drogas empleadas en esta entidad para
descender el calcio, pero los resultados obtenidos
han sido muy variables.

Estos autores usaron 5 drogas en la hipercalce-
mia debida a enfermedad maligna. La terapia se
realizó con fosf'ato oral, mitramicina, glucocorti-
coides, indometacina (inhibidor de las prostaglan-
dinas), el 1-hidroxi, 1- etano, 1-difosfonato (EHDP)
Ninguno de estos agentes usados aisladamente fue-
ron efectivos. El fosfato oral y la mitramicina fue-
ron las drogas más efectivas, cada una produjo un
descenso de la calcemia en 4 de 5 pacientes, pero
se observaron efectos secundarios importantes. Los
glucocorticoides fueron efectivos en únicamente 2
pacientes de 5. La indometacina únicamente des-
cendió la calcemia en 1 paciente de 5. El EHDP
fue efectivo únicamente en 1 de 5 pacientes. El
nuevo difosfonato, el 3 -amino-1- hidroxipropano
fue evaluado en 13 pacientes con hipercalcemia de-
bida a enfermedad maligna y en 2 individuos con
hiperparatiroidismo primario. Esta droga produjo
un descenso significativo de la calcemia dentro de
las primeras 72 horas, en 9 de los 12 pacientes in-
vestigados. Los autores concluyen que no existen
agentes farmacológicos que sean completamente sa-
tisfactorios en el tratamiento de la hipercalcemia
por malignidad.

Becker D J, Brown D R y cols: Phosphate replace-
ment during treatment of diabetic Ketosis. Ef-
fects on calcium and phosphorus homeostasis.
Am. J. Child 137: 241, 1983. (Revisión: Dr.
Arturo Orrego M.).

La necesidad del uso de fosfato en la cetoacido-
sis diabética sigue en discusión. Contrariamente a
lo que se consideraba hasta hace poco, se demostró
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recientemente que la utilización de fosfato intrave-
noso en la cetoacid osis diabética no era completa-
mente necesaria, ya que la recuperación bioquímica
en esta entidad, era similar con su uso o sin él. Re-
cienternente apareció el presente trabajo en el cual
los autores pretendían arrojar alguna luz sobre este
tema.

Estos investigadores administraron inicialmente
en 35 pacientes con cetoacidosis diabética, por vía
intravenosa, potasio como fosfato en 13 pacientes
o como cloruro en otros 13 pacientes; en cambio
en 9 pacientes únicamente se les administró el po-

. tasio contenido en una dieta normal. El calcio des-
cendió ligeramente en el plasma en todos los pa-
cientes, durante las primeras 12 horas después de
iniciada la insuJina, sin cambios estad isticamente
significativos del calcio ionizado. Contra lo que era
de esperarse, los pacientes que recibieron suplemen-
tos de fosfato presentaron una fosfatemia menor
que los que no recibieron líquidos intravenosos, a
las 24 y 36 horas y al mismo tiempo excretaron ma-
yor cantidad de fosfatos en la orina durante las 12
primeras horas. Se demostró que la administración
de fosfato (de 4.7 a 28.5 mg/kg) no causa anorma-
lidades en el metabolsimo del calcio pero no pre-
viene la aparición de hiposfatemia tardía.

Wasnich R D, Benfante R J. y cols. Thiazide effects
on the mineral content of bone. The N. Engl.
J. Med. 309: 344, 1983. (Revisión: Dr. Arturo
Orrego M.).

Se desconoce que las tiazidas ejerzan un efec-
to positivo en el balance metabólico del calcio. Se
demostró que estos diuréticos mejoran el balance
del calcio en individuos osteoporóticos y en pacien-
tes con osteoporosis secundaria a la administración
de glucocorticoides, pero nunca. se midió la minera-
lización ósea hasta muy recientemente. Los autores
de este trabajo pretenden llenar este vacío. Estos
inestigadores midieron el contenido mineral de los
huesos en 7 sitios, en 1.368 hombres con una edad
promedio de 68 años, incluyendo 323 pacientes
que venían tomando tiazidas para hipertensión ar-
terial. Los resultados fueron corregidos para la
edad y el Índice de masa ósea. Los pacientes que
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estaban tomando tiazidas tenías más mineral en
todos lo siete sitios investigados que los que no las
estaban usando. Los paciente hipertensos no trata-
dos y las personas sin hipertensión tenían un conte-
nido mineral óseo similar, lo que indica que el ma-
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yor contenido mineral encontrado entre los pacien-
tes que venían usando tiazidas se debía al uso de la
droga y no a la hipertensión. Estos hallazgos, sugie-
ren para los autores que las tiazidas pueden ser de
utilidad preventiva o terapéutica en osteoporosis.
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