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A pocos años de realizada la primera colonoscopia total por Provenzale y Revignas 
en Italia a mediados de la década de los 60 del pasado siglo, Hiromi Shinya, 
trabajando con William Wolff en el Beth Israel Medical Center de Nueva York, 
realizó las primeras polipectomías con asa de diatermia de manera sistemática 
y exitosa usando colonoscopios de fibra óptica. El asa de diatermia, dispositivo 
clave para este procedimiento, fue una adaptación de instrumentos ginecológicos 
y urológicos que permitían estrangular el pólipo y aplicar corriente eléctrica para 
cortar y coagular. Además, la evolución de los generadores de electrocirugía 
permitió modos de corte puro, modos de coagulación pura y mezclas, mejorando 

el control del sangrado y reduciendo el riesgo de perforación. Entre 1980 y 1986 
el Dr. Jaime Campos, pionero de la gastroenterología colombiana, en compañía 
del Dr. Jaime Solano y la Dra. Belén de Molano, hicieron realidad la posibilidad de 
tratar de manera ambulatoria pólipos colónicos que en el pasado requerían cirugía 
abierta para su tratamiento eficaz. La técnica empleada utilizó un colonoscopio de 
fibra óptica con asa de polipectomía y electrocoagulación, permitiendo la resección 
completa incluso en casos de carcinoma in situ. Haber logrado convertir este tipo 
de cirugía endoscópica en ambulatoria ha permitido disminuir sensiblemente los 
costos, la morbilidad y la angustia del paciente.
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POLIPECTOMIA ENDOSCOPICA EN EL COLON 
J. CAMPOS, J. SOLANO, E. DE MOLANO 

Se presentan 98 polipectomías endoscópi-
cas del colon, practicadas casi en su totalidad 
en forma ambulatoria, en 81 pacientes con 
edad promedio de 55 años, realizadas en la 
Clínica de Marly y en el Centro Médico de los 
Andes, de la Fundación Santa Fe de Bogotá, 
entre junio de 1980 y agosto de 1986. 

Se describe la metodología utilizada, se 
presentan los resultados en cuanto a la locali-
zación de los pólipos, a su tamaño y a su clasi-
ficación anatomopatológica y se discuten las 
indicaciones, las limitaciones y las com-
plicaciones. 

Se presenta la remoción endoscópica de los 
pólipos del colon, como la técnica de elección 
para su manejo terapéutico definitivo, inclusive 
de aquellos en donde se haya desarrollado un 
Ca in situ. 

INTRODUCCION 
Apenas cumplidos 20 años de realizada la 

primera colonoscopia total por Provenzale y 
Revignas en Italia (1, 2), su utilización se ha 
generalizado tanto en el área diagnóstica, 
como en el área terapéutica, en donde descue-
lla la práctica de la polipectomía, convertida 
en un procedimiento rutinario en la mayoría 
de los centros especializados, incluyendo los 
de nuestro medio(3, 4). La polipectomía en-
doscópica, desde los comienzos de la década 
de los 70, ha revolucionado el manejo de los 
pólipos colónicos (5-12), entidad reconoci-
damente precancerosa (13); haciendo obso-
leta a la colostomía, cirugía con riesgos, 
molestias y costos importantes. Además se 
ha descrito la posibilidad de resecar endos-
cópicamente lesiones submucosas del tracto 
digestivo (14). 

Dr. Jaime Campos: Profesor Asociado de Medicina Inter-
na Universidad Nacional, Profesor de Gastroenterología Uni-
versidad Javeriana; Dr. Jaime Solano, Dra. Belén de Molano: 
Médicos Centro Médico de los Andes, Bogotá. 

Solicitud de separatas al Dr. Jaime Campos. 

El objetivo de este t rabajo. es presentar 
nuestra experiencia en la remoción endoscópi-
ca de los pólipos del colon para someter ante 
la comunidad médica esta técnica, como la 
primera alternativa en el manejo de esta pato-
logía, que aparentemente se ha venido incre-
mentando en nuestro medio. 

MATERIAL Y METODOS 
La polipectomía endoscópica se realizó, en 

quienes el hallazgo del o de los pólipos fue 
fortuito durante una colonoscopia diagnóstica 
en la gran mayoría de los casos, o secundaria 
al diagnóstico radiológico planteado en un 
estudio del colon por enema. 

A todos los pacientes se les practicó histo-
ria clínica completa y dentro del estudio para-
clínico se practicaron pruebas de coagulación 
y sangría en los casos en que los antecedentes 
las ameritaban. 

A la gran mayoría de los pacientes el proce-
dimiento les fue practicado en forma ambula-
toria, con control generalmente telefónico a 
las 12 y a las 24 horas de realizado. La prepa-
ración del colon fue generalmente mecánica y 
consistió fundamentalmente en una dieta 
líquida durante las 48 horas previas a la inter-
vención, con la administración la víspera, de 
enemas evacuantes y de aceite mineral o de 
ricino y tres y dos horas antes de la colonos-
copia la repetición de los enemas. En algunos 
casos seleccionados se utilizaron soluciones 
hiperosmolares orales como única preparación. 
La mayor parte de los pacientes no requirieron 
premedicación y sólo en casos de gran apre-
hensión o de bajo umbral del dolor, les fueron 
suministrados 1 mg de atropina y 5 a 10 mg 
de diazepam por vía I.M. 

El estudio fue iniciado por uno de nosotros 
en la Clínica de Marly de Bogotá en junio de 
1980, pero la experiencia consignada abarca 
hasta agosto de 1986 en el Centro Médico 
de los Andes de la Fundación Santa Fe de 
Bogotá. 

Acta Médica Colombiana Vol. 12 No. 1 (Enero-Febrero) 1987 

SegunDa DécaDa
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Se utilizó un colonoscopio convencional, 
de un solo canal operatorio, por el cual se 
desliza el asa de polipectomia con la cual se 
atrapa el pólipo por su base, generalmente 
pediculada (Figuras 1 y 2). El equipo electro-
quirúrgico es una unidad de energía de alta 
frecuencia que permite el uso discriminado y/o 

combinado de corrientes de sección y de 
coagulación, que se accionan de acuerdo al 
juicio del operador, una vez que el pólipo ha 
sido atrapado por su base (Figuras 3, 4 y 5). 

Cuando el pólipo ha sido resecado se extrae, 
generalmente por succión, adherido al extre-
mo distal del colonoscopio, para ser luego 
sumergido en un recipiente con líquido de 
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Bouin y enviado al estudio anatomopato-
lógico. 

RESULTADOS 
Se practicaron 98 polipectomías endos-

cópicas en el colon de 81 pacientes, 48 hom-
bres (59.26%) y 33 mujeres (40.74%), con 
edades que oscilaron entre 5 y 81 años, con 
promedio de 55 años. Diez pacientes tuvieron 
más de un pólipo, a uno de ellos le fueron 
resecados cuatro en una sola sesión. 

La localización de los pólipos fue la siguien-
te: en el recto (17.34%), en el sigmoide 
(48.9%), del colon descendente fueron rese-
cados 25 (25.5%) y (8.16%) del colon trans-
verso (Figura 6). Los pólipos con diámetro 

superior a 1.5 cm, fueron nueve y los de 
menos de 3 mm, llamados micropólipos, 
fueron 13, que por su reducido tamaño no 
pudieron ser recuperados. Dos pólipos de 15 
mm de diámetro cada uno, resultaron infar-
tados por fallas eléctricas durante la resección 
y por ende no pudieron ser clasificados anato-
mopatológicamente. 

El resultado anatomopatológico de los 83 
pólipos examinados fue: adenomatosos 54 
(65.06%), uno de ellos de 2 cm de diámetro 
con un Ca in situ fue resecado del colon trans-
verso. Vellosos ocho (9.64%), dos de ellos con 
Ca in situ , resecados del recto y del sigmoide 
respectivamente tenían 2 cm de diámetro 
cada uno. Dieciocho (21.69%) fueron hiper-

plásicos; dos (2.40%) catalogados como tu-
bulovellosos y uno (1.20%) como pólipo ju-
venil (Tabla 1). 

No hemos tenido hasta la fecha, ninguna 
complicación que lamentar. 

DISCUSION 
Nuestra serie coincide con la mayoría de las 

publicaciones al encontrar los pólipos colóni-
cos con mayor frecuencia en el sexo masculino 
(59.26%) y en individuos mayores de 50 años. 
La localización es similar a la encontrada por 
la mayor parte de los autores (15) correspon-
diendo en nuestra serie, (48.9%) al sigmoide, 
(25.5%) al descendente y (17.34%) al recto. 
El que la mayoría de los pólipos se haya loca-
lizado en el sigmoide y en el descendente 
hacen preferible la práctica de la colonoscopia, 
a la de la rectoscopia; además porque se ha 
informado que hasta el 38% de los cánceres 
del colon ocurren fuera del recto sigmoide 
(16) y que existe la posibilidad de encontrar 
varios pólipos e inclusive cánceres múltiples 
en el colon (17, 18). 

Aunque se acepta practicar la polipectomía 
sin estudio radiológico previo, nosotros prefe-
rimos practicar previamente el estudio del 
colon, con contraste, ya que puede ser una 
guía importante; especialmente en los casos 
con dificultades técnicas durante la colonos-
copia. Hasta el momento hemos empleado 
preferentemente la preparación mecánica 

Acta Med. CoL Vol. 12 No. 1, 198 7 
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tradicional con excelentes resultados, pero 
también hemos utilizado la preparación con la 
ingesta de soluciones hiperosmolares, que 
cada día adquiere más partidarios. 

El haber logrado convertir este tipo de ciru-
gía endoscópica en ambulatoria, ha permitido 
disminuir sensiblemente los costos, la morbili-
dad y la angustia del paciente. Creemos que 
el control hospitalario sólo debe hacerse cuan-
do se llegare a descubrir una complicación 
inmediata de orden sistémico o local y en los 
pacientes que por bajó nivel cultural no den la 
garantía de poder suministrar una información 
responsable y oportuna. 

Una vez. que el procedimiento ha sido es-
tandarizado, los resultados son mejores y las 
complicaciones y limitaciones disminuyen 
sensiblemente (19). La complicación más fre-
cuente, es la hemorragia, la cual puede preve-
nirse estudiando la hemostasis de los pacientes 
en quienes se sospeche algún trastorno de la 
coagulación y utilizando correctamente la 
unidad electroquirúrgica, de alta frecuencia. 
Si se llegare a presentar el sangrado, éste gene-
ralmente puede controlarse de inmediato, 
utilizando la corriente de coagulación. 

Otras complicaciones descritas son la perfo-
ración (20, 21), inclusive en colonoscopias sin 
polipectomía; la explosión cuando el procedi-
miento se practica en un colon mal preparado 
y la septicemia en pacientes inmunodeprimi-
dos. Desde el punto de vista sistémico, son de 
temer las alteraciones cardiorrespiratorias. En 
nuestra experiencia no hemos tenido hasta 
ahora ninguna de las complicaciones anotadas. 

Desde el punto de vista técnico hemos te-
nido un caso de falla al no poder encontrar un 
pólipo visto en un examen precedente y dos 
debidas a defectuoso funcionamiento de la 
unidad electroquirúrgica, que hicieron que 
los pólipos se infartaran antes de lograr su 
remoción. 

En uno de los 54 pólipos adenomatosos se 
encontró un Ca in situ en tanto que hubo dos 
Ca in situ dentro de los ocho vellosos, para un 
total de tres Ca in situ (3.6%) en los 83 
pólipos analizados histológicamente. En estos 
tres casos, no se realizó ninguna terapia adi-
cional, pues se considera hoy en día que la 
resección endoscópica es suficiente como tra-

tamiento definitivo (22, 23) e inclusive puede 
ser igualmente suficiente en casos seleccio-
nados cuando también esté invadido el pe-
dículo (24). 

Es importante resaltar que los tres carcino-
mas in situ se desarrollaron todos en pólipos 
de 2 cm de diámetro lo cual concuerda con 
la mayoría de las publicaciones que señalan 
como muy poco probable el desarrollo de un 
Ca en pólipos con diámetros inferiores a 1.5 
cm. De todas formas señalamos que los póli-
pos mayores de 3 cm presentan grandes difi-
cultades técnicas para su remoción endoscópi-
ca, debiendo ser seccionados previamente 
durante la misma sesión, y con gran frecuencia 
es necesario recurrir a la cirugía tradicional. 

SUMMARY 
Ninety eight endoscopic polypectomies of 

the large bowel performed in 81 patients with 
an average age of 55 years are reported. Most 
of the procedures were ambulatory and done 
at the Clínica de Marly and the Centro Médico 
de los Andes between June, 1980 and August, 
1986. 

The technique and results according to 
location of the polyp, its size and histopa-
thological classification as well as indications, 
limitations and complications of the proce-
dure are discussed. 

Endoscopic resection of large bowel polyps 
is proposed as the therapy of choice for these 
lesions, including those cases in which carci-
noma in situ has developed. 
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DESCRIPCION DE UNA FAMILIA CON 
DEMENCIA PRESENIL TIPO ALZHEIMER 

W. CORNEJO, F. LOPERA, C. URIBE, M. SALINAS 

Se presenta una familia con demencia pre-
senil tipo Alzheimer. Se estudió desde el punto 
de vista neurológico, neuropsicológico y para-
clínico al paciente índice y a uno de sus 
hermanos enfermos. Se evaluaron igualmente 
los integrantes de mayor edad de la familia. 

En la revisión del genograma encontramos 
compromiso de nueve de sus miembros a través 
de cuatro generaciones. El promedio de edad 
de iniciación fue de 47.6 años y el de dura-
ción de la enfermedad de 8.5 años en los casos 
fallecidos. Se anota alto grado de consanguini-
dad. Se destaca la presencia de elementos que 
sugieren un patrón de herencia autosómica 
dominante. 

INTRODUCCION 
En 1907 Alois Alzheimer describió los 

hallazgos neuropatológicos en el cerebro de 
una mujer de 51 años, quien murió después de 
una enfermedad progresiva de cuatro años de 
evolución, consistente en: trastornos intelec-
tuales y cognoscitivos, cambios de conducta y 
estado de absoluta dependencia (1). La forma 
familiar de esta enfermedad no fue descrita 
hasta 1930 (1-3). A pesar de la similitud de 
los hallazgos neuropatológicos, la relación 
entre la forma familiar y los casos esporádicos 
permanece sin esclarecer. 

Observaciones epidemiológicas recientes en 
Estados Unidos hacen énfasis sobre la impor-
tancia como problema de salud pública, de la 
enfermedad de Alzheimer y otras demencias. 
Se sugiere que la prevalencia de casos de 

Drs. William Cornejo, Residente III de Neurología, Fran-
cisco Lopera, Profesor de Neuropsicología, Carlos Santiago 
Uribe, Profesor Titular y Jefe Sección de Neurología Clínica, 
Miriam Salinas, Residente III de Psiquiatría, Universidad de 
Ant ioquia , Medellín. 
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demencia en ese país se ha incrementado de 
200.000 a principios de siglo a cerca de 
2.000.000 en la década del 80. De estos 50 a 
60% son relacionados con enfermedad de 
Alzheimer. Los casos familiares corresponden 
de un 5 a 10% de las demencias tipo Alzheimer 
(3-5). 

En Estados Unidos se calcula que existen 
600 casos de cuadros demenciales por 100.000 
habitantes o sea tres veces más que de enfer-
medad de Parkinson y quince veces más que 
de esclerosis múltiple. En nuestro medio no 
existen estudios epidemiológicos sobre demen-
cia, ni conocemos publicaciones sobre la 
enfermedad de Alzheimer. 

Las demencias se han clasificado como 
primarias y secundarias dependiendo de si el 
proceso se origina dentro o fuera del sistema 
nervioso central, siendo protot ipo de la pri-
mera la enfermedad de Alzheimer y como 
integrantes de la segunda, estarían las debidas 
a enfermedad sistémica, procesos infecciosos, 
traumáticos, tóxicos, metabólicos, vasculares, 
estados carenciales, tumores, hidrocefalia y 
trastornos psiquiátricos, que de una u otra 
manera afectan el funcionamiento cerebral 
(6). 

Se habla de enfermedad de Alzheimer cuan-
do el cuadro clínico se asocia a una evidencia 
anatomopatológica (redes neurofibrilares, 
placas seniles, cambios granulovacuolares y 
gliosis). Cuando no hay estudio anatomopato-
lógico pero se presenta el cuadro clínico se 
denomina demencia senil o presenil tipo 
Alzheimer. La signología y sintomatologia 
consisten básicamente en un deterioro progre-
sivo de funciones mentales superiores: memo-
ria, lenguaje, funciones gnósicas y práxicas; 
pudiendo llegar hasta estados de mutismo y 
dependencia total para las actividades de la 
vida diaria. Además alteraciones de conducta 
como irritabilidad, agresividad y labilidad 
emocional y aparición de reflejos primitivos, 

El Dr. Francisco Lopera falleció el año pasado a los 73 años, tras dedicar su vida al 
estudio del Alzheimer. Él y su equipo descubrieron y describieron la “mutación pai-
sa”, identificada posteriormente en colaboración con la Universidad de Washington 
como una alteración en el gen de la presenilina 1. Esta mutación causa una forma 
familiar, autosómica dominante y de inicio precoz de la enfermedad de Alzheimer. 
El Dr. Lopera publicó numerosos estudios sobre La “mutación paisa” constituye 
el grupo poblacional más grande del mundo con una forma genética identificada 
de Alzheimer. En 2023, reportó un caso excepcional: un portador de la “mutación 
paisa” que, gracias a una segunda mutación protectora, llegó a los 67 años sin 
desarrollar síntomas. Esta es la primera publicación sobre el tema. Este caso ín-

dice inicial, aunque entonces no se vislumbraba que era el primer caso descrito 
de la “mutación paisa”, permitió identificar primero 8 afectados en cuatro genera-
ciones de su familia y, luego, más de 6.000 portadores en numerosas familias de 
Antioquia estudiados por el Dr. Lopera. En este trabajo el Dr. Lopera subraya la 
importancia de considerar el diagnóstico de Alzheimer familiar ante la presencia 
de deterioro cognitivo precoz y aboga por investigaciones genéticas e histopatoló-
gicas que profundicen en su origen, investigaciones que él mismo llevaría a cabo 
más adelante hasta convertirse en un referente mundial. Su labor pionera con la 
“mutación paisa” y el notable hallazgo del caso resistente en 2023 están seña-
lando la investigación futura en etiología, diagnóstico y prevención del Alzheimer. 
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tales como succión, prensión y pérdida del 
control de esfínteres. Algunos pacientes pue-
den presentar ocasionalmente mioclonias. 

Existen múltiples hipótesis sobre la etiolo-
gía de la enfermedad (alteración en la función 
de neurotransmisores, neurotoxinas, viral, 
genética, senil) (3, 7). En estudio realizado 
por Paul Brown y col. (8) inoculando en pri-
mates tejido cerebral de 57 pacientes con 
enfermedad de Alzheimer, encontraron que 
en 55 no se desarrolló enfermedad neurológica 
y en dos primates se presentó una encefalopa-
tía esponjiforme que fue clínica y anatomopa-
tológicamente característica de Jakob Creutz-
feldt. Diversos estudios genéticos han demos-
trado un patrón autosómico dominante de 
transmisión de la enfermedad (9). 

El objetivo principal de este trabajo es dar 
a conocer una familia con un cuadro clínico 
de demencia tipo Alzheimer, en varios miem-
bros, en distintas generaciones y revisar consi-
deraciones acerca de su etiología. 

MATERIAL Y METODOS 
El caso índice fue detectado a través de la 

consulta externa de neurología del Hospital 
Universitario San Vicente de Paúl y procedía 
de área rural de Belmira (Antioquia). 

Caso número uno: Se trata de un hombre 
de 49 años, agricultor, con escolaridad de 
segundo de primaria y cuadro clínico de 
cuatro años de evolución, iniciado por pér-
dida progresiva de la memoria reciente; dos 
años después pérdida del reconocimiento de 

vínculos familiares y trastornos de orientación 
global, finalmente descuido en su arreglo per-
sonal, labilidad emocional,. incoherencias, 
ideación delirante persecutoria, alucinaciones 
visuales y auditivas. Su personalidad previa 
fue descrita como: inteligente, sociable, alegre, 
buen trabajador, responsable, sin antecedentes 
de ingestión de alcohol o drogas. Anteceden-
tes familiares: ver genograma (Figura 1). 

Examen físico: Alopecia frontal. El examen 
neurológico fue normal. 

La evaluación neuropsicológica mostró los 
siguientes hallazgos: 

Atención-conciencia-orientación: Conscien-
te, alerta, desorientado en persona; da su 
nombre, pero no su edad. Desorientado en 
lugar y tiempo. Puede prestar atención por 
períodos no mayores de diez minutos. Severa 
dificultad de concentración. 

—Memoria: Severa alteración de la memoria 
retrógrada. No recuerda la fecha de nacimien-
to. No recuerda nombre, ni número de hijos. 
Retiene solo dos dígitos en progresión. Retiene 
parcialmente una frase. Con dos frases presenta 
fenómenos de confabulación y contaminación. 
No es posible realizar una curva de memoria 
verbal. Severa amnesia anterógrada global 
inespecífica, alteraciones de la memoria inme-
diata. 

-Lenguaje: La expresión verbal se limita a 
frases cortas, estereotipadas. No posee comu-
nicación verbal funcional. La comprensión es 
muy deficiente. Tiene dificultades para seña-
lar partes del cuerpo y objetos externos. En 
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pruebas de denominación hay franca anomia 
cometiendo parafasias literales o semánticas 
en los intentos de denominación. Puede repe-
tir fonemas, sílabas, palabras y frases cortas 
correctamente. En pruebas de lectura realiza 
lectura literal pero presenta alexia verbal. En 
pruebas de escritura solo puede escribir su 
nombre pero no logra escribir palabras ni frases 
correctamente en forma espontánea al dictado 
o por copia (Figura 2). 

—Funciones práxicas: Presenta apraxia del 
vestir, apraxia construccional, apraxia manual, 
apraxia orolinguofacial, aunque conserva algu-
nos gestos muy automatizados como darse la 
bendición (Figura 3). 

—Funciones visuoperceptuales: No recono-
ce familiares más allegados, presenta agnosia 
visual para imágenes de objetos, figuras super-
puestas y esquematizadas. 

—Procesos intelectuales: Severa alteración 
del juicio y de los procesos de razonamiento 
abstracto. Severa acalculia, aun para operacio-
nes elementales. 

—Comportamiento: Presenta labilidad emo-
cional, irritabilidad y agresividad ocasional. 

además tiene anosognosia pues no es consciente 
de su deterioro. 

—Lateralidad: Zurdo para todo tipo de 
actividades manuales excepto para la escritura, 
hay antecedentes familiares de zurdera. 

En resumen presenta: 1. Alteraciones de 
atención, orientación y concentración. 2. Seve-
ra alteración de todos los aspectos del lenguaje. 
3. Severa alteración de todas las funciones 
mnésicas: Amnesia retrógrada, anterógrada 
global inespecífica y de la memoria inmediata. 
4. Apraxia del vestir, apraxia construccional, 
apraxia orolingual y manual. 5. Agnosia visual 
moderada. 6. Acalculia. 7. Anosognosia. 8. 
Cambios de conducta. 

Podemos concluir que existe una alteración 
severa, global e inespecífica de todas las fun-
ciones mentales superiores, lo que corresponde 
a la evolución clínica de un cuadro demencial 
y sugiere una lesión difusa y progresiva de la 
corteza en ambos hemisferios cerebrales. 

Acta Med. Col. Vol. 12 No. 2, 1987 

57 



SEGUNDA DÉCADA   (1986-1995)   •   Vol. 11 a Vol. 20  • Editor: Eugenio Matijasevic

Acta Med Colomb 2025; 50 • Suplemento Especial 50 Años 1976-202511 Ir a contenido

58 W. CORNEJO Y COLS. 

Exámenes paraclínicos. Hematológico: 
Hematocrito 47; Hb 15; Leucocitos 7.500; 
E 11; L 35; VSG 3 mm/hora; Plaquetas 
280.000 x m m 3 ; Creatinina 1.02; Glicemia 
117 mg.%; VDRL no reactivo; Citoquímico 
de orina normal; Tromboplastina 12 sg.; Con-
trol 11.6; Fosfatasa alcalina 162 unidades; 
GOT 16; GPT 15; Cobre 56.5 microgramos 
% (normal, 70-140); T3 114 ug./dl; T4 11 
ug./dl; Lípidos 669 mg.%; Triglicéridos 182 
mg.% ; Colesterol 355 mg.%; Fijación de com-
plemento para histoplasmosis negativo; Cito-
químico LCR aspecto normal; Proteínas 54 
mg.%; Glucorraquia 80 mg.%; sin células. 
Electroforesis de proteínas en LCR: Proteínas 
totales 54; prealbúmina 4.54%; albúmina 
54.78%; Alfa 1 7.22%; Alfa 2 8.89%; Beta 
16.11%; Gama 10.46%. EEG inicial normal, 
control realizado posteriormente mostró lenti-
ficación de los ritmos básicos. TC de cráneo: 
hidrocefalia exvacuo grado II y aumento de 
surcos indicativo de atrofia cerebral, especial-
mente en región temporal bilateral (Figura 4). 

Caso número dos. En vista de la presencia 
de una historia familiar positiva para demen-
cia en el primer paciente, nos desplazamos a 
su lugar de origen, evaluamos a varios miem-
bros de la familia, y detectamos el segundo 
caso, hermano del paciente número uno. 

Se trata de un paciente de 50 años, agricul-
tor, con dos años de escolaridad. Diestro, pero 

con antecedentes familiares de zurdera. Reco-
noce tener algunos problemas de memoria en 
el último año. Sus amigos y familiares han 
notado dichas fallas. Desde entonces ha teni-
do que recurrir a mecanismos compensatorios 
como por ejemplo anotar la lista del mercado, 
cosa que no lo hacía antes, así como anotar 
sus deudores. Los olvidos son frecuentes para 
hechos, propósitos y nombres propios. El día 
que llegó la comisión de salud a su vereda 
tuvo que regresar a recoger un arma que 
había dejado olvidada en una fonda. Antece-
dentes familiares: ver genograma (Figura 1); 
Examen físico: normal; examen neurológico: 
normal. 

Evaluación neurosicológica: La primera 
evaluación fue realizada en diciembre de 1984 
encontrándose los siguientes hallazgos: prueba 
de retención de dígitos: retiene cuatro dígitos 
en progresión y tres en regresión. Retiene tres 
frases en evocación inmediata, sólo después de 
tres presentaciones. En la primera y segunda 
retiene sólo dos frases contaminadas. 

Curva de memoria verbal: Retiene tres pala-
bras disilábicas de una serie de ocho en la pri-
mera presentación, cinco en la segunda, siete 
en la quinta y no logra aumentar el span verbal 
en diez presentaciones, dando una curva plana. 
(Figura 5). Retiene cuatro palabras en evoca-
ción diferida, diez minutos después. Presenta 
leve apraxia construccional, solo después de 
tres intentos logra realizar una cruz por copia 
en forma imperfecta. (Figura 6). 
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En septiembre de 1985, se realizó nueva 
evaluación: el paciente no manifiesta ningún 
síntoma que indique empeoramiento de sus 
funciones mnésicas o práxicas. Retiene de 
cuatro a cinco dígitos en progresión y de tres 
a cuatro en regresión. En la prueba de reten-
ción de tres frases, utilizando las mismas frases 
de la primera evaluación, logró hacerlo correc-
tamente después de ocho presentaciones. 
Durante las siete primeras presentaciones 
mostró contaminación de la primera frase con 
la tercera. En evocación diferida a los diez 
minutos evoca las tres frases pero reproducien-
do la misma contaminación. En esta prueba 
hay un franco deterioro en relación con la 
ejecución de nueve meses atrás. 

En la prueba de la curva de memoria verbal 
con una serie de ocho palabras disilábicas, 
retiene cuatro palabras en la primera presenta-
ción, seis en la tercera y en diez presentaciones 
no logra aumentar el span verbal y la curva 
tiende a mantenerse plana o descendente, por 
debajo del nivel de la curva anterior. Esta 
prueba muestra un discreto deterioro de la 
memoria verbal. En evocación diferida retiene 
cuatro palabras a los ocho minutos (Figura 5). 
Presenta igualmente leves signos de apraxia 
construccional. Solo puede dibujar un cubo 
por copia después de cinco intentos, previa 
explicación en cada uno de ellos de la forma 
de realizarlos (Figura 7). Las demás funciones 
Acta Med. Col. Vol. 12 No. 2, 1987 

neurosicológicas, aunque no se evaluaron en 
detalle aparentemente no estaban alteradas. 

Exámenes paraclínicos. Hemoleucograma: 
Hematocritos 4.3; Hb 15; Leucocitos 8.700; 
C 1; N 46; E 22; L 31; Glicemia 91 mgs%; 
VDRL en sangre negativa; Lípidos 682 mg/dl; 
Colesterol 243 mg/dl; Triglicéridos 182 mg/dl; 
LCR proteínas 84; Linfocitos 4: Glucorraquia 
77 mg%; VDRL no reactivo; FTA no reactivo; 
EEG anormal con lentificación de los ritmos 
básicos; TC de cráneo, normal. 

Genograma: (Figura 1). Se recogió informa-
ción en cuatro generaciones, se identificó la 
abuela materna de los pacientes, la cual había 
fallecido a la edad de 58 años con cuadro clí-
nico demencial. Tres tíos maternos y la madre, 
presentaron cuadros clínicos similares a los de 
los pacientes descritos. De los nueve familiares 
que desarrollaron la enfermedad, solo dos 
eran mujeres. Una hermana del paciente falle-
ció por complicaciones de parto, antes de 
llegar a la edad promedio de iniciación del 
cuadro demencial descrito. Ninguno de los 
cónyuges, de los enfermos fallecidos o no, 
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desarrolló la enfermedad. Se examinó desde el 
punto de vista neurológico y neuropsicológico 
a cinco primos de los pacientes, principalmen-
te los de mayor edad, sin detectar alteraciones 
en ninguno, aunque hay que considerar que 
la edad máxima fue de 41 años. Se evaluaron 
los hijos de los dos pacientes, sin registrar 
ninguna patología, siendo la edad máxima 30 
años. 

La edad de iniciación mínima fue de 43 
años y la máxima de 53, con un promedio de 
47.6 años. La edad de muerte mínima fue 54 
años,y la máxima de 62 años, con un prome-
dio de 56.8 años. El promedio de duración de 
la enfermedad en los fallecidos fue de 8.5 
años con un mínimo de 5 y un máximo de 10 
años. Se observó una iniciación más precoz, 
en los pertenecientes a la última generación. 

DISCUSION 
Efectuamos la descripción de una familia 

cuya evaluación clínica, neurológica, neurop-
sicológica y paraclínica sugieren el diagnóstico 
de demencia presenil tipo Alzheimer familiar. 

La edad promedio de la iniciación en esta 
familia es de 47.6 años y el promedio de dura-
ción de la enfermedad en los casos fallecidos 
8.5 años. 

En literatura sobre estudios familiares de 
enfermedad de Alzheimer encontramos com-
portamientos diferentes en cuanto a la dura-
ción e iniciación de la enfermedad. 

El estudio de un grupo familiar realizado por 
Heston y col. ( 10) encontró una edad prome-
dio de iniciación de 37 años y duración pro-
medio de 3.5 años, mientras que el estudio de 
Linda E. Nee y col. (9), encontró edad prome-
dio de iniciación de 53 años y de duración de 
6 años. Esto sugiere la existencia de dos ten-
dencias en el comportamiento de la enferme-
dad de Alzheimer familiar, de un lado un 
grupo de iniciación precoz y rápidamente 
progresiva y de otro lado un grupo de inicia-
ción más tardía y evolución lentamente 
progresiva. La familia presentada en este tra-
bajo se comportó como el segundo grupo. 

Observamos precocidad de la iniciación en 
las generaciones más recientes, lo cual podría 
indicar un fenómeno de anticipación. 

Diferentes genogramas de Alzheimer fami-
liar sugieren un modo de transmisión heredita-
ria autosómica dominante. Linda E. Nee y 
col. (9). reportaron un grupo familiar con 52 
miembros afectados en ocho generaciones y el 
grupo de Heston (10) presentaba 19 personas 
afectadas en cuatro generaciones. 

La familia estudiada por nosotros muestra 
nueve casos en cuatro generaciones. El t ipo de 
herencia que se refleja en el genograma de esta 
familia es compatible con dominancia autosó-
mica, basados fundamentalmente en las 
siguientes razones (9, 11): 1. Cada individuo 
afectado tiene un padre afectado. 2. Hombres 
y mujeres fueron afectados igualmente. 3. Cada 
sexo transmite la enfermedad tanto a hombres 
como a mujeres. 4. Transmisión vertical a tra-
vés de generaciones sucesivas. 5. Inicio en la 
vida adulta. 6. Penetrancia completa. 

Otros estudios como los realizados por 
Larsson, Sjögren y Jacobsson (12) muestran 
incidencia aumentada de demencia entre fami-
liares de casos índice. 

Investigaciones en el número de cromosomas 
en cultivos de linfocitos de pacientes con 
Alzheimer familiar y esporádica mostraron un 
porcentaje más alto de células aneuploides, 
siendo significativo en relación con controles 
normales. Especialmente en las formas familia-
res, Robert H. Cook y col. (2) sugieren el 
aumento de la aneuploidía como un predictor 
de la enfermedad Alzheimer, aunque han sido 
informados cariotipos normales (13). 

Investigaciones recientes efectuadas por 
Ingrid Nordenson y col. (14) encontraron un 
incremento significativo en la frecuencia de 
células con cromosomas sin centrómero visi-
ble (fragmento acéntrico). 

Existen cambios histopatológicos indistin-
guibles entre enfermedad de Alzheimer y la 
trisomía 21; una proporción muy alta de 
pacientes con síndrome de Down que sobre-
viven más allá de los 30 años desarrollan un 
cuadro clínico demencial; estas asociaciones 
nos suministran evidencias a favor de una 
etiología genética unitaria (15). 

Crapper y Lewis (7) en 1985 mencionan 
trabajos que sugieren errores en la expresión 
genética en la enfermedad Alzheimer, mani-
festados por reducción de la síntesis proteica 
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y de la cantidad de RNA total y mensajero 
en el tejido cerebral de sujetos enfermos, 
comparados con controles normales. Igual-
mente señalan el hecho de que de las enferme-
dades del sistema nervioso central asociadas 
con placas seniles (enfermedad Alzheimer, 
Jakob Creutzfeldt, Kuru, Gersmann Straussler 
Scrapie) solamente la de Alzheimer no ha 
podido ser hasta ahora transmitida a otras 
especies. 

Hacemos énfasis en la importancia de pen-
sar en demencia presenil o senil tipo Alzheimer 
familiar o esporádica cuando nos encontramos 
frente a pacientes con síndromes de deterioro 
neurosicológico global progresivo, obviamente 
después de haber descartado otras causas de 
demencia, muchas de ellas reversibles. 

Tenemos proyectado realizar un estricto 
seguimiento familiar con miras a efectuar 
comprobación histopatológica, aplicación de 
pruebas sicométricas que permitan una detec-
ción precoz y un estudio de dermatoglifos, en 
asocio con la sección de genética de la facul-
tad de Medicina, que nos permita profundizar 
aún más en el conocimiento de este tipo de 
demencia y facilite el manejo y la orientación 
de los pacientes y su familia. 

SUMMARY 
A family with pre-senile dementia of the 

Alzheimer variety is described. The index 
case, a 49 year-old man with a 4 year history 
of progressive dementia, and one of the affec-
ted siblings were studied from the neurologi-
cal, neuropsycological and paraclinical stand 
points. Likewise, the older members of the 
family were studied. 

Nine members of the family through 4 

generations were found to be affected. The 
mean age of onset was 47.6 years and the 
mean duration of disease was 8.5 years for the 
deseased cases. A high degree of inbreeding 
was an outstangind finding. Many features 
suggesting an autosomic dominant pattern of 
transmission are underlined. 
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Hoy resulta impensable llegar al diagnóstico de endocarditis infecciosa sin eco-
cardiografía, ojalá transesofágica, técnica no disponible cuando se publicó este 
comentario editorial. La ecocardiografía modo M, disponible en otras latitudes des-
de mediados de los años 70, permitía visualizar sólo grandes vegetaciones en 
válvulas cardíacas. El surgimiento del modo bidimensional a finales de esa década 
mejoró la capacidad diagnóstica, permitiendo evaluar tamaño, forma y movimien-
to de las vegetaciones. En julio de 1987 el Dr. Aníbal Ríos (Hospital San Juan 
de Dios) publicó los hallazgos ecocardiográficos en 27 pacientes con endocarditis 
estudiados entre marzo de 1980 y diciembre de 1984, utilizando lo que entonces 
tenía: ecocardiografía en modo M y, a partir de 1983, además modo bidimensio-

nal. En el mismo número de la revista, el Dr. Camilo Roa (Clínica Shaio) publica 
este comentario editorial evaluando la investigación del Dr. Ríos. En una época 
en que esta técnica emergente apenas demostraba su poder en el diagnóstico de 
endocarditis infecciosa, el trabajo del Dr. Ríos posee el valor intrínseco de ser un 
estudio pionero en Colombia, pero quiero, sobre todo, resaltar la maestría del Dr. 
Roa al realizar el comentario: el Dr. Roa ejerció su crítica con mesura y objetividad, 
realizando un análisis científico basado en referencias de la literatura médica rele-
vante, dejando de lado opiniones sin respaldo evidencial o personalismos. Subrayo 
la relevancia histórica del trabajo del Dr. Ríos al tiempo que señalo este comentario 
editorial como ejemplo de cómo debe realizarse una evaluación crítica.

EDITORIAL 

LA ECOCARDIOGRAFIA EN EL DIAGNOSTICO Y 
MANEJO DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA 

C. ROA 

La endocarditis infecciosa en la actualidad, 
continúa siendo una situación clínica desafian-
te en relación a su diagnóstico y enfoque 
terapéutico, a pesar del uso de nuevos antibió-
ticos, sofisticadas técnicas bacteriológicas y el 
gran desarrollo de la cirugía cardiovascular 
( 1 - 2 ) . 

La publicación en este número, de una valio-
sa experiencia sobre endocarditis bacteriana 
por el Dr. A. Ríos (3) nos muestra aspectos 
verdaderamente alarmantes sobre el curso de 
esta enfermedad en nuestro medio. No es el 
propósito de este editorial revisar aquellos 
mecanismos fisiopatológicos complejos y por 
demás apasionantes de esta entidad así como 
tampoco el aspecto de identificación bacterio-
lógica de gérmenes o su manejo, sino recalcar 
la importancia de la ecocardiografía como 
ayuda diagnóstica y pronostica. 

El ultrasonido comenzó a aplicarse en Car-
diología en el año de 1954, debido al gran 
entusiasmo de los Doctores Edler y Hertz, 
quienes describieron un método de registro 
continuo de los movimientos de las paredes 
del corazón por medio de sonido de alta fre-
cuencia (4). En la última década estos métodos 
han tenido un desarrollo rápido e inusitado 
llegando a substituir en muchas situaciones las 
técnicas invasivas, no solamente en el aspecto 
diagnóstico sino en la toma de decisiones 
quirúrgicas. La introducción del sistema 
Doppler brinda información hemodinámica 
(5) de un alto grado de correlación con cifras 
tomadas en el laboratorio de cateterismo, 
siendo de invaluable ayuda especialmente en 
pacientes críticamente enfermos. 

Dillon en 1973 (6) informó por primera vez 
vegetaciones con base en Modo M, describién-

Dr. Camilo Roa Amaya: Jefe de Pruebas no Invasivas, 
Clínica Shaio. 
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dolas como masas de ecos densas, irregulares, 
adheridas a las válvulas mitrales y aórticas;pero 
debido a la limitación espacial de este sistema, 
no fue posible definir su tamaño, superficie de 
implantación, extensión o compromiso de 
otras estructuras. 

La identificación de vegetaciones es uno de 
los propósitos fundamentales en el examen 
ecocardiográfico, aunque sólo se establece en 
un 50 a 60% de los casos (Modo-M y Bi-Dimen-
sional) debido a su tamaño, cuyo diámetro 
promedio es de 1 a 3 mm (Figuras 1 y 2); sin 
embargo en el artículo de A. Ríos (3) se 
encontraron dichas lesiones en 26 de 27 pacien-
tes (98.29%) lo cual se puede explicar por el 
tiempo de evolución de la enfermedad antes 
de su manejo, además de otros factores. Su 
documentación se ha asociado con mayor 
frecuencia a complicaciones (insuficiencia 
cardíaca, embolias mayores, ruptura de cuer-
das tendinosas, perforación de válvulas, absce-
sos e infartos del miocardio), lo cual conduce 
a un manejo quirúrgico temprano, con el 
ánimo de aliviar la falla cardíaca y mejorar el 
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índice de supervivencia (7, 8). Las embolias 
sépticas mayores son una indicación quirúrgica, 
existiendo una relación importante entre el 
tamaño de la vegetación y la precipitación de 
esta complicación (9); aunque no se ha encon-
trado correlación entre el tratamiento médico 
adecuado y la disminución en el tamaño o 
regresión total de la lesión (Figuras 3 y 4). 

La evaluación de la función ventricular por 
ecocardiografía proporciona una invaluable 
información del compromiso hemodinámico 
y pronóstico como lo demuestra A. Ríos (3) 
en la medición de los diámetros ventriculares 

izquierdos en su grupo de pacientes. Es posible 
a través del sistema Doppler, como ya lo he 
mencionado, calcular igualmente gasto cardía-
co, presión de fin de lleno del ventrículo 
izquierdo y presión sistólica del ventrículo 
derecho, además de presiones pulmonares, 
(5, 10) y de esta manera seguir estrechamente 
la evolución del enfermo. 

La incidencia de endocarditis en prótesis 
valvulares es importante. El índice de sospecha 
clínica es obviamente muy alto, a pesar de 
todo su confirmación ecocardiográfica suele 
ser más compleja que en la válvula nativa y 
esto es debido a las características ecogénicas 
de estos elementos. Al comparar las prótesis 
mecánicas (discos, bolas, etc.) y las biológicas 
(fabricadas con tejidos) la demostración del 
compromiso infeccioso es más sensible en estas 
últimas de acuerdo a nuestra experiencia (11), 
recomendándose practicar un análisis detallado 
del anillo de sutura, movimiento y densidad de 
las valvas o discos con el uso de varios trans-
ductores de buena capacidad de resolución 
lateral así como la búsqueda de imágenes 
periprotésicas que sugieran formación de 
abscesos y estimación de la función de la 
prótesis por Doppler convencional y color (9, 
12), anotando que el proceso infeccioso casi 
siempre se localiza en el sitio de inserción del 
anillo, produciendo escapes perivalvulares 
(13, 14). 
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No obstante las limitaciones ya menciona-
das, el ultrasonido con sus diferentes técnicas, 
desempeña un papel esencial en el análisis 
diagnóstico de la endocarditis infecciosa ofre-
ciendo una gran cantidad de información 
anatómica, funcional y pronostica. 
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PRESENTE Y FUTURO DE 

LA MEDICINA INTERNA EN COLOMBIA 

F. CHALEM 

Para una población de 28 millones, Colombia cuen-
ta con 22 mil médicos activos; siendo más del 50% de 
ellos médicos generales. Los especialistas en Medicina 
Interna y sus ramas,registrados en la AsociaciónColom-
biana de Facultades de Medicina Interna (ASCO-
FAME) son solamente 912. Las sociedades científicas 
reúnen especialistas no necesariamente registrados en 
ASCOFAME y la Asociación Procongreso de Medicina 
Interna (APCMI), organización creada en Colombia en 
1973, con el objetivo de realizar cada dos años un 
gran Congreso de Medicina Interna, reúne en la actua-
lidad 14 sociedades científicas y 1.239 médicos 
(Tabla 1). 

La Asociación Colombiana de Medicina Interna 
(ACMI) fundada hace 29 años, tiene siete capítulos y 
de sus 534 miembros, 476 son miembros de número, 
30 asociados y 28 adherentes (Residentes de Medicina 
Interna). En la Tabla 2 se muestra la distribución de 
los miembros de número en las diferentes capitales y 
de ellos 200 (42%) tienen otra especialidad. 

Los Laboratorios Roche clasifican a 12.820 médi-
cos que visitan en el país, según su especialidad prin-
cipal y secundaria y como se observa en la Tabla 3, 
aún existe un importante predominio de los médicos 
generales (51.5%); en cuanto a los especialistas en 
Medicina Interna y sus ramas, éstos corresponden al 
10% (1.292 médicos); con una concentración mayor 
en Bogotá (461/3.199 = 14.4%) comparado con el 
resto del país (831/9.621 = 8.6%). 

En la Tabla 4 se puede apreciar el número de espe-
cialistas registrados por el comité de Medicina Interna 
de ASCOFAME comparado con los miembros de 
número de las sociedades científicas y los médicos de 
estas especialidades que visitan los Laboratorios Roche. 
En ASCOFAME existen comités diferentes para Der-
matología y Neurología. 

En Colombia en todos los hospitales de asistencia 
terciaria la atención de los pacientes adultos no qui-
rúrgicos se realiza en servicios de Medicina Interna y 
en la consulta externa respectiva, con el apoyo de las 
unidades de especialidades que son secciones del 
Departamento de Medicina Interna; algunas de estas 
secciones tienen camas propias en ciertos hospitales 
pero no dejan de depender de la dirección general del 
Departamento. Adicionalmente existen Centros o 

Dr. Fernando Chalem: Presidente Electo I.S.I.M. (Mesa 
Redonda 1SIM-SIMJ. Roma 19-23 de octubre de 1987). 

Institutos ultraespecializados donde la atención es 
suministrada por especialistas de las ramas médicas 
y quirúrgicas respectivas y en esta circunstancia el 
Internista Generalista actúa como asesor y colabora 
en estudiar y tratar los problemas diferentes a los de 
la especialidad que da su nombre al Instituto. 

En la Tabla 5 se muestra la constitución de seis 
de los 21 Departamentos de Medicina Interna de las 
Facultades de Medicina del país. Los docentes son 
en su mayoría de tiempo completo y participan todos 
en la docencia de pregrado (Semiología, Medicina 
Interna e Internado), postgrado de Medicina Interna 
y de subespecialidades así como en las labores asisten-
ciales del Departamento, pero la investigación es más 
el resultado del esfuerzo de las secciones de especia-
lidades. 

En 1959 se inició el postgrado según el esquema 
norteamericano de Residencia de dedicación exclu-
siva; en un principio el entrenamiento en Medicina 
Interna fue de cuatro años, posteriormente se redujo 
a tres y empezaron a aparecer las especializaciones de 
dos a tres años, después de un entrenamiento en 
Medicina Interna General durante un período mínimo 
de dos años. Los residentes son estudiantes que deben 
pagar una matrícula variable según la universidad y 
son aceptados después de presentarse a concurso y 
promovidos anualmente según un sistema de evalua-
ción particular a cada centro docente. 

En la Universidad Nacional el primer año de resi-
dencia en Medicina Interna se hace en los pisos, en 
consulta externa y en urgencias del hospital universi-
tario y durante dos meses es enviado a un hospital 
afiliado en Bogotá; los dos años siguientes se hacen 
cinco rotaciones obligatorias de dos meses cada una 
(cardiología, cuidado intensivo, gastroenterología. 
neumología y neurología), cuatro opcionales de dos 
meses cada una (cancerología, dermatología, endocri-
nología, hematología, infectología, nefrología o reu-
matología), dos meses extramural en otra ciudad y 
regresa a pisos durante cuatro meses como Residente 
Jefe. 

A un cuestionario dirigido a los directores de 
Departamentos de Medicina Interna de las 21 escuelas 
de Medicina en el país, en relación al postgrado, ocho 
de las doce que tienen programas aprobados dieron la 
información que se detalla en la Tabla 6. De los 35 
Residentes (R) de Medicina Interna de la Universidad 
Nacional hay 18 RI, 9 RII y 8 RUI, lo que demuestra 
una tendencia al crecimiento de esta especialidad en 
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En 1988, cuando el Dr. Fernando Chalem publicó este artículo, ejercía simultá-
neamente como Editor de Acta Médica Colombiana y Director de su Editorial, 
responsable también de las memorias del Congreso de Medicina Interna y de las 
conferencias de la ACMI y de la Facultad de Medicina de la Universidad Nacio-
nal. Además, presidía la Sociedad Internacional de Medicina Interna (ISIM), tras 
organizar su congreso mundial (WCIM) en 1986. Previamente, había liderado la 
Asociación Colombiana de Medicina Interna (ACMI) y la Sociedad Procongreso 
(APCMI), grupo que promovió heroicamente la unidad entre subespecialistas e 
“internistas integrales” (término que preferían sobre “generales”) y que mantuvo 
por años un gran congreso bianual, hasta su fragmentación en sociedades me-

nores. Este valioso trabajo, repleto de estadísticas e indagaciones de la época, 
analizaba la fuerza profesional y el potencial educativo de las facultades de me-
dicina y los programas de formación en medicina interna. Su relevancia actual 
radica en permitir comparar esa situación histórica con la presente, evaluando si 
los cambios implementados entonces fueron fructíferos o si, por el contrario, no 
se actuó a tiempo en reformas cruciales. El artículo destaca la propuesta, dis-
cutida muchas veces entonces, de ampliar la residencia de medicina interna a 4 
años, buscando capacitar mejor a los futuros internistas en áreas esenciales en 
esa época subestimadas: cuidado ambulatorio, geriatría, aspectos psicosociales 
y el rol de médico interconsultante para cirugía y ginecología.

PRESENTE Y FUTURO DE LA MEDICINA INTERNA EN COLOMBIA

F.	CHALEM
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nuestro medio. Sin embargo, se estima que varios de 
ellos continuarán su entrenamiento en Colombia o en 
el exterior en una subespecialidad y dejarán de ser 
internistas generalistas que son los que más necesita 
el país. 

En 1976 la ACM1 decide participar más activamen-
te en la transmisión del conocimiento e inicia la publi-

cación de su revista Acta Médica Colombiana (AMC), 
con el propósito de publicar especialmente los resulta-
dos de las investigaciones realizadas en el país y en la 
actualidad, 12 años después se ha convertido en la re-
vista científica más importante de Colombia. Aparte 
de los trabajos originales, sus otras secciones: editoria-
les, actualizaciones, comunicaciones breves, presenta-
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ción de casos y cartas al Editor, son de gran utilidad 
en la educación médica continuada. AMC publica 
igualmente los resúmenes y memorias del Congreso de 
Medicina Interna, las conferencias dictadas en los 
cursos de Medicina Interna de la ACMI y del Departa-
mento de Medicina Interna de la Universidad Nacional. 

En septiembre de 1984 se realizó un Seminario 
sobre enseñanza de Medicina Interna en Colombia 
y en él hubo reconocimiento unánime de la nece-
sidad de formar a los internistas con una amplia 
visión humana. Se consideró que la duración del 
entrenamiento de postgrado en Medicina Interna 
de tres años es adecuado pero se planteó la posibi-
lidad de cuatro cuando el residente ha de vincular-
se a la docencia. Se reconoció la importancia capital 
del hospital de tercer nivel en la formación del Inter-
nista, pero se recomendó que tenga también contacto 
con elementos de nivel secundario y enseñanza de las 
ciencias básicas, asi como de los aspectos administra-
tivos, éticos y psicológicos. El Seminario recomendó 
la creación de un registro de especialistas por parte 

del Ministerio de Salud y consideró útil la iniciación 
de un programa de recertificación, mediante el esta-
blecimiento de créditos para las diferentes actividades, 
pero reconoció las dificultades para implantarlo a 
nivel nacional y apoyó la iniciación de un programa 
voluntario en la ACMI que será tomado como progra-
ma piloto en el país. 

En 1985 la ACMI inició su programa "Excelencia 
en Medicina Interna" con el fin de promover la parti-
cipación de los internistas en actividades científicas, 
estimular su permanente actualización e involucrarlos 
en programas de investigación y de educación con-
tinuada. 

En febrero de 1987 inició sus labores el Grupo 
Curricular de la ACMI y durante el 10o. Congreso 
Colombiano de Medicina Interna en agosto de 1988, 
realizará un Foro sobre Educación de Postgrado en 
Medicina Interna. Este grupo adoptó el nombre de 
Internista Integral en vez de Internista Generalista, 
debiendo intervenir en los diferentes niveles de aten-
ción médica: Primario, Regional y Terciario y que 
deberían incorporarse para su entrenamiento las 
siguientes subespecialidades: Geriatría, Medicina Tro-
pical, Oncología, Psiquiatría e Inmunología. 

En América Latina diez sociedades son miembros 
de la Sociedad Internacional de Medicina Interna 
(ISIM) y cuatro de ellas enviaron alguna información 
sobre la situación de la Medicina Interna en su país: 

Chile: El total de médicos en el país es aproxima-
damente 13.000 y la Sociedad Médica de Santiago, 
que es en realidad una "Sociedad de Medicina Interna 
de Chile"', agrupa a 1.600 miembros y fue fundada en 
1869. Forman parte de esta sociedad dos tipos de 
agrupaciones: 1. Sociedades Filiales (14) según subes-
pecialidades y 2. Sociedades Afiliadas (5) según re-
giones. 

La Sociedad edita la Revista Médica de Chile que 
tiene 115 años de aparición continuada y monografías 
periódicas (tres por año) sobre temas de interés para 
el Internista. Los Departamentos de Medicina Interna 
se han desarrollado fundamentalmente en el ámbito 
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consume mucho tiempo, realidad que choca con 
las decisiones de las entidades prestadoras de sa-
lud tanto oficiales como privadas, que miden la 
calidad (entiéndase como rendimiento) según la 
cantidad de pacientes que se vean en el tiempo 
contratado, agregándole del mismo modo al 
internista general que no realiza procedimientos 
sofisticados, gran cantidad de problemas adminis-
trativos, reclamaciones, regulaciones y llamadas 
telefónicas no cuantificadas ni remuneradas, 
obligándolo a gastar menos tiempo al paciente 
con el consiguiente deterioro de su imagen, moti-
vo este de frustración, insatisfacción, hostilidad y 
desestímulo, todo lo cual obliga a cambios de 
criterios en dichas entidades mediante el análisis 
conjunto con las asociaciones que nos representan 
tanto las de tipo gremial como las de tipo científi-
co. 

CONCLUSIONES 
1. Se deben hacer estudios sobre las necesida-

des del país en el campo médico, para definir el 
número de internistas generales y subespecialistas 
que se necesitan para evitar distorsiones en el 
ejercicio médico. 

2. Se debe mejorar el perfil del internista gene-
ral. para tener una imagen real entre la población, 
el gremio médico, el gobierno y las demás institu-
ciones prestadoras de salud. 

3. Hacer de los departamentos de medicina 
interna cada día más fuertes, representativos y 
modelos de la medicina interna como especiali-
dad, globalmente considerada y evitar convertirse 
en una yuxtaposición de subespecialidades de ella. 

4. Se debe pensar en ampliar el curriculum del 
internista general a cuatro años, para formar un 
internista acorde con los adelantos médicos actua-
les y no para fomentar más la subespecialización. 

5. El hospital terciario no es el más adecuado 
para la formación del internista general y mucho 
menos para la educación de pregrado. 

6. Se debe cambiar el concepto del trabajo del 
internista general, ya que cada día es y será más 
de tipo extrahospitalario 

7. Se debe difundir entre el gobierno y las 
entidades prestadoras de servicios médicos, sobre 
el trabajo del internista general que por su natura-
leza consume mucho más tiempo por exigir más 
relación médico-paciente, por exigir más educa-
ción y prevención y no medirla con base en una 
receta médica o en comparación con subespe-
cialidades que producen procedimientos fácilmente 
cuantificables 
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Detección de las alteraciones de la función 
diastólica en hipertensión arterial mediante 
ecocardiografía Doppler y medicina nuclear 

Alberto Barón, Hernán Torres, Ramón Murgueitio 

Conscientes de la importancia de las altera­
ciones de la relajación y de la adaptabilidad 
ventriculares como componentes de la cardio­
patía hipertensiva, estudiamos 12 pacientes con 
hipertensión arterial leve y 12 hipertensos se­
veros. Doce voluntarios sanos conformaron el 
grupo control. 

A cada uno se le realizó ecocardiograma­
Doppler y con base en el registro de flujo mitral 
se determinaron los intervalos de relajación 
isométrica (RI) y de aceleración mitral (TA) y 
las velocidades diastólicas temprana (E) y tar­
día (A). Por medicina nuclear se determinó el 
tiempo de llenado rápido (TLLR). 

Encontramos los siguientes valores norma­
les: RI = 76 ± 26.3, TA = 70 ± 12.2, E = 63 ± 13.6, 
A = 33.3 ± 10.7, TLLR = 145.4 ± 29.6. 

El período de RI estaba prolongado en los 
hipertensos leves (96.7 ± 18, p < 0.05) y severos 
(85 ±30). 

La alteración más significativa fue un gran 
incremento en la velocidad A en los hipertensos 
leves (66 ± 16) y severos (79 ± 25), elevando la 
proporción A/E hasta valores superiores a l (p 
<0.001). 

Establecemos, por primera vez en nuestro 
medio, valores normales de función diastólica. 
En la hipertensión arterial éstos se alteran pre­
cozmente, elevándose la velocidad A y la pro­
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ciado; Dr. Hernán Torres Iregui: Jefe del Departamento de Medicina Interna, 
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porción A/E y también se prolonga el período 
RI. 

INTRODUCCION 
El diagnóstico de la cardiopatia hipertensiva es 

generalmente tardío, cuando ya existe un daño 
miocirdico severo, de manera que el tratamiento 
se reduce entonces a controlar la insufiencia car­
díaca, mejorando los síntomas pero sin cambiar la 
curva de mortalidad en una forma aceptable (1). 

Tradicionalmente los exámenes encaminados a 
evaluar la función ventricular se han limitado a la 
sístole, demostrando alteraciones de la contractili­
dad y del gasto cardíaco (2). Recientemente se ha 
comprendido la importancia que pueden tener las 
alteraciones de la relajación y de la complacencia 
ventriculares (3­7) como componentes importan­
tes de la disfunción ventricular en algunos casos 
de insuficiencia cardíaca congestiva (7,8) y en 
enfermedades como la cardiomiopatía hipertrófi­
ca (9), la estenosis aórtica severa (10), la enferme­
dad coronaria (11,12) y la hipertensión arterial (13). 
Si encontramos exámenes no invasivos que per­
mitan evaluar en forma confiable la relajación 
ventricular (14,15), posiblemente reconoceremos 
en forma precoz la cardiopatia hipertensiva, aún 
antes de que se altere la contractilidad, y nos ayu­
darán a encaminar mejor el tratamiento, con el fin 
de prevenir la aparición de la insuficiencia cardía­
ca o de la enfermedad coronaria. 

El ecocardiograma Doppler es útil para medir 
la velocidad de la sangre en su paso a través de las 
cavidades del corazón y también nos permite co­
nocer con precisión intervalos de tiempo. Por es­

Acta Médica Colombiana Vol. 15 N°1 ­ Enero­Febrero ­ 1990 

El procedimiento diagnóstico de aplicar ultrasonido Doppler pulsado en el tracto de 
entrada del ventrículo izquierdo, inmediatamente proximal a la válvula mitral, con el 
fin de medir la duración de la fase de relajación isométrica desde el segundo ruido 
cardíaco hasta la apertura de la válvula mitral y el tiempo transcurrido entre la onda 
Q del electrocardiograma y el cierre de la válvula mitral, forma en la actualidad parte 
rutinaria de la evaluación ecocardiográfica, pero cuando se publicó este trabajo en 
1990, hace 36 años, apenas se estaba comenzando a hablar de “insuficiencia dias-
tólica” y lusitropismo y apenas 8 años antes LeWinter y Engler habían demostrado 
sin lugar a dudas que la relajación ventricular era un proceso que consumía energía 

y no un proceso pasivo como se creía. Este fue el primer trabajo de investigación 
en nuestro medio en evaluar la función diastólica y, además, correlacionarla con la 
presencia o no de hipertensión arterial en el paciente, corroborando, además, los 
resultados del ecocardiograma con los de ventriculografía de equilibrio, marcando 
glóbulos rojos con pirofosfato e inyectando tecnecio 20 a 30 minutos después para 
obtener en la gammacámara imágenes sincronizadas con el electrocardiograma. 
Con esto lograron demostrar que en los hipertensos el periodo de relajación isomé-
trica estaba prolongado con aumento significativo de la velocidad diastólica tardía 
como consecuencia de alteración temprana de la función diastólica.
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tas dos cualidades y por su naturaleza no invasiva, 
es un excelente método para comprender la diná­
mica del llenado ventricular y para reconocer las 
alteraciones de la función diastólica (8, 16). En 
igual forma, el estudio con medicina nuclear es 
útil para evaluar el tiempo de llenado rápido (6, 
17). 

Nuestros objetivos son evaluar la utilidad del 
ecocardiograma­Doppler y de la ventriculografía 
por radionúclidos, para estudiar la función diastó­
lica del ventrículo izquierdo, establecer valores 
normales en nuestro medio y determinar si existen 
cambios en pacientes con hipertensión arterial. 

MATERIAL Y METODOS 
Se incluyeron 12 pacientes con hipertensión 

arterial severa, con cambios electrocardiográficos 
característicos de hipertrofia ventricular izquier­
da, 12 pacientes con hipertensión arterial leve o 
moderada, con electrocardiograma normal y se 
estableció un grupo de control conformado por 12 
voluntarios sanos, normotensos. A cada paciente 
se le realizó ecocardiograma M, bidimensional y 
Doppler pulsado. Con base en los diámetros me­
dios se calcularon la fracción de eyección (FE), 
fracción de acortamiento (FA), de acuerdo con 
fórmulas convencionales (2) y se excluyeron del 
estudio pacientes con alteraciones en estos pará­
metros. 

A. Barón y cols. 

Para estudiar la función diastólica se obtuvo un 
registro de Doppler pulsado, colocando la muestra 
de volumen en el tracto de entrada del ventrículo 
izquierdo, inmediatamente proximal a la válvula 
mitral, hasta obtener la señal más nítida, con es­
pectro angosto y con la mayor velocidad. Se regis­
tró en papel con una velocidad de 100 mm/seg., en 
forma simultánea con una derivación electrocar­
diográfica y de fonocardiograma. Se tomaron en 
cuenta los siguientes parámetros: fase de relaja­
ción isométrica (RI) desde el segundo ruido car­
díaco hasta la apertura de la válvula mitral; tiempo 
de aceleración (TA) desde la primera deflexión de 
flujo hasta la velocidad máxima en la diistole ini­
cial; velocidad durante la contracción auricular (A) 
y se midió la proporción con la velocidad diastóli­
ca temprana (E) A/E; tiempo de cierre mitral: en­
tre la onda Q del electrocardiograma y el cierre de 
la válvula mitral (Figura 1). 

Por medicina nuclear se realizó ventriculogra­
fía de equilibrio, marcando glóbulos rojos con pi­
rofosfato e inyectando tecnecio 20 a 30 minutos 
después para obtener en la gamacámara imágenes 
sincronizadas con el electrocardiograma. Después 
de dividir cada ciclo cardíaco en 16 imágenes, se 
seleccionaron las de fin de diistole y fin de sístole 
para obtener la fracción de eyección. La mejor 
proyección es la oblicua izquierda anterior a 45° 
Se desarrollan curvas actividad/tiempo que son 
equivalentes a la relación volumen/tiempo, para 

Figura 1. Esquema del Doppler del tracto de entrada del ventrículo izquierdo. 
RI= Relajación Lsométrica;TA = Tiempo de aceleraFLyn mitral;QCM = Tiempo 
de cierre mitral; E = Velocidad diastólica inicial; A = Velocidad diastólica 
durante contracción auricular. Figura 2. Curva de actividad / tiempo con medicina nuclear. 
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determinar el tiempo de llenado rápido (TLLR) 
(6) (Figura 2). 

RESULTADOS 
En la Tabla 1 se encuentran los valores de los 

intervalos de tiempos diastólicos obtenidos en el 
grupo de controles sanos. Si sumamos el período 
de relajación isométrica y de aceleración mitral 
obtenidos por eco, el valor no tiene diferencia sig­
nificativa con el período de llenado rápido obteni­
do por medicina nuclear (Figura 3). En la Tabla 2 
aparecen los valores normales de las velocidades 
diastólicas y observamos que la proporción de la 
velocidades A/E es 0.55 + 0.22. 

Tabla 1. Valores normales de los intervalos diastólicos. 

En la Figura 4 se observan los resultados de los 
intervalos diastólicos de los pacientes hipertensos 
leves y severos, comparados con el grupo control. 
El tiempo de relajación isométrica está prolonga­
do (p < 0.05) en los pacientes hipertensos leves y 
severos. En la Figura 5A están los valores de las 

Figura 3. Tiempo de llenado rápido. Comparación entre ecocardiografía­
doppler y medicina nuclear. 

Figura 4. Intervalos de tiempo diastólico en sanos e hipertensos. 

velocidades diastólicas, existen diferencias signi­
ficativas; con un gran incremento de la velocidad 
A en ambos grupos de hipertensos (p < 0.001), 
causando un gran incremento en la proporción A/ 
Ε (5B), que llega a valores superiores a 1.0 (p < 
001). 

DISCUSION 
En el presente trabajo se establecieron por pri­

mera vez en nuestro medio, los valores normales 
para los intervalos (Tabla 1) y las velocidades dias­
tólicas del ventrículo izquierdo (Tabla 2). La du­
ración del tiempo de relajación isométrica fue 
semejante a la encontrada por otros (3,4). Cuando 
sumamos los tiempos de relajación isométrica y 
de aceleración mitral obtenidos por eco (Figura 1), 
evaluamos el período de llenado rápido y es lla­
mativo el hecho de no haber diferencia con los 
valores encontrados por medicina nuclear. En el 
Doppler mitral se halló una velocidad mayor du­
rante la diástole temprana (E) (Figura 5A), con lo 
cual la proporción A/E es menor de 1 (Figura 5B), 
dato semejante al descrito por otros (5,7). 

La diferencia más significativa entre los grupos 
de hipertensos y sanos, fue el gran incremento de 
la velocidad diastólica tardía (A), con una eleva­
ción de la proporción A/E a valores superiores a 1 
(Figura 5); presente inclusive en el grupo de pa­
cientes hipertensos leves; la cual sugiere una dis­
minución en la adaptabilidad ventricular. El pe­
ríodo de relajación isométrica estaba prolongado 
en los hipertensos leves (Figura 4). 

Acta Med Colomb Vol. 15 N°1 ~ 1990 
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Figura 5A. Velocidad diastólica temprana y tardía en el grupo de sujetos 
normales (Ν) e hipertensos (leves y severos). 

Figura 5B. Proporción AIE en pacientes normales e hipertensos. 

Si tenemos en cuenta que todos ios pacientes 
tenían función sistólica normal y que ninguno de 
los hipertensos leves tenía hipertrofia ventricular 
izquierda demostrada por electrocardiograma o 
ecocardiograma, podemos suponer que las altera­
ciones funcionales de la adaptabilidad y de la re­
lajación ventriculares, son precoces y pueden ser 
la primera manifestación de la cardiopatía hiper­
tensiva. Es posible que el tratamiento antihiper­
tensivo se oriente no sólo hacia un control adecua­
do de las cifras de tensión arterial, sino hacia la 
mejoría de estas alteraciones diastólicas. 

SUMMARY 
Alteration of ventricular relaxation period and 

compliance in hypertensive cardiomyopathy were 
studied in 12 severe hypertensive patients and in 

A. Barón y cols. 

12 mild hypertensive patients, and compared with 
12 normal volunteers. Each patient underwent 
Doppler echocardiography and measurement of the 
following parameters : Isometric Relaxation Period 
(IRP), Mitral Aceleration Time (MAT) and Dia­
stolic Velocities: early (EDV) and late (LDV). 
Rapid Filling Time (RFT) was measured by nu­
clear medicine. Results for the control group were 
as follow: IRP 76.0 ± 26.3, MAT 70.0 ±12.2, EDV 
63.0 ± 13.6, LDV 33.3 ± 10.7 and RFT 145.4 ± 
29.6. IRP in mild hypertension was 96.7 ± 18.0 (p 
< 0.05) and 79.0 ± 25.0 in severe hypertension 
(non significant). The most significant alteration 
was a increase in LDV in mild (66.0 ± 16.0) and 
severe (79.0 ±25.0) hypertensive patients, increas­
ing the LDV/EDV ratio to values greather than 1 
(p< 0.001). 

REFERENCIAS 
1. Veterans Administration Cooperative Study Group on Antihyperten­

sive Agents. Effects on treatment on Morbidity Hypertension, JAMA 
1967;202:116­122. 

2. Feigenbaum H. Echocardiography . 3th. Edition. Philadelphia:Lea and 
Febiger 1981; 129­139. 

3. Lewis BS, Lewis N, Sapoznikov D, Gotsman MS. Isovolumic relaxa­
tion period in man. Am Heart J 1980; 100:490­498. 

4. Brutsaert DK, Rademakers FE, Sys Su, Gillebert TC, Housmans 
PR. Analysis of relaxation in the evaluation of ventricular function of the 
heart. Prog Cardiovasc Dis 1985; 28:143­163. 

5. Ishida Y, Meisner JS, Tsujioka K, et al. Left ventricular filling dynam­
ics: influence of left ventricular relaxation and left atrial pressure. 
Circulation 1986; 74:187­196. 

6. Bashore TM, Sheffer P. Diastolic function. In: Cardiac Nuclear Medi­
cine. New York. McGraw Hill Book Company, 1987:173­192. 

7. Labovitz AJ, Pearson AC. Evaluation of left ventricular diastolic func­
tion: Clinical relevance and recent Doppler echocardiographic insights. 
Am Heart J 1987; 114:836­851. 

8. Rahko PS, Shaver JA, Salerni R, Uretsky BF, Matesic C. Noninva­
sive evaluation of systolic and diastolic funtion in severe congestive heart 
failure secondary to coronary artery disease or idiophatic dilated 
cardiomyopathy. Am J Cardiol 1986; 57:1315­1322. 

9. Spirito P, Marón BJ, Charella F, et al. Diastolic abnormalities in pa­
tients with hypertrophic cardiomyopathy: relation to magnitude of left 
ventricular hypertrophy. Circulation 1985; 72:310­316. 

10. Eichorn P, Grimm J, Koch R, et al. Left ventricular relaxation in pa­
tients with left ventricular hypertrophy secondary to aortic valve disease. 
Circulation 1982; 65:1395­1404. 

11. Mann T, Brodie BR, Grossman W, McLaurin LP. Effect of angina on 
the left ventricular diastolic pressure ­ volume relationship. Circulation 
1977;55:761­766. 

12. Mann T, Golberg S, Mudge GB, Grossman W. Factors contributing to 
altered left ventricular diastolic properties during angina pectoris. 
Circulation 1979; 59:14­20. 

13. Inouye I, Massie B, Loge D, et al. Abnormal left ventricular filling: an 
early finding in mild to moderate systemic hypertension. Am J Cardiol 
1984; 53:120­126. 

14. Mattheos M, Shapiro Ε, Oldershaw PJ, Sacchetti R, Gibson DG. 



SEGUNDA DÉCADA   (1986-1995)   •   Vol. 11 a Vol. 20  • Editor: Eugenio Matijasevic

Acta Med Colomb 2025; 50 • Suplemento Especial 50 Años 1976-202527 Ir a contenido

11 Función diastólica en hipertensión arterial 

Non-invasive assessment of changes in left ventricular relaxation by 
combined phono, eco, and mechanocardiography. Br Heart J 1982; 
47:253-260. 

15. Gamble WH, Shayer J A, Alvares RF, Salerni RS, Reddy PS. A criti-
cal appraisal of diastolic time intervals as a measure of relaxation in left 
ventricular hypertrophy. Circulation 1983; 68:76-87. 

16. Takenaka K, Dabestani A, Gardin JM, et al. Pulsed doppler echocar-
diography study of left ventricular filling in dilated cardiomyopathy. Am 
J Cardiol 1986; 58:143-147. 

17. Magorien DJ, Shaffer P, Bush C, et al. Hemodinamic correlates for 
timing intervals, ejection rate and filling rate derived from the radionu-
clide angiographic volume curve. Am J Cardiol 1984; 53:567-571. 

Acta Med Colomb Vol. 15 N°1 - 1990 



SegunDa DécaDa

1986 - 1995

Acta Med Colomb 2025; 50 • Suplemento Especial 50 Años 1976-202528 Ir a contenido

74 

Campylobacter pylori en úlcera duodenal, 
gastritis crónica y dispepsia no ulcerosa 
Fernando Sierra, Oscar Gutiérrez, María Claudia Gómez, 
Hernán Camargo, Benito Serrano, William Otero 

El Campylobacter pylori (Cp) es una bacteria 
recientemente descrita y que ha sido relaciona-
da con la etiología de la úlcera duodenal (UD), 
de la gastritis crónica (GC) y de la dispepsia no 
ulcerosa (DNU). Los tratamientos antiulcero-
sos que además erradican la bacteria, parecen 
tener una menor frecuencia de recaídas de la 
enfermedad ulcerosa. El objetivo de este traba-
jo fue determinar la presencia del Cp en la 
mucosa gástrica de acuerdo con el aspecto his-
tológico en diferentes condiciones clínicas. Se 
estudiaron 94 pacientes distribuidos en tres 
grupos: 30 asintomáticos (A), 34 con DNU y 30 
con UD. Cuando se agruparon todas las biop-
sias de acuerdo con su aspecto histológico, la 
demostración del Cp fue: normal 39%, gastri-
tis superficial 71%, gastritis crónica intersti-
cial 83% y gastritis atrófica 86%. En el duode-
no, el Campylobacter se encontró únicamente 
en dos casos asintomáticos y en cuatro con UD. 
El presente trabajo confirma que la GC en 
nuestro medio se observa con frecuencia no sólo 
en DNU y en UD sino también en asintomáti-
cos. El Cp se encontró en la mayoría de los ca-
sos de gastritis y también en algunos con histo-
logía normal. 

INTRODUCCION 
Después de la demostración en 1983 por W-

arren (1) y Marshall (2) de microorganismos fla-
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gelados y espiralados en la mucosa gástrica, se ha 
observado un interés creciente en todo el mundo 
sobre su significado. 

Previamente se realizaron descripciones aisla-
das en 1906, por Bobttcher y Kreeknitz, al identi-
ficar organismos espirales en casos de carcinomas 
gástricos más definidos por Doenges en 1934 e 
identificados en estudios de ultraestructura por 
Steer en 1975 (3,4). 

El Campylobacter pylori (Cp) ha sido aislado 
en todo el mundo y se encuentra con más frecuen-
cia en poblaciones de países en desarrollo. En el 
Perú, 70% de los individuos mayores-de 20 años 
tienen gastritis asociada a Cp independientemente 
del nivel socioeconómico (5). En los países desa-
rrollados, estos resultados pueden variar, infor-
mándose 20% de prevalencia de Cp en adultos 
jóvenes y de 80% en pacientes mayores de 70 años 
(6). Aproximadamente 50% de la población ma-
yor de 50 años en Europa, Estados Unidos y Aus-
tralia tiene evidencia serológica de exposición al 
Cp (7, 8), lo cual haría de la infección crónica por 
Cp, la más frecuente del ser humano. 

El Cp se ha relacionado con el desarrollo de 
gastritis crónica (GC) y úlcera duodenal UD (9) 
pero su participación definitiva en la génesis de 
estas entidades no se ha determinado claramente. 

Nos proponemos en este trabajo determinar la 
frecuencia de colonización por Cp de la mucosa 
gásrica y duodenal en un grupo de personas asin-
tomáticas y en pacientes con GC o con UD. 

MATERIAL Y METODOS 
Este estudio se llevó a cabo prospectivamente 

en la Unidad de Gastroenterología del Hospital 
San Juan de Dios de Bogotá. 
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En 1875 varios discípulos de Robert Koch describieron extraños microorganis-
mos espirales en fragmentos de estómagos de cadáveres, pero nunca pudieron 
cultivarlos. En 1979 Robert Warren hizo un hallazgo similar en biopsias gástricas 
de pacientes con gastritis y en 1981, permitiendo tiempos de siembra de más de 
cinco días, logró cultivarlos. Sin embargo, no era posible saber si el microorga-
nismo era el factor causal de la gastritis o si era un simple marcador de gastritis, 
un saprófito proliferando en un ambiente facilitado por la gastritis. Fue entonces 
cuando Barry J Marshall, discípulo de Warren, llevó a cabo el autoexperimento 
de, previa demostración con biopsias de que su estómago no tenía gastritis ni 
bacterias espirales, ingerir una buena suspensión de cultivo del microorganismo 
y esperar: una semana después se presentaron todos los síntomas de gastritis. 

La nueva endoscopia demostró gastritis y múltiples microorganismos espirales a 
los que ya habían denominado erróneamente Campylobacter piloridis. Puesto que 
esta bacteria no pertenecía realmente al género Campilobacter y gramaticalmen-
te piloridis no era latín, en 1989 el nombre se cambió por Helicobacter (nuevo 
género) pylori (correcto latín). Este fue la primera publicación en Colombia que 
demostró la relación, en la actualidad aparentemente obvia, entre gastritis y Heli-
cobacter (todavía denominado Campylobacter pylori en el estudio, denominación 
intermedia entre Campylobacter piloridis y Helicobacter pylori). Además, confirmó 
la alta prevalencia en nuestro país de Helicobacter pylori incluso en individuos 
asintomáticos, y sugirió su posible papel en la patogénesis de la úlcera duodenal 
y la dispepsia no ulcerosa.

1986 - 1995
SegunDa DécaDa
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Pacientes. Se incluyeron 94 pacientes: 34 con 
UD (Grupo A), 30 con DNU (Grupo B) y 30 indi-
viduos asintomáticos desde el punto de vista di-
gestivo, que constituyeron el grupo control (Gru-
po C). A todos se les diligenció un formulario donde 
se consignó la edad, sexo, procedencia, síntoma 
principal, consumo de cigarrillo y consumo de 
sustancias tradicionalmente consideradas lesivas 
para la mucosa gástrica (antiinflamatorios no esfe-
roides, alcohol, etc.). 

Endoscopia. Se realizó con un panendoscopio 
Olimpus XQ 10 sin utilizar sedación ni anestesia 
local. El endoscopio y la pinza de biopsia fueron 
desinfectados con gluraldehído al 2%, después de 
cada procedimiento. 

A todos los pacientes se les tomaron tres biop-
sias del cuerpo (pared anterior, pared posterior y 
curvatura mayor), cuatro biopsias a nivel antral 
aproximadamente a dos centímetros del píloro 
(curvatura mayor, menor, paredes posterior y an-
terior) y dos del bulbo duodenal (hemicírculo an-
terior y hemicírculo posterior). 

Histología. Las biopsias fueron fijadas en for-
mol tamponado y embebidas en parafma, seccio-
nadas, teñidas con hematoxilina - eosina y PAS y 
examinadas con microscopio de luz. El patólogo 
leyó las biopsias sin conocer a qué grupo de pa-
cientes pertenecían. Los hallazgos patológicos 
fueron evaluados teniendo en cuenta el tipo y gra-
do de inflamación, la presencia de atrofia, meta-
plasia intestinal o displasia, utilizando la clasifica-
ción Whitehead (10). 

Microbiología. Con un fragmento de las biop-
sias se practicó frotis y coloración de Gram. Otro 
fragmento de las biopsias fue procesado inmedia-
tamente o manteniéndolo a 4°C por un período 
máximo de dos horas, y luego sembrado en agar 
sangre y medio selectivo. Las muestras fueron 
incubadas microaerofílicamente a 37°C durante 
seis días. El Cp fue identificado por colonias oxi-
dasa y ureasa positivas. 

Análisis. Un espécimen se consideró positivo 
para Cp si el microorganismo fue identificado por 
cultivo y/o coloración de Gram de muestras fres-
cas. 

El análisis estadístico se basó en el estudio de 

correlación lineal r entre los diferentes parámetros 
y en la prueba t de Student entre los diferentes 
grupos. 

RESULTADOS 
En la Tabla 1 se relacionan los hallazgos histo-

lógicos del cuerpo y antro con el porcentaje de 
positividad o aislamiento del Cp. Cuando se agru-
pan todas las biopsias de acuerdo con sus aspectos 
histológicos, la observación del Cp fue: normal 
39%; gastritis superficial 71%; gastritis crónica 
intersticial 83% y Gastritis crónica atrófica 86%. 

El microorganismo se encontró en el duodeno 

Tabla 1. Frecuencia de CP en los diferentes grupos estudiados 

Grupo Sitio Bx Normal %Cp+ Gastritis %Cp+ 

A U D Cuerpo 8 37 22 77 

n = 30 Antro 0 - 30 77 

B DNU Cueipo 3 33 31 77 

n = 34 Antro 1 100 33 79 

C Cuerpo 8 37 22 66 

n = 30 Antro 3 33 27 89 

solamente en dos individuos asintomáticos (6.6%) 
y en cuatro con úlcera duodenal (13.2%). 

Con respecto a los hallazgos histopatológicos 
encontrados en los tres grupos estudiados (Tabla 
2), es importante anotar que tanto en el cuerpo 
como en el antro la alteración más frecuentemente 
encontrada fue la gastritis intersticial y en el grupo 
control encontramos que sólo 3% tenía histología 

Tabla 2. Hallazgos histológicos 

C DNU UD 
n = 30 n = 34 n = 30 

Cuerpo normal 8 3 8 

Gastritis superficial 12 9 13 
Gastritis intersticial 10 21 9 

Gastritis atrófica 0 1 0 

Antro normal 3 1 0 

Gastritis superficial 12 2 4 
Gastritis intersticial 12 24 23 

Gastritis atrófica 3 7 3 
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Tabla 3. Demostración del CP en biopsias Cuerpo y Antro (Gram) 

Grado de 
Infestación 

C 
N = 30 

DNU 
N = 34 

UD 
N =30 

Total de pacientes 
N = 94 Grado de 

Infestación 
Cuerpo Antro Cuerpo Antro Cuerpo Antro Cuerpo Antro 

0 10 5 9 7 10 7 29 19 
1 11 11 8 8 14 8 33 27 

2 6 10 13 11 6 10 25 31 

3 2 2 3 4 0 5 5 11 
4 1 2 1 4 0 0 2 6 

0 = Negativo; 1 = Difícilmente observable; 2 = Frecuente y fácilmente demostrable; 3 = Muy frecuente; 4 Presente en la mayoría de los campos. 

normal en el antro e incluso un porcentaje igual 
tuvo gastritis severa (atrófica), lo cual destaca la 
prevalencia de esta patología en nuestro medio. 
De los pacientes con UD, 76% mostraron gastritis 
superficial en el antro, asociación similar a la in-
formada en la literatura (11), es decir, un grado 
bajo de atrofia. 

En la Tabla 3 se describen los hallazgos de 
demostración del Cp con la coloración de Gram. 
En el grupo control el Cp fue más frecuente en el 
antro que en el cuerpo y así mismo se encontró que 
la gastritis fue más severa y frecuente en esta mis-
ma localización. En los pacientes con DNU y UD, 
la frecuencia de aislamiento del Cp fue similar a la 
del grupo control. 

Cuando se analizó el total de los pacientes se 
confirmó que la gastritis fue severa en el antro y el 
grado de observación de Cp no tuvo correlación 
con ella (Tabla 4). 

Es de anotar que en la actualidad se considera 
que en la práctica la base para la demostración de 
Cp es la prueba de ureasa y el análisis histológico 

Tabla 4. Sumatoria de hallazgos 

Cuerpo Histología 19 

Gastritis superficial 34 

Gastritis intersticial 40 

Gastritis atrófica 1 

Antro Normal 4 

Gastritis superficial 18 

Gastritis intersticial 59 

Gastritis atrófica 13 

(12), si bien la confirmación se hace a través del 
cultivo. En el presente trabajo utilizamos una téc-
nica sencilla como es el extendido y la coloración 
de Gram a partir de la biopsia, porque se trataba 
del primer trabajo realizado en nuestra Unidad. 
Aunque obtuvimos cultivos positivos en 15%, este 
valor es inferior al descrito en la literatura y se 
explica en parte por las dificultades técnicas del 
procedimiento, que lo hacen poco práctico. 

FRECUENCIA DEL CAMPYLOBACTER 
PYLOR1 EN CASOS DE ULCERA 

DUODENAL, GASTRITIS CRONICA 
Y EN ASINTOMATICOS 

1. Epidemiología. El Campylobacter pylori 
(Cp) ha sido aislado en todo el mundo y se en-
cuentra más frecuentemente en poblaciones de 
países en desarrollo. En Perú 70% de la población 
mayor de 20 años tiene gastritis asociada a Cp, sin 
importar el nivel socioeconómico (5). En nuestro 
medio hemos encontrado el Cp en alrededor de 
80% de pacientes con dispepsia no ulcerosa y gas-
tritis crónica y globalmente en 80% de los indivi-
duos mayores de 30 años. En países desarrollados 
estos resultados pueden variar, informándose 20% 
de prevalencia de Cp en adultos jóvenes y 80% en 
pacientes de más de 70 años (6). 

Estos hallazgos indican que la vía oral-fecal 
puede ser importante para la transmisión del Cp, 
sugerido por su prevalencia en instituciones para 
pacientes con retardo mental (13) y en el personal 
que labora en salas de endoscopia (14). Sin em-
bargo, la fuente y los mecanismos exactos de trans-
misión son desconocidos. Los organismos espira-
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les son frecuentes en la boca y el tracto intestinal 
bajo de todos los mamíferos, pero el Cp no ha sido 
posible aislarlo de la bilis, saliva, mucosa, gingi-
val, colon, líquido yeyunal, vagina, uretra (3). 
Aproximadamente 50% de la población de más de 
50 años en Europa, Estados Unidos y Australia 
tienen evidencia serológica de exposición al Cp 
(7, 8). Lo anterior haría de esta bacteria la infec-
ción crónica más frecuente en el ser humano. La 
demostración del Cp aumenta hacia las edades 
medias en forma paralela con el incremento de la 
gastritis "inespecífica" encontrada en la población 
general (8). En pacientes remitidos para endos-
copia la colonización de la mucosa gástrica por el 
Cp se observa en 80% a 100% de la gastritis aso-
ciada a la úlcera duodenal, 70 a 80% de pacientes 
con úlcera gástrica y en 50 a 80% de casos de dis-
pepsia no ulcerosa (3, 10, 15-18). El Cp también 
ha sido demostrado en sujetos asintomáticos en 20 
a 30% (17, 18), aunque en la mayoría de éstos 
existía algún grado de gastritis; en nuestros países, 
en donde la prevalencia de gastritis crónica es alta, 
dichos valores son aún mayores, del orden de 70 a 
80% según los hallazgos del presente estudio sin 
importar el nivel socioeconómico. La infección por 
Cp no es frecuente en la población pediátrica de 
los países industrializados, encontrándose eviden-
cia de exposición en menos de 5% en niños (7), 
aunque se considere que puede ser causa de dolor 
abdominal recurrente (19). No se ha encontrado 
una relación epidemiológica entre la infección por 
Cp y viajes recientes, animales domésticos, dieta, 
higiene dental, tratamientos con medicamentos o 
síntomas digestivos (20), habiendo en cambio sido 
observado con más frecuencia entre la población 
rural que la urbana (16). 

2. Patogenia. Distribución del Campylobacter 
pylori. El Cp se distribuye en forma de parches en 
el moco gástrico y profundamente en las fóveas 
gástricas, siendo un blanco preferido las células 
secretoras de moco. Se encuentra por consiguien-
te sólo asociación con células epiteliales gástricas 
y no compromete áreas de metaplasia intestinal en 
el estómago (21). Ha sido igualmente observado 
en el esófago distal (22), en casos de esófago de 

Barret (23) y en mucosa gástrica heterotópica en el 
recto (24). 

PAPEL DEL CAMPYLOBACTER PYLORI EN 
LA PATOGENESIS DE LAS ENFERMEDA-

DES GASTRODUODENALES 
Gastritis. El Cp es una bacteria sensible al áci-

do, extremadamente móvil en soluciones viscosas 
(25) y parece estar particularmente adaptado al 
medio encontrado en la superficie del epitelio gás-
trico y en la capa de moco que la recubre. En efec-
to, esta zona tiene un pH casi neutro, contrario a lo 
que sucede con la luz gástrica. De gran importan-
cia es además la marcada actividad ureasa de la 
bacteria con producción de amonio que le confiere 
protección adicional al tamponar ácido (26). La 
localización en el epitelio gástrico se hace cerca de 
las uniones intercelulares, atribuyéndose como 
causa la presencia allí de metabolitos preferidos o 
de factores de crecimiento, como la urea y la he-
mina (25). Los estudios de ultraestructura de las 
células en las áreas de colonización por el Cp 
muestran depleción de moco y abundantes fago-
lisosomas (27), mostrando un patrón similar a la 
acción de la E. coli y el Cryptosporidium con ad-
herencia a la mucosa, depleción de microvellosi-
dades, ruptura de los microfilamentos del citoes-
queleto de sostén y la formación de pedestales de 
adherencia (21). La acción deletérea del Cp podría 
además ser causada por su actividad proteolítica y 
lipolítica (28), por su capacidad de ruptura del moco 
por el amonio (29, 30) aunado al aumento signifi-
cativo de ácidos biliares no amidados y de lisole-
citina en el jugo gástrico cuando el Cp se encuen-
tra presente (31) y a los cambios en las glicopro-
teínas intracelulares de las células mucosas de la 
superficie (32). Se considera que todas estas mo-
dificaciones hacen más vulnerables a la célula epi-
telial a la digestión ácido-péptica y al desarrollo 
de una ulceración (25). La implicación de esta 
hipótesis es considerar la gastritis como precede-
dora de la enfermedad ulcerosa. 

Que la gastritis se encuentra de algún modo re-
lacionada con la presencia del Cp lo sugiere el 
hecho que la misma haya sido inducida en volun-
tarios sanos, llenando los postulados de Koch (33, 
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34). Se ha demostrado la producción total en la 
mucosa gástrica de anticuerpos contra el Cp (25). 
En un estudio de casos de gastritis activa el Cam-
pylobacter se observó recubierto por IgA en el 
100% de casos (método PAP) y en el 60% de 
aquellos sin infiltrado de neutrófilos; en contraste, 
los que fueron positivos para IgG e IgM lo fueron 
en el 80% de biopsias con infiltración activa y en 
sólo el 24% de las inactivas. Se sabe que la IgA es 
el anticuerpo principal de las secreciones muco-
sas; actúa, al menos en parte, inhibiendo la adhe-
sión bacteriana y no parece mediar la fagacitosis 
por los neutrófilos, mientras que la IgG y M inclu-
yen la opsonización. A diferencia de la IgA y M, la 
IgG no es transportada por el componente secreto-
rio de las células epiteliales, pero alcanza la super-
ficie con el exudado inflamatorio. La presencia de 
IgA envolviendo el Cp con o sin actividad neutró-
fila y la asociación significativa entre organismos 
IgM e IgG con infiltrado celular de este tipo sugie-
re por consiguiente que el Cp es un factor causal 
de la actividad de la gastritis crónica (25). 

Otros cambios reconocidos que se producen en 
la inflamación crónica de la mucosa gástrica, como 
aumento de la secreción de lisosima y de lactofe-
rrina y en el transporte de anticuerpos secretorios 
por el epitelio, son también apropiados para consi-
derar un factor bacteriano en la patogénesis de la 
gastritis crónica (6, 35). 

Se ha descrito una gastritis epidémica con 
aclorhidria y relacionada con la presencia de Cp 
en voluntarios a quienes se les estudiaba la secre-
ción gástrica (36), lo cual se podría atribuir a su 
marcada actividad ureasa, con formación de amo-
nio y bicarbonato. La mayor frecuencia de estas 
formas de aclorhidria en personas jóvenes indica-
ría que puede existir una inmunidad relacionada 
con la edad (3). Algunos autores opinan que la 
gastritis asociada al Campylobacter se produce 
después del aumento del pH intragástrico asocia-
do a tratamientos con cimetidina. Sin embargo, 
muchos pacientes con úlcera péptica tienen una 
gran producción de ácido y simultáneamente son 
portadores de una gastritis asociada al Cp (21). Un 
hallazgo curioso es el de pacientes con úlcera pép-
tica y sometidos a cirugía gástrica, cuya gastritis 

cambia de positivo para el Cp a negativa, con el 
posible cambio de una gastritis asociada a Campy-
lobacter a otra por reflujo enterogástrico (37). 
Llama la atención esta observación dada la pre-
sencia de un pH alcalino "favorecedor" al produ-
cirse reflujo de las secreciones bilio-pancreáticas 
al estómago y que requiere confirmación. 

Ulcera duodenal (UD). El Cp ha emergido 
como un factor importante en la patogénesis de la 
duodenitis y la UD. Este organismo ha sido en-
contrado en prácticamente todos los estómagos de 
pacientes con UD, exceptuando aquellos con úlce-
ras originadas por analgésicos y otras drogas. Por 
el contrario, la UD se encuentra aparentemente au-
sente entre los aborígenes australianos que viven 
en zonas desérticas y este grupo tiene títulos bajos 
de anticuerpos contra Cp (38). Parecería lógico 
pensar que el Campylobacter, si está relacionado 
con la etiología de la UD, crezca en un duodeno 
ulcerado. Sin embargo, el Cp es una bacteria "fas-
tidiosa" que se encuentra sólo en las células epite-
liales mucosas intactas, aunque generalmente le-
sionadas (21). 

El concepto actual indica que el factor que rela-
cionaría al Cp con la UD es la presencia de meta-
plasia gástrica en el duodeno (39). Aquella es muy 
frecuente en este tipo de pacientes y estaría rela-
cionada con la hipersecreción gástrica de ácido, 
asociada a veces a la hipermotilidad que presenta 
y que conduciría a la disminución del pH duode-
nal. 

Se ha observado que la mayoría de la UD se 
produce en el sitio de metaplasia gástrica y ésta 
podría ser el origen de la úlcera en sí (40. 

El Cp se diseminaría desde el antro e infectaría 
fácilmente estas zonas, alterando el moco e indu-
ciendo lesiones similares a las observadas en el 
epitelio gástrico. Las áreas de duodenitis induci-
das podrían ulcerarse por acción del ácido y la 
pepsina. En casos de hipoclorhidria, la metaplasia 
gástrica debe ser rara y la gastritis por Campylo-
bacter pylori no debería conducir a la UD (39). 

Nosotros hemos encontrado el Cp en el estóma-
go en un 77% de los casos de úlcera duodenal. Un 
esquema hipotético de la relación causal del Cp 
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con el desarrollo de úlcera duodenal fue sugerido 
recientemente. En el mismo se interrelacionan 
factores genéticos (hipersecreción de ácido, etc.) 
con otros ambientales (cigarrillo, Cp y otros) (39). 

Ulcera gástrica. El Cp probablemente tiene un 
papel importante en la génesis de la úlcera gástrica 
crónica ya que, como vimos anteriormente, este 
microorganismo se relaciona en más del 80% con 
la gastritis y esta lesión precede al desarrollo de 
úlcera gástrica (12). Típicamente esta última se 
encuentra en el límite de la gastritis crónica o cer-
ca del borde con la mucosa normal. Sin embargo, 
no todas las úlceras gástricas se asocian con gas-
tritis; se estima que del 75% a 80% de éstas se 
relacionan con el Cp y con la gastritis crónica (12, 
41). El empleo de antiinflamatorios no esteroides 
explica una gran proporción de las mismas no aso-
ciadas con gastritis (41). 

emplear coloraciones especiales, como la de Gi-
ménez, Giemsa o la de Warthin-Starry (43). 

Prueba de ureasa. Es el método más sencillo 
para identificar el Cp, aprovechando su gran pro-
ducción. Esta puede ser evaluada directamente a 
partir de biopsias gástricas, jugo o moco gástrico. 
Tres tipos de pruebas se emplean frecuentemente: 
una suspensión de caldo de urea de Christensen, 
una mezcla comercial que contiene urea y rojo de 
fenol como indicador de pH. Las muestras se co-
locan en la solución y al generarse amonio por la 
hidrólisis de urea, la solución aumenta de pH y 
vira a color rosado. La prueba detecta 60 a 90% de 
pacientes positivos al Cp en 24 horas, la velocidad 
de reacción se acelerará con las infestaciones 
masivas (44). 

El CLO test, en el cual la urea y el indicador de 
pH se han incorporado a un gel, el cual se calienta 

DIAGNOSTICO 
Las manifestaciones clínicas de la infección por 

Cp son Inespecíficas y son similares a las de un 
síndrome ulceroso, como se ha descrito en casos 
de voluntarios sanos que ingirieron un cultivo de 
la bacteria (33, 34). El diagnóstico de la infección 
por Campylobacter puede hacerse de diferentes 
maneras: 

Estudios microbiológicos. El cultivo de las bio-
psias se considera como el mejor método para el 
diagnóstico del Cp, pero sin embargo, es el más 
difícil pues requiere medio selectivo, condiciones 
microaerofilicas y un período de incubación de 4-
6 días. El Cp puede ser identificado por ser un 
bacilo de Gram negativo, en forma de curva o S, 
flagelado, móvil, ureasa, catalasa y oxidasa positi-
vo (20, 21). Un extendido del moco para colora-
ción del Gram puede utilizarse con éxito modera-
do pues el Cp se encuentra en y por debajo del 
moco gástrico (Figura 1). 

Diagnóstico histológico. Se hace con relativa 
facilidad por un patólogo experimentado. La colo-
ración de hematoxilina-eosina generalmente es 
suficiente cuando existe una cantidad importante 
de bacterias (42); en el caso contrario, se pueden 
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a 30°C al introducir la biopsia. La sensibilidad de 
la prueba no depende del número de bacterias pre-
sentes, pero aprovecha la mayor ureasa a esta tem-
peratura. Más de 80% de pacientes con cultivo para 
Cp pueden ser identificados antes de 3 horas con el 
CLO test. Una prueba de ureasa positiva es casi 
específica de 100% de colonización por Campylo-
bacter pylori (26,43). 

Prueba rápida de ureasa. En ésta se emplea 
del mismo principio con una solución de urea de 
10% y rojo fenol. Los cambios de color de la solu-
ción en caso de la positividad se observan general-
mente antes de 5 minutos (45). 

Otras pruebas. Que no requieren muestras 
endoscópicas son la medición de urea en el jugo 
gástrico (46) y la prueba de la respiración emplean-
do urea marcada con C13. Se basa en el metabo-
lismo de la urea a bióxido de carbono y amonio; es 
un método no invasivo, sensible y específico (casi 
de 100% para ambos) pero no es fácil de realizar 
(47). 

Serología. Un sistema ELISA que utiliza un 
antígeno de la superficie celular del Cp se ha esta-
blecido y detecta anticuerpos Ig G e IgA contra el 
Campylobacter. La concentración de anticuerpos 
está relacionada con el diagnóstico histológico y 
la colonización por organismos similares al Cp 
(48). Sin embargo, en la infección aguda los títu-
los de anticuerpos pueden no ser demostrados du-
rante varias semanas y los valores de los mismos 
persisten por años y no desaparecen con la erradi-
cación de la infección; las personas asintomáticas 
con más de 50 años con frecuencia son positivos 
para los anticuerpos (49). Las pruebas serológicas 
en este grupo de edad serían por consiguiente de 
más utilidad para estudios epidemiológicos que 
diagnósticos. 

Un resumen de los métodos diagnósticos de la 
infección por Campylobacter pylori es el siguien-
te: historia clínica; frotis de biopsias (Gram); cul-
tivo de moco o biopsias; identificación histológi-
ca: rutina, microscopía de contraste de fase, inmu-
nofluorescencia y hematoxilina-eosina; actividad 
de ureasa: CLO test y prueba rápida de ureasa; 
concentración de amonio y urea (jugo gástrico); 
urea C13 (respiración); hallazgos serológicos 

TRATAMIENTO DE LA INFECCIÓN DEL 
TRACTO DIGESTIVO ALTO POR EL 

CAMPYLOBACTER PYLORI 
El Cp es sensible a una variedad de antibióticos, 

incluyendo penicilinas, eritromicina, cefalospori-
na, tetraciclinas, metronidazol, furoxonas, nitrofu-
rantoínas y quinolonas y resistente al ácido nali-
díxico, sulfonamidas y vancomicina (20, 50-52). 
El crecimiento del organismo no se afecta por los 
medicamentos empleados para la cicatrización de 
la úlcera como la cimetidina, ranitidina y sucralfa-
te; sin embargo, el crecimiento es inhibido por el 
subsalicilato de bismuto. En un estudio de 233 
pacientes tratados al azar con cimetidina, sucralfa-
te, bismuto, amoxacilina o una combinación de 
los dos últimos se encontró que en aquellos trata-
dos con cimetidina y sucralfate el cultivo para Cp 
continuaba positivo y que la gastritis no se modifi-
caba; en contraste en 45% de los pacientes trata-
dos con bismuto, los cultivos fueron negativos y la 
gastritis mejoró. Se encontró desaparición del Cp 
en 68% y 90%, respectivamente, de los tratados 
con amoxacilina sola o asociada al bismuto. Sin 
embargo, la recolonización y la recurrencia de la 
gastritis fue observada en 60% al mes, rara vez 
tuvieron reaparición del Cp durante más de un año 
de seguimiento (53). Resultados similares se ob-
servan con el empleo de las diferentes sustancias 
activas contra el Cp en casos de gastritis (54-56). 
Los mejores resultados parecen obtenerse con la 
asociación de varias sustancias, pues si bien la 
desaparición del Cp al final de los tratamientos es 
común, las recidivas son muy frecuentes y la ver-
dadera erradicación un reto terapéutico. La mayo-
ría de los esquemas tienen como producto base las 
sales de bismuto, las cuales han demostrado ser las 
más activas y que generalmente se asocian a amo-
xacilina y metronidazol para obtener mejores re-
sultados (57). El tratamiento más activo descrito 
es la asociación de bismuto, metronidazol y tetra-
ciclina, administrados durante 4 semanas con un 
porcentaje de erradicación del 94% a los 18 meses 
(58). 

El bismuto se deposita de preferencia en los 
cráteres de las úlceras en comparación con la 
mucosa subyacente y forma un complejo con las 
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proteínas de la base de la úlcera, creando una capa 
protectora contra la digestión por el jugo gástrico 
(59). El bismuto además se combina con el moco 
para producir un retardo marcado del movimiento 
de iones hidrógenos y puede originar la produc-
ción de prostaglandinas por la mucosa gástrica 
(efecto citoprotector); el bismuto también tiene 
propiedades antipepsina y de unirse a ácidos bilia-
res (60) y puede inhibir la degradación péptica del 
EGF (61), factores todos éstos que actuarían favo-
rablemente en la cicatrización de la úlcera péptica. 
El tratamiento con bismuto parece ofrecer hasta el 
momento la menor frecuencia de recidivas de la 
úlcera, lo cual se debería además a su acción di-
recta sobre el Cp. Al administrar bismuto, 2 horas 
después la ubicación de la bacteria cambia de 
debajo de la capa de moco al interior de ésta, su-
giriendo una pérdida de la adherencia al epitelio; 
se produce también vacuolización variable en el 
interior del Cp con fragmentación de las paredes 
celulares. El mecanismo de acción del bismuto 
podría incluir un efecto bactericida con la inacti-
vación de enzimas bacterianas (59). 

Los numerosos estudios realizados indican que 
el tratamiento dirigido a erradicar el Cp mejora los 
criterios histológicos de la gastritis, particularmente 
su componente de actividad, disminuyendo los 
síntomas, promueve la cicatrización de la úlcera 
péptica y disminuye el porcentaje de recidivas (3, 
4, 21, 59, 62). Ningún efecto importante sobre el 
Cp ha sido informado con los bloqueadores H2, 
pirenzepina o sucralfate y sólo un estudio reciente 
no confirmado indica que los antiácidos serían los 
únicos que disminuyen la colonización por esta 
bacteria (63). 

En conclusión, como el régimen terapéutico 
ideal para el Cp no ha sido aún evaluado crítica-
mente, es prematuro recomendar el tratamiento 
antibiótico como una forma primaria de terapia 
para la úlcera péptica (64). Como se mencionó, 
una de las dificultades en el tratamiento del Cp ha 
sido la incapacidad para la erradicación del mis-
mo. Los síntomas de la gastritis con frecuencia 
reaparecen a las semanas de términado el trata-
miento. Los análisis de DNA del Cp aislado de 
pacientes indica que se trata de una recurrencia 

debido a la reaparición de la cepa original y no una 
reinfección (65). La erradicación del Campylo-
bacter pylori puede entonces requerir cursos pro-
longados y/o repetidos de tratamiento de antibióti-
cos múltiples. A pesar de ello es innegable que el 
descubrimiento del Campylobacter pylori y el 
hallazgo de su posible relación con la enfermedad 
ulcero-péptica ha revolucionado el enfoque tera-
péutico de este tipo de problemas y será motivo de 
numerosas investigaciones a nivel mundial. 

ADDENDUM 
Inicialmente las bacterias Gram negativas espi-

raladas o helicoidales aisladas del estómago hu-
mano se denominaron Campylobacter piloridis ya 
que por estudios de microscopía de luz y por el 
contenido de citosina y guanina de su DNA, estos 
gérmenes microaerof í l icos semejaban los 
Campylobacter; esta denominación fue incorrec-
ta gramaticalmente y el nombre de la bacteria fue 
posteriormente cambiado por Campylobacter pylo-
ri. Sin embargo, la estructura del Campylobacter 
pylori y su composición de ácidos grasos así como 
también sus RNA ribosomales claramente demues-
tran que no pertenece al género Campylobacter, 
de esta manera se requirió de un nuevo nombre del 
género y así en el International Journal of Syste-
matic Bacteriology se le dio el nuevo nombre de 
Helicobacter pylori. El nombre del género refleja 
las dos apariencias morfológicas del microorga-
nismo: Helicoide in vivo y similar a un bacilo in 
vitro (bacter). Lancet 1989; 11:1019-1020. 

SUMMARY 
Campylobacter pylori (Cp) is a bacteria recently 

described, that has been associated with the etiology 
of Duodenal Ulcer (DU), Chronic Gastritis (CG) 
and Non-ulcerous Dispepsia (NUD). Anti-ulcer 
treatments that eliminate the bacteria seem to have 
a lower incidence of recurrence. In this study, 94 
patients were evaluated for the presence of Cp in 
their gastric mucosa. It was found that Cp was 
present in 39% of patients with normal mucosa, 
83% with chronic interstitial gastritis, and 86% 
with atrophic gastritis. Cp was found in the 
duodenum in only two asymptomatic cases and in 
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four patients with DU. These findings confirm that 
Cp is frecuently found in patients with NUD, DU 
and in non-symptomatic cases. 
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Punción aspiración con aguja fina 
en el diagnóstico de lesiones tumorales 
sólidas intratorácicas 
Fabio Bolívar, Pedro Chaparro, Gonzalo Prada, Paulina Ojeda 

Para determinar la utilidad de la citología 
obtenida por punción aspiración torácica trans-
percutánea (PATT) con aguja fina en el diag-
nóstico de lesiones sólidas intratorácicas, prac-
ticamos 68 procedimientos en 67 pacientes. El 
material obtenido se comparó con el diagnós-
tico histopatológico definitivo. Hubo 55 pacien-
tes con lesiones intrapulmonares, once medias-
tinales y dos en reja costal. En 61 casos hubo 
diagnóstico histopatológico. La sensibilidad 
para malignidad fue 87% y la especificidad 
91%. Se logró en el 86% correlación citología-
histología para lesiones malignas. La coloración 
de Diff-Quik mostró ser rápida e informativa 
acerca de la calidad del material aspirado y de 
la presencia de malignidad. La tinción de Papa-
nicolau fue esencial para la clasificación. Hubo 
cinco pacientes complicados: tres con neumo-
torax, uno con hemoptisis y un fallecimiento. 

Concluimos que la P A T T tiene alta sensibili-
dad y especificidad al igual que elevada corre-
lación citológico-histológica, con baja morbi-
mortalidad. 

INTRODUCCION 
El valor de la citología como ayuda en la inves-

tigación de pacientes con lesiones tumorales y prin-
cipalmente si se sospecha malignidad, ha sido cada 
vez más reconocido en la práctica clínica, exis-
tiendo la tendencia a basar el tratamiento en el diag-
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Mutis: Neumólogo; Dr. Gonzalo Prada Martínez: Residente lo. deNeumolo-
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nóstico citológico (1, 2). En muchos hospitales 
estos estudios están confinados a análisis citomor-
fológicos de células exfoliadas como citología 
cérvico-vaginal, esputo, secreción bronquial, ori-
na y otros líquidos corporales. Sin embargo, cierta 
clase de tumores no descaman células o éstas no 
pueden ser recuperadas. En estos casos se pueden 
utilizar procedimientos alternos para la obtención 
de material celular. Entre ellos uno de los más uti-
lizados es la punción percutánea con aguja fina, el 
cual virtualmente puede ser utilizado en cualquier 
órgano del cuerpo (1,2). 

En el estudio de las lesiones pulmonares perifé-
ricas es ya conocida la limitación diagnóstica de 
la fibrobroncoscopia, aun con biopsia o aspiración 
con aguja y dirigidas bajo fluoroscopia (3-5). 
Debido a estos resultados, comenzó a difundirse 
la idea de la obtención de muestras por medio de 
la punción percutánea, permitiendo la toma de 
material sin llegar a la complejidad implícita de la 
biopsia quirúrgica (9, 10). 

Desde el siglo pasado se han utilizado agujas, 
la mayoría de calibre grueso (1.2 a 2.6 mm), en el 
diagnóstico de lesiones neoplásicas, las cuales 
permiten la obtención de tejido para estudio histo-
patológico (6-8). Dado su alto número de compli-
caciones, se ha restringido su aplicación clínica, 
dando paso a la utilización de agujas cada vez más 
finas, que obtienen sólo material celular. 

Existen varias publicaciones respecto a la ob-
tención de fragmentos de tejido de lesiones pul-
monares con diferentes tipos de agujas cortantes: 
Turner, Trefina, Vim-Silverman, Rotex (3, 4, 11-
14) y más recientemente la aguja E-Z-EM (8), que 
cuentan con el inconveniente de provocar mayo-

Acta Medica colombiana Vol. 16 N° 3 ~ Mayo-Junio ~ 1991 

En la década de los 60 del pasado siglo Nordenström popularizó el uso de la 
fluoroscopia para guiar punciones pulmonares y estandarizó la técnica de punción 
con aguja fina, que ya se había practicado en el pasado con resultados a veces ca-
tastróficos debido al calibre de las agujas. En 1981 Zavala validó el uso de agujas 
aún más finas (calibre 22-25G) con la meta de reducir todavía más las complica-
ciones. Diez años después se publica en Colombia este trabajo, el primero en su 
campo en el país, que no sólo confirma la utilidad del procedimiento (sensibilidad 
del 87% y especificidad del 91% para malignidad, con una correlación citológico-
histológica del 86% en lesiones malignas) sino que se adelanta en dos años al 
estándar propuesto por Austin en 1993 de tener al patólogo presente en la sala 

del procedimiento para evaluación citológica inmediata con miras a aumentar el 
rendimiento diagnóstico. En efecto, en este trabajo el patólogo está presente en 
la sala, encargado de realizar mínimo cuatro extendidos de material obtenido por 
aspiración, macroscópicamente representativo, y de practicar cuatro coloraciones 
(Diff-Quick, hematoxilina-Eosina, Papanicolau y Wright-Giemsa) con el fin de ob-
tener el mayor rendimiento diagnóstico posible. La técnica demostró ser segura, 
eficaz y menos invasiva que alternativas como la biopsia quirúrgica, especialmen-
te en lesiones periféricas. Además, es de destacar la posibilidad de utilizarla de 
manera ambulatoria, reduciendo costos y morbilidad.
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res complicaciones, hecho que ha llevado a clíni-
cos y radiólogos a la utilización de agujas finas 
No. 22-23 como la de Chiba, dando lugar a un 
método eficaz y de bajo riesgo (9,15) . 

La citología por aspiración torácica trans-
percutánea guiada por fluoroscopia o ultrasonido 
ha mostrado ser de alto valor diagnóstico en 
grandes series, informando sensibilidad y especi-
ficidad mayores del 80% (2, 9, 15-20) con alta 
precisión en la clasificación histopatológica (9, 
21). 

Es frecuente encontrar la idea que la aspiración 
con aguja fina es una modificación menos precisa 
de la biopsia histológica obtenida con las agujas 
gruesas mencionadas, tal vez debido a que algu-
nos clínicos y patólogos no tienen claridad res-
pecto al tipo de material que va a examinarse ni a 
la información que pueda derivarse del mismo (2). 
Las series revisadas informan un alto valor 
diagnóstico al estudiar el material celular obtenido 
por aspiración con agujas finas, al igual que una 
importante reducción de las complicaciones (6 ,9 , 
15,16). 

La punción torácica transpercutánea con aspi-
ración del material celular y análisis citológico es 
un procedimiento de bajo riesgo, seguro y muy 
informativo (9, 22, 23), que puede obviar el em-
pleo de estudios más invasivos e incluso hacerse 
ambulatoriamente (15), lo cual se traduce en me-
nor morbi-mortalidad y costos, al igual que como-
didad para el paciente. 

El estudio citológico una vez tomada la muestra 
del paciente incluye extendido, fijación y tinción 
con varios tipos de coloraciones, con la idea de 
definir la existencia de malignidad y posterior-
mente aproximar la clasificación histopatológica 
(1 ,4 ,9 ) . 

El empleo de esta técnica no está difundido en 
nuestro medio, pudiéndose así destacar la utilidad 
que puede brindar en términos de abordaje diag-
nóstico de las lesiones tumorales de los pulmones 
y de la pleura, siempre y cuando se guarden ciertas 
condiciones de realización, siendo la más impor-
tante la presencia de un equipo multidisciplinario 
durante el procedimiento, que incluye radiólogo, 
neumólogo y citopatólogo. 

M A T E R I A L Y M E T O D O S 
El estudio se realizó en 67 pacientes de la con-

sulta extema y salas de hospitalización del Hospi-
tal Santa Clara de Bogotá, en el período compren-
dido entre mayo de 1988 a mayo de 1990, que 
presentaban imágenes radiológicas sugestivas de 
masas intratorácicas y que cumplieran los siguien-
tes criterios: 

1. Localización periférica, entendida como la 
lesión que se encontrara más cerca de la pared del 
tórax que del hilio pulmonar. 

2. No presentar ninguna de las siguientes alte-
raciones: 

a. Trastornos de la coagulación: PT mayor de 3 
segundos del control, PTT mayor de 45 
segundos y/o plaquetas menores de 100.000 
p o r  m m 3 . 

b. Angina inestable. 
c. Infarto del miocardio reciente (menor de 3 

meses). 
d. E P O C severo. 
e. Hipertensión arterial pulmonar severa con 

cambios en el EKG y/o en los Rx de tórax. 
f. Bulas en el trayecto de la aguja. 
g. Neumonectomía contralateral. 
h. Sospecha de quiste hidatídico pulmonar. 

Técnica 
El procedimiento se realizó previo consenti-

miento del enfermo. Los pacientes se premedica-
ron con atropina 1 mg IM 20 a 30 minutos antes 
de la punc ión . Es ta se rea l izó b a j o gu ía 
fluoroscópica o con la orientación dada por 
medidas en la radiografía del tórax. 

Previo a la aspiración se analizaron las radio-
grafías de tórax y otros estudios complementarios 
que se hubiesen realizado (TAC, tomografía li-
neal), con el fin de facilitar la ubicación del pa-
ciente sobre la mesa de fluoroscopia. Se eligió la 
posición que permitiera a la aguja de aspiración 
atravesar la menor distancia de piel hasta la lesión 
blanco. Con cinta adhesiva, se fijó un pequeño 
marcador radioopaco (plomo) en el punto de en-
trada propuesto en el tórax, rotando al paciente 
siguiendo el eje cráneo-caudal bajo la visión fluo-
roscópica y ajustando la posición del marcador 
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hasta que quedara en el sitio más cercano a la le-
sión durante esa rotación. 

Previo lavado y anestesia local, se introdujo una 
aguja hipodérmica corta número 18 avanzándola 
bajo guía fluoroscópica hasta justo antes de la pleu-
ra parietal y en dirección a la lesión. A través de 
esta aguja guía se pasó una aguja de Chiba núme-
ro 22 o 23 con el mandril, solicitando al mismo 
tiempo al paciente que se mantuviera en apnea des-
pués de una espiración normal; en este momento 
se introducía la aguja hasta la lesión atravesando 
ambas pleuras, permitiéndole luego al paciente que 
respire de manera suave y superficial, confirman-
do la posición de la aguja fluoroscópicamente 
(cuando ella se realizara). Se retiraba el mandril, 
conectándose una jeringa de 20 ml. Nuevamente, 
bajo apnea, se realizó el aspirado aplicando pre-
sión negativa con el émbolo de la jeringa y 
simultáneamente introduciendo y retirando la agu-
ja de aspiración uno a dos centímetros en dos a 
tres ocasiones, sin cambiar su dirección. El proce-
dimiento se repitió hasta tres veces cuando se 
consideró necesario. Tras su terminación se hizo 
revisión fluoroscópica buscando la existencia de 
neumotórax. 

Se realizó radiografía de tórax en las primeras 
48 horas posteriores al procedimiento en la mayo-
ría de los pacientes. 

Procesamiento de las muestras 
En el mismo sitio donde se practicó la punción, 

y realizados por el patólogo, se prepararon mínimo 
cuatro frotis del material aspirado en la siguiente 
forma: 

1. Se desconecta la aguja de la jeringa, se colo-
can 10 cc de aire dentro de la jeringa. 

2. Se hace pasar aire a través de la aguja hasta 
obtener una gota del material aspirado, la cual se 
coloca sobre un extremo de un portaobjetos limpio 
humedecido con alcohol al 95% para impedir la 
desecación de las células de la muestra. Se coloca 
el extremo de un segundo portaobjetos sobre la 
gota, manteniendo un ángulo aproximado de 45 
grados, haciendo un extendido suave y lo más uni-
forme del material obtenido, evitando el aplasta-
miento de las células y haciendo lo posible para 

que el material ocupe la porción central del porta-
objetos. 

El número de preparados hechos de cada aspi-
ración depende de la cantidad de materia existente 
dentro de la aguja, realizando mínimo cuatro ex-
tendidos de material representativo macros-
cópicamente con el fin de practicar cuatro co-
loraciones diferentes: Diff-Quick, Hematoxilina-
Eosina, Papanicolau y Wright-Giemsa. Posterior-
mente y antes de retirar el paciente del sitio del 
procedimiento, se realiza la tinción de Diff-Quick 
para comprobar si el material aspirado es adecuado 
para estudio citológico. 

Interpretación de la citología 
Basados en lo descrito por los doctores Koss, 

Woyke y Olsewsky (1), se siguieron los criterios 
para diagnóstico citológico. Las muestras fueron 
procesadas por la citológa quien practicaba las 
cuatro coloraciones básicas descritas y, en casos 
de sospecha de infección bacteriana, coloraciones 
adicionales de Gram, Zn y otras. Posteriormente, 
éstas fueron analizadas por el mismo patólogo sin 
ningún conocimiento de cualquier resultado de tipo 
histológico y consignados en el formulario de 
recolección de datos correspondiente. 

R E S U L T A D O S 
Fueron incluidos 67 pacientes a quienes se rea-

lizaron 68 punciones-aspiración torácica transper-
cutánea para estudio citológico. Hombres 47 (70%) 
y mujeres 20 (30%), con edades promedio de 53.7 
y 50.4 años respectivamente, y rangos de edad 
desde 14 hasta 74 años en los hombres y de 16 a 
87 años en mujeres. 

Once casos tenían localizada su patología en el 
mediastino (16.0%), 55 intrapulmonares (80.0%) 
y dos en reja costal (Tabla 1). El tamaño de las 
lesiones osciló entre 2 cm de diámetro mayor por 
1.0 cm de diámetro menor. 

Tomografía axial computadorizada sólo se rea-
lizó en ocho pacientes, mostrando masas con diá-
metro aproximado al medido en las radiografías 
del tórax, con densitometría que osciló entre 15 a 
65 U.H., mostrando en un paciente extensión de 
la lesión a la pleura parietal en región axilar; en 
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Tabla 1. Localización de masas intratorácicas. 

dos, bulas cercanas a la masa, y en otro la presencia 
de derrame pericárdico asociado a derrame pleural. 

La distancia desde la pared torácica al centro 
de la lesión fue medida desde el borde interno de 
la pared costal hasta el centro mismo de la masa, 
basados en la proyección radiográfica que mos-
trara más cercanía de la lesión a la pared. Esta os-
ciló entre 1.5 y 9 cm, con un promedio de 5.15 
cm. Se realizaron entre una y tres punciones en 
cada procedimiento con promedio de 2.4 por 
paciente, todas con agujas de Chiba, de las cuales 
29 (43.2%) se hicieron con aguja número 22, y 39 
(58.0%) con aguja número 23. 

Se realizaron bajo visión fluoroscópica 57 
(85.0%) procedimientos, y el resto (15.0%) guia-
dos por el análisis y las medidas tomadas en las 
radiografías del tórax. De los 68 procedimientos 
de punción 13 fueron ambulatorios (19%). Poste-
riormente, los pacientes se mantuvieron en obser-
vación por un período de 2 horas y luego se dieron 
de alta con recomendaciones. 

De las 68 punciones realizadas, 56 correspon-
dieron a lesiones malignas (82%), como se anota 
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en las Tablas 2 y 3. De las 56 lesiones malignas, la 
punción aspiración torácica transpercutánea fue 
positiva para malignidad en 49 casos, lo cual co-
rresponde a una sensibilidad de 87.0%. De los 56 
casos positivos para malignidad, se pudo hacer, a 
t ravés de la ci tología, a f i rmación del tipo 
histológico en 48 casos (85.0%). 

Diagnóstico histológico 
De los 56 casos con diagnóstico de malignidad, 

en 51 (91.00%) se obtuvo material por otros medios 
para estudio histológico. 

Una vez obtenida la comprobación histológica, 
se observó que se presentó un falso positivo, al-
canzando una especificidad para malignidad de 
91.0%. Pudo hacerse correlación entre el diagnós-
tico citológico y el diagnóstico histológico en 51 
casos, coincidiendo en 44 de ellos (86.0%). 

De las 68 punciones, 10 de ellas fueron benignas 
(14.0%). Cuatro correspondieron a abscesos pul-
monares en los que se aspiró material purulento, 
encontrando en tres casos el germen etiológico 
sugerido por la tinción de gram y confirmado por 
cultivo. En el cuarto paciente, no se observó nin-
gún germen en las diferentes coloraciones. Poste-
riormente, se documentó la presencia de BK en el 
esputo. En los cuatro pacientes la imagen radio-
lógica de masa desapareció completamente con el 
tratamiento antibiótico. 

Otro caso correspondió a un paciente con infar-
to pulmonar, encontrando en el material aspirado 
macrófagos abundantes, e informado como infla-
matorio, desapareciendo con el tratamiento de 
anticoagulación la imagen radiológica. Dos casos 
correspondieron a granulomas, uno diagnosticado 
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por toracotomía e interpretado en el aspirado como 
material necrótico. 

Un neurinoma, un neurofibroma y un mesote-
lioma fibroso no dieron material para lectura en el 
aspirado. 

Diagnóstico citológico 
Se presentan algunas de las características 

citológicas más importantes encontradas en los 
extendidos realizados en nuestro estudio y de 
acuerdo a los diferentes grupos de patologías tanto 
malignas como benignas. 
1. Absceso pulmonar. Macroscópicamente se 
obtuvo una gota de material de aspecto purulento. 
Los extendidos en el primer caso constaban de 
polimorfonucleares abundantes, detritus celulares 
y colonias bacterianas. En el segundo caso el 
infiltrado de polimorfonucleares era más escaso, 
observándose a la coloración de gram cocos gram 
positivos en cadenas (Figura 1). 

En el tercer caso se obtuvo material purulento 
con abundantes polimorfonucleares, siendo las 
coloraciones de Gram y ZN negativas. 
2. Granuloma. El extendido mostró material 
necrótico y componente inflamatorio a base de 
linfocitos. Según estudios anteriores se describe 
la identificación de fragmentos de granulomas 
tuberculosos compuestos de células epiteloides y 
células gigantes de tipo Langhans (Figura 2). 
3. Tumores malignos de pulmón 

3.1. Adenocarcinoma. En general los frotis 
fueron muy celulares mostrando, en el primer caso, 

conglomerados pequeños y células aisladas, 
dispersas, y en el segundo caso conglomerados 
papilares con coloración de PAS positivos, tinción 
hecha con base en que macroscópicamente el 
producto de la aspiración fue de aspecto mucoide 
(Figura 3). 

Las células cúbicas o poliédricas poseen nucléo-
los y citoplasma pálido abundante; estos casos 
correspondieron a adenocarcinomas bien diferen-
ciados. Según la literatura, en adenocarcinomas 
poco o mal diferenciados los extendidos se carac-
terizan por células cilindricas, redondeadas u ova-
ladas, de núcleos excéntricos y cuya cromatina está 
distribuida en forma de grumos gruesos y poseen 
grandes nucléolos irregulares. 

3.2. Ca. Escamocelular. Los extendidos en 
general fueron muy celulares; las células neoplá-
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sicas se encontraron conformando conglomerados 
irregulares o sueltas. En los casos bien diferencia-
dos la célula neoplásica mostró queratinización de 
citoplasma (Figura 4). En los casos mal diferen-
ciados se observó la presencia de nucléolos, célu-
las pequeñas de núcleo picnótico y citoplasma 
queratinizado lo que permitió su clasificación. No 
se vieron perlas córneas en ningún caso. Un ha-
llazgo frecuente en todos los casos de Ca. escamo-
celular es la presencia de polimorfonucleares. 

3.3. Ca. Anaplásico de célula grande. Se encon-
traron células de núcleo grande e irregular, con 
nucléolo prominente y citoplasma eosinofílico 
abundante. Frecuentemente se observaron núcleos 
sueltos y células multinucleadas. En la confirma-
ción histológica se estableció la variedad de célula 
clara, característica que se evidenció en los aspira-
dos (Figura 5). 

3.4. Ca. de células pequeñas. El extendido se 
caracterizó por presentar grupos de células 
tumorales de núcleo pequeño, irregular, con 
cromatina -grumosa y muy escaso citoplasma. Se 
observó además aplastamiento nuclear (crushing). 
En este caso la coloración que más ayudó a su 
diferenciación fue el Diff-Quick (Figura 6). 

3.5. Linfoma. El caso inicialmente no se pudo 
clasificar con la citología la cual fue interpretada 
como positiva para malignidad. Una vez conocida 
la histología, retrospectivamente se encontró un 
extendido muy celular, uniforme, sin formación 
de grupos. La celularidad estaba constituida 

p r inc ipa lmente por l in foc i tos maduros e 
inmaduros. 
4. Tumores de mediastino. La coloración de Diff-
Quick mostró no sólo utilidad en la determinación 
de la calidad de la muestra sino en la determinación 
del tipo celular, principalmente en timoma. 

4.1. Tumores de células germinales. En un caso 
diagnosticado histológicamente como tumor de 
seno endodérmico, el aspirado mostró sólo material 
necrótico correspondiendo a un falso negativo. En 
otro caso se observó un extendido hemorrágico, 
con abundantes células sin agrupación, algunas 
bien diferenciadas, uniformes, de núcleo redondo 
con cromatina densa y citoplasma escaso,, 
sugestivas de seminoma. Se observaron además 
varias células de núcleo muy grande e irregular 
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con cantidad variable de citoplasma sugestivas de 
Coriocarcinoma. Estos hal lazgos hicieron 
clasificar el tumor como no seminomatoso (Figura 
7). 

4.2. Timoma. Se observaron tanto linfocitos ma-
duros como células epiteliales que, de acuerdo a 
su predominio, clasifican el tumor ya sea como 
timoma epitelial o linfocítico. Las células epi-
teliales se caracterizan por uniformidad de sus 
núcleos y tendencia a formar grupos. Los exten-
didos del timoma clasificado como epitelial se 
presentaron con escasa celularidad y con esa 
tendencia a agruparse, al contrario de la variedad 
linfocítica donde se encontraron muy celulares y 
dispersos (Figura 8). 

4.3. Mesotelioma. En el extendido realizado en 
la punción se observaron unas células ovaladas, 
de citoplasma regular, que no fue posible decir a 
qué tipo histológico correspondía, comprobándose 
el diagnóstico por histología. 

Comparación de las coloraciones 
La coloración de Diff-Quick es la más rápida, con 
un tiempo aproximado de tinción de 20 segundos, 
tiempo en el cual permite la evaluación de la 
representatividad del material aspirado. También 
permite la d i fe renc iac ión adecuada entre 
malignidad y benignidad en todos los casos. Para 
clasificar el tipo histológico de la lesión fue mejor 
que otras coloraciones en tumores de mediastino, 
principalmente timoma, y en lesiones pulmonares 

tales como el linfoma y Ca. de célula pequeña. 
La coloración de Papanicolau permitió la clasi-

ficación del tipo histológico de los aspirados con 
mayor precisión que el resto de coloraciones en 
tumores primarios de pulmón a excepción del lin-
foma y Ca. de célula pequeña. 

 

Complicaciones 
Se presentaron complicaciones en cinco de los 68 
procedimientos realizados (7.35%), siendo la más 
frecuente el neumotórax, el cual se presentó en 
tres pacientes. Otro paciente presentó hemoptisis, 
m a n e j á n d o s e de manera expec tan te sin 
complicaciones. El quinto paciente falleció. 

DISCUSION 
El diagnóstico de lesiones pulmonares sólidas, 

especialmente cuando son periféricas, sigue sien-
do un reto cuando se utilizan métodos poco inva-
sivos como la fibrobroncoscopia. La citología por 
aspiración torácica transpercutánea, guiada por 
fluoroscopia ha mostrado, en diferentes estudios, 
que es un procedimiento de alto valor diagnóstico 
en lesiones tumorales intratorácicas, con un bajo 
porcentaje de complicaciones (2, 6, 8, 9, 15, 19, 
20). 

En nuestro estudio fueron analizadas 68 pun-
ciones realizadas en 67 pacientes. Aquel en quien 
se repitió el procedimiento tenía una masa situada 
en cada pulmón y el diagnóstico final fue carcino-
ma escamocelular multicéntrico 
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Solamente en dos casos no se obtuvo material 
suficiente para estudio y correspondió el primero 
a una lesión de 3 x 3 cm, y el segundo, a un pa-
ciente con lesión ósea localizada en la reja costal. 

La distancia de la pared del tórax al centro de la 
lesión fue en promedio de 5.15 cm. Se tomó esta 
medida al centro de la masa, ya que en la mayoría 
de los casos la punta de la aguja llegaba hasta este 
sitio, a excepción de las lesiones en que se sospe-
chaba necrosis, casos en los cuales la muestra se 
tomaba de su periferia. 

En ocho pacientes se logró realizar como estu-
dio asociado al procedimiento tomografía axial 
computadorizada la cual, además de ayudar a la 
clasificación del estadio una vez hecho el diagnós-
tico y precisión respecto a la densidad de la le-
sión, fue de gran ayuda para ubicar el sitio donde 
se realizó la punción. 

El 85.0% de las punciones se practicaron bajo 
guía fluoroscópica uniplanar y el resto guiados por 
medidas realizadas en las radiografías de tórax PA 
y lateral. Aunque no se presentó diferencia en cuan-
to a la calidad del material aspirado para estudio, 
pudimos observar que el procedimiento se hace 
más difícil cuando no se dispone de la guía fluo-
roscópica. 

En 13 pacientes (19%), la punción se efectuó 
de manera ambulatoria, dejando al enfermo 
mínimo 2 horas en observación después del 
procedimiento, dándose de alta luego con las 
recomendaciones pertinentes. Creemos que de esta 
forma el procedimiento es más práctico para el 
paciente, con costos bastante inferiores y sin 
aumentarlas complicaciones, hecho que ya ha sido 
anotado en otro estudio (15). 

Encontramos, en nuestro estudio, una sensibili-
dad para malignidad del 87.0% y una especificidad 
del 91.0%, que se encuentra de acuerdo a los re-
sultados de la literatura (2, 8, 9, 15-20). 

Los falsos negativos (diez) se informaron en la 
citología de la siguiente forma: 

1. Material insuficiente. Correspondió a un caso 
de un Ca. bronquioloalveolar, el cual se presentó 
radiológicamente como un nódulo de 3 x 3 cm, 
obteniéndose en la muestra extendido hemorrá-
gico solamente. 

2. Inflamatorio. Correspondió a un caso de 
tumor maligno con múltiples metástasis a pulmón 
y mediastino, que inicialmente no tenía clasifica-
ción histológica, la cual se obtuvo posteriormente, 
correspondiendo a Ca. anaplásico de célula grande. 
Creemos que la muestra obtenida por la punción 
se extrajo de un áera de neumonitis obstructiva 
(neumonía lipoide endógena), secundaria a la obs-
trucción por la masa tumoral. 

3. Material necrotico. Correspondió a un caso 
de tumor de seno endodérmico localizado en me-
diastino anterior, con grandes áreas de necrosis. 

4. Material acelular. Correspondió a un caso de 
schwanoma maligno, el cual se atribuyó a la falta 
de descamación celular por parte de esta clase de 
tumores. 

Se obtuvo diagnóstico histológico en 51 casos 
(90.9%) de los 56 pacientes en quienes se hizo 
diagnóstico de malignidad. En el resto de pacien-
tes se decidió no someterlos a procedimientos más 
invasivos por considerarse que la citología, junto 
con la clínica, eran suficiente evidencia diagnós-
tica y no existía justificación pues no cambiaría la 
conducta en el manejo del paciente. 

La fibrobroncoscopia ocupó uno de los últimos 
lugares en cuanto se refiere a la obtención de teji-
do en nuestra serie, lo cual se puede explicar por 
varios motivos: primero, debido a que se trataba 
de lesiones periféricas y segundo, porque a los 
pacientes a quienes se les hacía el diagnóstico ini-
cialmente por la broncoscopia no se les realizaba 
la punción aspiración. 

El diagnóstico del tipo celular obtenido por cit-
ología se comparó con el diagnóstico del estudio 
de la muestra anatomopatológica, donde se obser-
vó que los diagnósticos coincidieron en el 86.0% 
de los casos de pacientes con lesiones malignas y 
en el 40% de las lesiones benignas, cifra que se 
encuentra dentro de las mejores al compararla con 
los estudios hechos previamente (9, 20, 21). En 
siete pacientes se hizo diagnóstico solamente por 
la citología por las razones previamente expues-
tas. 

Se encontraron diez lesiones benignas (14.0%); 
tres de ellas tuvieron diagnóstico final de abscesos 
piógenos en los cuales se obtuvo franca pus, ob-

Acta Med Colomb Vol. 16 N° 3 - 1991 



SEGUNDA DÉCADA   (1986-1995)   •   Vol. 11 a Vol. 20  • Editor: Eugenio Matijasevic

Acta Med Colomb 2025; 50 • Suplemento Especial 50 Años 1976-202546 Ir a contenido

126 F. Bolívar y cols. 

servándose las bacterias en la coloración de Gram 
e identificando el germen en los cultivos. En otro 
caso también se obtuvo pus, identificándose el 
germen posteriormente por medio del estudio de 
esputo y secreción de toracostomía, el cual resultó 
ser tuberculosis. 

Es de anotar que en estos casos la clínica no era 
clara para orientar hacia estas patologías y estaban 
programados para procedimientos más invasivos, 
los cuales fueron evitados con los resultados obte-
nidos al realizar la punción. Todos mejoraron con 
el tratamiento antibiótico y mostraron resolución 
completa de sus lesiones en los estudios radioló-
gicos del tórax. 

Otro paciente, con infarto pulmonar diagnos-
ticado por clínica, gamagrafía de ventilación-
perfusión y pruebas positivas para síndrome de 
hipercoagulabilidad, mostró mejoría completa con 
el tratamiento de anticoagulación. En este caso se 
encontró en el extendido gran abundancia de ma-
crófagos e informado como inflamatorio. Según 
la literatura, en estos casos la presencia de una tin-
ción positiva para hemosiderina dentro de los ma-
crófagos es muy sugestiva de infarto pulmonar (1). 

Los otros dos casos correspondieron a granulo-
mas, uno de los cuales se presentó radiológica-
mente como un nódulo pulmonar y fue extraído 
por toracotomía. En este caso el extendido fue in-
formado como material necrótico e inflamatorio 
(Figura 2). 

Con respecto al paciente que falleció, esto su-
cedió media hora después del procedimiento, no 
encontrándose evidencias de neumotórax ni he-
motórax después de la punción. La necropsia no 
logró determinar la causa de muerte, encontrán-
dose un cáncer pulmonar con invasión a medias-
tino y diseminación a glándulas suprarrenales. 
Creemos que el fallecimiento puede haber ocurri-
do como consecuencia de un reflejo vagal intenso, 
ya que en este caso no se hizo premedicación con 
atropina, por la presencia de taquicardia. Igual-
mente, no se pudo descartar la presencia de embo-
lismo aéreo secundario a la punción. A pesar de 
este caso, la incidencia de complicaciones es baja 
cuando se compara con los resultados de otros es-
tudios ( 9 , 1 4 , 1 5 , 3 6 ) . 

De los resultados obtenidos, podemos concluir 
que: 

1. La punción aspiración torácica transpercutá-
nea con aguja fina es un procedimiento de alto 
valor diagnóstico, con sensibilidad del 87.0% y 
especificidad del 91.0% para malignidad, cuando 
se utiliza en el estudio de lesiones tumorales intra-
torácicas. 

2. El material aspirado, en el análisis citológico, 
permite hacer el diagnóstico histológico en la 
mayoría de los pacientes con lesiones malignas 
(86.0%). 

3. Las complicaciones del procedimiento son 
bajas por lo que puede ser utilizado como estudio 
invasivo inicial en lesiones tumorales intratoráci-
cas de localización periférica. 

4. La coloración de Diff-Quick es más rápida 
cuando se compara con las tinciones de Papanico-
lau, Hematoxilina-Eosina y Wrigth-Giemsa. 

5. La coloración de Diff-Quick es más útil en el 
diagnóstico del tipo celular en lesiones malignas 
del mediastino, en el carcinoma pulmonar de célu-
la pequeña y en el l infoma de pulmón, cuando se 
la compara con otras tinciones. 

6. Considerar, en casos en que se tenga una le-
sión tumoral periférica pulmonar, realizar la pun-
ción aspiración transtorácica antes de cualquier 
otro procedimiento invasivo. 

7. Tener en cuenta que este procedimiento puede 
ser realizado en forma ambulatoria en pacientes 
que así lo requieran. 

8. Realizar el estudio citológico utilizando 
siempre la coloración de Diff-Quick, disponiendo 
siempre de microscopio en el sitio de realización 
de la punción. 

S U M M A R Y 
The usefulness of fine needle Thoracic Punc-

ture Aspiration (TPA) citology as applied to tho-
racic solid tumors was assesed by performing 68 
procedures in 67 patients. All obtained samples 
were compared with the final histopathologic di-
agnosis. Sensibility for malignancy was 87% while 
specificity was 91%. The correlation between ci-
tology and histology was 86%. There were 5 com-
plications of the procedure: 3 patients with pneu-
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mothorax, 1 patient with hemoptysis, and 1 death 
one hour after the procedure. The authors conclude 
that fine needle TPA citology has high specificity 
and sensibility and good correlation with histol-
ogy.
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Educación y práctica de la medicina 

Medicina Interna: ¿es necesario el cambio? 
La visión de un internista general 

Oscar Ruiz 

Al abordar este tema me pareció que en lugar 
de dar un recetario de cambios en el campo de la 
medicina interna, sería mejor hacer algunas consi-
deraciones relacionadas con el ejercicio profesio-
nal desde mi modo de ver como internista general, 
que nos sugieran algunos cambios para el futuro. 

Las subespecialidades, el internista general 
como coordinador 

El avance de la ciencia modificó nuestro traba-
jo médico, pues cada día la medicina al llegar a 
ser menos invasiva en el diagnóstico y tratamiento 
como consecuencia del gran crecimiento en am-
plitud y profundidad del conocimiento científico, 
pudo incluir nuevas técnicas y la consiguiente 
aparición en el campo de la medicina interna de 
las 12 y más subespecialidades, con el interés de 
prestar una mejor atención a los pacientes, a tal 
punto que para el año 2000 la mitad de los 
internistas serán subespecialistas. En nuestro me-
dio se debe definir el número y distribución de los 
subespecialistas que el país necesita para evitar 
distorsiones. 

Al entrar a considerar el trabajo de estos 
subespecialistas que han adquirido la destreza en 
un reducido campo de la medicina interna, ellos 
se enfrentan a pacientes que tienen más de una 
enfermedad con compromiso de más de un siste-
ma y con la necesidad de plantearse el diagnóstico 
diferencial que comprende enfermedades por fue-
ra de su especialidad, o bien al entablar un trata-
miento específico, éste interactúa con otros trata-

Dr. Oscar Ruiz: Médico Internista. Profesor Titular. Facultad de Medicina. 
Universidad de Antioquia. Medellín. 

Este artículo fue presentado como conferencia en el simposio "Presente y 
Futuro de la Medicina Interna" durante el XIII Congreso Colombiano de 
Medicina Interna, Medellín. 24 a 28 de septiembre de 1994. 

Solicitud de Separtas al Dr. Ruiz. 

mientos para enfermedades de otras subes-
pecialidades, circunstancias éstas de la práctica 
diaria que hace necesaria la intervención, desde el 
inicio del manejo, del internista general que coor-
dine integralmente los hechos clínicos y 
paraclínicos que produzcan una optimización de 
la labor médica con evidente beneficio para el 
enfermo. 

Son relativamente pocos los pacientes de la 
población general que requieren al internista al-
tamente especializado, pero por la desordenada 
proliferación se ha llegado al fenómeno en el que 
los subespecialistas terminan practicando la me-
dicina interna general, sin tener muchas veces la 
actitud mental para ello y proporcionando una 
atención más costosa, pues por sesgarse más al 
estrecho campo de su educación, experiencia e 
interés, solicitan procedimientos diagnósticos de 
tecnología avanzada o más interconsultas a otros 
subespecialistas, fragmentando y diluyendo el 
manejo del paciente, o bien se llega al hecho en 
el cual el subespecialista termina dedicando, me-
nos tiempo a su campo, atentando contra su com-
petencia y produciéndole frustraciones persona-
les. 

Un nuevo perfil de internista general 
Además de frenar una proliferación inconve-

niente de subespecialistas, se debe fomentar la 
formación de internistas generales con perfiles 
claros que lo diferencien del médico general y del 
médico de familia y que dentro de su identidad 
científica sea un elemento importante en progra-
mas de educación médica de pre y postgrado, 
dirigiendo programas de residencia, sirviendo de 
tutor y consultor de médicos que trabajan en clíni-
cas. dirigiendo grupos geriátricos, de sida, clíni-
cas de anticoagulación y drogadicción, medicina 

Durante el simposio “Presente y Futuro de la Medicina Interna” en el marco del 
XIII Congreso Colombiano de Medicina Interna realizado en Medellín en 1994, 
el Dr. Oscar Ruiz presentó este artículo en el que analiza los desafíos de la 
medicina interna, destacando la creciente subespecialización y su impacto en la 
fragmentación de la atención médica. El autor enfatiza el papel crucial del inter-
nista general como coordinador integral del paciente, especialmente en casos 
complejos y multisistémicos, y advierte sobre la proliferación desordenada de 
subespecialistas, que puede elevar costos y reducir la eficacia del cuidado. Pro-
pone reforzar la formación del internista general con un perfil claro, ampliando 

su currículo a cuatro años e incluyendo enfoques ambulatorios y comunitarios. 
También resalta la necesidad de mejorar su reconocimiento social y gremial, así 
como de ajustar los modelos de remuneración para evitar su desmotivación. 
Finalmente, subraya la importancia de fortalecer los departamentos de medicina 
interna como ejes centrales, evitando su disolución en subespecialidades, para 
preservar la esencia holística de la especialidad. Recomiendo las definiciones 
que del internista general da en la tabla 1: como toda verdadera definición delimi-
ta claramente los múltiples campos en los que la acción de un internista general 
va a redundar en beneficio del paciente y la comunidad.
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del adolescente; liderando grupos multidisci-
plinarios en centros comunitarios y privados, or-
ganizaciones para preservar la salud, la ética etc. 

Debe ser la base más racional para el manejo 
clínico de la mayoría de la población adulta que 
necesita atención básica, quien, a diferencia del 
médico general, realice un diagnóstico más exper-
to, proporcione atención secundaria de alta cali-
dad, pues está más adaptado con enfermedades 
complejas multisistémicas y se siente más cómo-
do dirigiendo gente muy enferma; igualmente está 
en capacidad de hacer cuidado terciario según las 
capacidades personales y, llegado el caso, puede 
hacer uso racional de sus colegas subespecialistas. 

Una medicina interna general bien sólida debe-
rá-ser el representante natural frente al gobierno y 
los sectores económicos ahora involucrados en la 
prestación de la salud con miras a la búsqueda de 
reivindicaciones para nuestra especialidad, siendo 
de mayor efecto que un grupo de asociaciones de 
subespecialidades con un poder mas débil frente a 
dichos grupos decisorios. 

El internista general, un especialista insatisfecho 
El especialista en medicina interna general en 

la actualidad se encuentra más acosado por emo-
ciones como insatisfacción, ansiedad hacia su fu-
turo y con sensación de aislamiento. La especiali-
dad es hoy menos atractiva para estudiantes, mé-
dicos y residentes. 

Por el encarecimiento de la salud cada día no 
sólo el gobierno sino el poder económico en todas 
sus manifestaciones intervienen y desplazan al 
gremio médico, entre ellos muy especialmente al 
internista general, en sus decisiones sobre el ma-
nejo del enfermo. Lo anterior ha llevado a un 
estado de costos sociales que conducen a un ma-
yor alejamiento entre el médico y el paciente, 
menos autonomía profesional y mayor carga ad-
ministrativa para el médico, siendo el que a su vez 
sufre el impacto frente al paciente, que capta la 
injusticia social ya que la cobertura en salud es 
deficiente o no la hay, especialmente para los más 
pobres o los crónicamente enfermos y viejos, gru-
pos poblacionales que son en gran proporción el 
campo de acción del internista, constituyendo lo 

anterior una paradoja el que a pesar del crecimien-
to de la ciencia, la salud del pueblo no se satisface 
en una proporción justa e ideal. 

Hablar de la insatisfacción de los especialistas 
en medicina interna, es una manera de visualizar 
la crisis que actualmente se vive en ella. Hay 
estadísticas a nivel de Estados Unidos que hablan 
de una disminución del 27% de los programas de 
residencias y analizando períodos específicos se 
han llenado sólo el 57% de cupos de ingresos. Es 
aún más significativa una encuesta del American 
College of Physicians donde sólo el 39% escoge-
ría de nuevo la medicina interna con un 21% que 
escogería otra subespecialidad y el 19% que deja-
ría la medicina, pero es aún más serio el que un 
40% recomendaría a los estudiantes no seguir la 
medicina interna como especialidad. Una manera 
de percibir este problema se obtiene cuando se 
observa que entre estudiantes de medicina de últi-
mo año hay una disminución en la escogencia de 
la medicina interna general del 62% comparado 
con años anteriores, ya que presienten que en ella 
hay una excesiva demanda de tiempo y esfuerzo, 
por la clase de pacientes que se manejan y el poco 
bienestar personal, además por la insatisfacción 
que observan entre residentes e internistas en ejer-
cicio. 

En este mismo orden de ideas el Dr. S. A. 
Schroeder ha analizado 11 dificultades en el ejer-
cicio de la medicina interna que explican la dismi-
nución del interés por ella; como la disminución 
de ingresos frente a otras especialidades, una prác-
tica difícil por el manejo de pacientes crónicos o 
terminales, programas de residencia desfasados, 
modelos en la facultad inadecuados, el temor al 
SIDA, deseo de limitar áreas de trabajo para co-
modidad personal y atracción por otras especiali-
dades menos demandantes, circunstancias estas 
que nos obligan a remediarlas. 

El Departamento de Medicina interna 
En esta misma dirección es crucial el fomento 

del departamento de medicina interna como una 
entidad fuerte que sea el eje alrededor del cual 
funcionen armoniosamente las subespecialidades 
y adquiera suficiente autoridad para demostrarlo 
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ante la facultad, los residentes y estudiantes como 
ejemplo y modelo que sirva para acreditar la espe-
cialidad y mejorar su imagen. 

De seguir la tendencia de un departamento de 
medicina interna como una yuxtaposición de 
subespecialidades, con diferentes intereses y frag-
mentando recursos y alterando la distribución del 
personal, seguirá perdiendo importancia con la 
amenaza de que en el futuro se extinga la medici-
na interna como especialidad independiente. 

El curriculum del internista general 
Con el objetivo de hacer resurgir nuestra especia-

lidad, se está abriendo campo la idea de alargar el 
curriculum del internista general a cuatro años, de tal 
manera que en su formación se reflejen los cambios 
demográficos y científicos, dando prioridad al ma-
nejo ambulatorio y comunitario de nuestros pacien-
tes, cada día con más edad y aquejados de enferme-
dades crónicas, disminuyendo el énfasis anterior en 
los aspectos analíticos de la búsqueda de posibilida-
des diagnósticas con una preponderante preocupa-
ción en estudio del paciente que tiene una enfermedad 
y en la enfermedad que tiene un paciente por un 
trabajo más centrado en el paciente mismo, con 
adquisición de destreza en la toma de decisiones sin 
dudar, para evitar temores por servicios médicos 
innecesarios, altamente costosos y sensacionalistas 
muchas veces, lo que se aprende con un mayor 
contacto con profesores internistas expertos. Para 
lograr un cambio de actitud del futuro internista 
hacia el manejo ambulatorio, fuera del constante 
trabajo en las consultas externas, debe dársele por 
parte del profesorado una mayor importancia al 
egreso del paciente hospitalizado que incluya una 
evaluación crítica sobre si el diagnóstico y la tera-
pia fueron apropiados y si tiene un programa claro 
del manejo ambulatorio y la realización de resúme-
nes de historias buenas y útiles. Aquí los jefes de 
los servicios deben revisar las historias para evaluar 
la utilización del personal médico y de interconsultas 
y una critica sobre costos globales, de manera que 
así como se le ha dado importancia al ingreso del 
paciente a los hospitales, su egreso se convierte 
también en una tarea clínica de mayor calidad. 

Dentro de los cambios curriculares se debe 

promover la adquisición de más experiencia en 
la toma de decisiones, en epidemiología clínica y 
su investigación, en informática médica, un cla-
ro conocimiento del ambiente sociopolítico que 
afecta su trabajo diario  futuro, conocimientos 
prácticos en dermatología, ortopedia, ginecología, 
manejo de alteraciones en conductas del com-
portamiento, experiencia en procedimientos bá-
sicos de consultorio, adquirir destreza para lle-
gar a ser el líder de equipos multidisciplinarios 
que irradien la medicina interna más allá de los 
límites del consultorio. 

Los hospitales terciarios no deben ser la base 
de la formación del internista general, sólo deben 
usarse como una de las muchas rotaciones, pues 
ellos son modelos inadecuados no sólo para la 
educación del pregrado sino para el internista ge-
neral,  ya que desestimulan su ejercicio profesio-
nal futuro y favorecer y presionar la tendencia 
hacia la subespecialización. 

La imagen del internista general 
Uno de los cambios importantes para nuestra 

profesión se relaciona con la adecuada imagen 
que se debe tener del internista general dentro del 
equipo médico que trabaja por la salud del pacien-
te, ya que en una encuesta, menos del 15% del 
público pudo ubicar la función del internista y 
cuesta dificultad diferenciarlo de otros médicos 
que prestan atención primaria, igual dificultad la 
tiene el sector gubernamental y el privado. 

Es tarea prioritaria que logremos concretar una 
definición de internista general que sea menos des-
criptiva y que penetre fácilmente en el público (Tabla 
1). 

Debemos también cambiar nuestra anterior ima-
gen de ser la última instancia para resolver los 
enigmas diagnósticos y devolver la salud dentro 
de un grupo de subespecialistas para pasar a con-
vertirnos en coordinadores o directores del equipo 
médico que trabaja por la salud del paciente y así 
conservar en el ambiente universitario la imagen 
positiva que sirva de modelo para estudiantes de 
pre y postgrado. 

Hay que concien t iza r a las empresas 
prestadoras de salud así como al sector guberna-
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Tabla 1. ¿Qué es un internista general? 

• Es un especialista en medicina del adulto desde la adolescencia hasta la vejez. 
• Es un profesional que después de graduarse como médico se especializa tres o más años bajo la vigilancia de una facultad de 

medicina de una universidad con entrenamiento hospitalario y ambulatorio, es por ello que el internista general es diferente 
del interno y del médico general. 

• El internista general investiga en profundidad cada caso y es un experto en hacer diagnósticos difíciles y resolver problemas 
confusos, por conocer en forma meticulosa y científica una amplia gama de enfermedades. 

• Hace tratamientos integrales pues sabe que no maneja enfermedades sino personas enfermas en su ser total. Realiza 
prevención y rehabilitación. 

• Decide en forma más adecuada la utilidad de exámenes costosos o procedimientos delicados y potencialmente peligrosos 
para el paciente (escanografías, radiografías, cateterismos, endoscopias). 

• Sabe cuándo remitir un paciente a otros especialistas convirtiéndose en el mejor coordinador de los médicos que manejan 
pacientes de alta complejidad, como cirujanos, obstetras, oftalmólogos, etc. 

• Por ello su trabajo es más eficiente en relación con el costo-beneficio para el paciente y las entidades prestadoras de salud. 
• El internista general tiene el hábito de estudio toda la vida para enterarse de los avances de actualidad: sus "herramientas de 

trabajo" son las revistas y los textos. 
• Para una persona el internista general es el mejor ""médico de confianza" 
• El internista general es capaz de hacer atención primaria de enfermedades pequeñas y comunes; la secundaria de pacientes con 

problemas crónicos complejos y múltiples enfermedades simultáneas y de nivel terciario por complicaciones avanzadas. 

mental que debe remunerarse al médico internista 
general en una proporción justa a como se hace 
con el subespecialista que realiza procedimien-
tos técnicos muchas veces en menor tiempo, 
factor que peligrosamente está desmotivando a 
las nuevas generaciones médicas para seguir la 
medicina interna. 

El trabajo del internista general de tipo 
ambulatorio 

En décadas anteriores el trabajo del internista 
general se basaba en lujosos y a veces gigantescos 
hospitales que proporcionaban programas de entre-
namiento médico y la abundante investigación cien-
tífica, mediante estadías prolongadas de los pacien-
tes. Debemos cambiar de actitud para aceptar que 
los últimos descubrimientos tecnológicos y médicos 
se han hecho por fuera de las salas de hospitalización 
y consiguientemente los diagnósticos de los pa-
cientes se trabajan prioritariamente en el consultorio 
o dentro de centros médicos para procedimientos 
ambulatorios o para la realización de exámenes de 
imágenes, aceptando además que la investigación 
pasó en gran proporción del borde de la cama de los 
pacientes a ser realizada en laboratorios e institutos 
de investigación especializada. 

De tal manera que las hospitalizaciones queda-

ron reducidas para el manejo de pacientes en esta-
do de suma gravedad o por descompensación de 
una enfermedad previamente diagnosticada, tam-
bién para la realización de procedimientos diag-
nósticos específicos y algunas veces para la 
inducción de terapias, o manejos complicados. 

Modalidad del trabajo del Internista General 
Nuestro trabajo como internista será pues emi-

nentemente ambulatorio, donde se realizará el diag-
nóstico de nuestros pacientes además del segui-
miento de las enfermedades crónicas, degenerativas 
o neoplásicas y el manejo de pacientes con altera-
ciones psicosociales donde buena parte de la 
entrevista médica se va a gastar en hablar, orientar, 
educar y aconsejar. Recordemos que conductas 
como el fumar, la violencia, la adicción a drogas y 
alcohol, que constituyen la mayoría de la 
morbimortalidad de la sociedad nuestra, pueden ser 
prevenidas o postergadas con cambios simples de 
estilo de vida, propuestas por el internista general 
con comunicación y ayuda dentro de su trabajo de 
consultorio. Allí mismo se pondrá mayor énfasis en la 
medicina preventiva, mediante la realización en for-
ma más racional de exámenes de chequeo de la salud 
y la supervisión del estado de inmunizaciones, etc. 

Como se concluye de lo anterior, dicho trabajo 
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consume mucho tiempo, realidad que choca con 
las decisiones de las entidades prestadoras de sa-
lud tanto oficiales como privadas, que miden la 
calidad (entiéndase como rendimiento) según la 
cantidad de pacientes que se vean en el tiempo 
contratado, agregándole del mismo modo al 
internista general que no realiza procedimientos 
sofisticados, gran cantidad de problemas adminis-
trativos, reclamaciones, regulaciones y llamadas 
telefónicas no cuantificadas ni remuneradas, 
obligándolo a gastar menos tiempo al paciente 
con el consiguiente deterioro de su imagen, moti-
vo este de frustración, insatisfacción, hostilidad y 
desestímulo, todo lo cual obliga a cambios de 
criterios en dichas entidades mediante el análisis 
conjunto con las asociaciones que nos representan 
tanto las de tipo gremial como las de tipo científi-
co. 

CONCLUSIONES 
1. Se deben hacer estudios sobre las necesida-

des del país en el campo médico, para definir el 
número de internistas generales y subespecialistas 
que se necesitan para evitar distorsiones en el 
ejercicio médico. 

2. Se debe mejorar el perfil del internista gene-
ral. para tener una imagen real entre la población, 
el gremio médico, el gobierno y las demás institu-
ciones prestadoras de salud. 

3. Hacer de los departamentos de medicina 
interna cada día más fuertes, representativos y 
modelos de la medicina interna como especiali-
dad, globalmente considerada y evitar convertirse 
en una yuxtaposición de subespecialidades de ella. 

4. Se debe pensar en ampliar el curriculum del 
internista general a cuatro años, para formar un 
internista acorde con los adelantos médicos actua-
les y no para fomentar más la subespecialización. 

5. El hospital terciario no es el más adecuado 
para la formación del internista general y mucho 
menos para la educación de pregrado. 

6. Se debe cambiar el concepto del trabajo del 
internista general, ya que cada día es y será más 
de tipo extrahospitalario 

7. Se debe difundir entre el gobierno y las 
entidades prestadoras de servicios médicos, sobre 
el trabajo del internista general que por su natura-
leza consume mucho más tiempo por exigir más 
relación médico-paciente, por exigir más educa-
ción y prevención y no medirla con base en una 
receta médica o en comparación con subespe-
cialidades que producen procedimientos fácilmente 
cuantificables 
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Educación y práctica de la medicina 

Medicina Interna en el siglo XXI 

Hernando Sarasti 

Los organizadores de este Simposio sobre la 
medicina interna decidieron muy sabiamente en-
cargar de la parte relativa al futuro al más vetera-
no de los participantes. 

Sospecho que la idea es la de que soy el que 
menos peligro corre de tener que responder per-
sonalmente por la exactitud de mis prediccio-
nes... 

Pero aun así el compromiso es considerable y 
me he tomado la libertad de enfocar esta presenta-
ción más hacia el tema amplio del futuro de la 
medicina y menos al más específico del futuro de 
la medicina interna. 

Me atrevo a pensar que todo lo que vamos 
a analizar se puede aplicar a nuestra especia-
lidad. 

Sigo así también el ejemplo de profetas y 
futurólogos profesionales que descubrieron hace 
mucho tiempo que entre más vagas las profecías 
mayores las posibilidades de acertar... 

Miremos entonces en la bola de cristal y trate-
mos de imaginarnos cómo será la medicina dentro 
de una o dos décadas. 

Pero antes que todo, ¿qué es el futuro? ¿cómo 
describir algo que todavía no existe? 

Las versiones sobre el futuro van desde la 
humorística de Andy Warhol cuando profetizó 
que "en el futuro todo el mundo será famoso 
durante quince minutos",, hasta los pronuncia-
mientos un poco dramáticos de Camus cuando 
af i rma que "el fu tu ro es el único valor 
transcendental para los hombres sin Dios..." 

Dr. Hernando Sarasti: Fundación Santa Fe de Bogotá, Profesor de Medici-
na, Escuela Colombiana de Medicina. 

Este artículo fue presentado como conferencia en el simposio "Presente y 
Futuro de la Medicina Interna" durante el XIII Congreso Colombiano de 
Medicina Interna, Medellín, 24 a 28 de septiembre de 1994. 

Solicitud de Separatas al Dr. Sarasti. 

Personalmente me siento más a gusto con el 
emperador Marco Aurelio cuando nos aconseja 
que "no nos dejemos perturbar por el futuro y 
enfrentémoslo con las mismas armas de la razón 
con que enfrentamos el presente". 

O el agradable optimismo de Saint Exupery 
cuando nos dice que "nuestra responsabilidad con 
el futuro no es adivinarlo sino hacerlo posible..." 

Pero antes de embarcarnos en esta exploración 
tenemos que hacernos otra pregunta: ¿Qué es la 
medicina? 

He escogido una definición sencilla y simple-
mente descriptiva. 

La concibo como una noble y difícil profesión 
cuya preocupación central es la enfermedad hu-
mana. 

Tiene como misión prevenir, eliminar y aliviar 
el daño y sufrimiento que la enfermedad causa en 
los seres humanos. 

Como en cualquier otra profesión, hay en la 
medicina tres elementos: información, destrezas y 
valores. 

Voy a tratar de explicarme. En mi ya lejana juven-
tud, el primer día de mi primer año de medicina 
contemplando los recientemente adquiridos 12 to-
mos del texto de anatomía de Testut-Latarjet sentí 
una tremenda sensación de angustia. 

El dilema al que me enfrentaba a los 18 años 
recién cumplidos, era el de memorizar una canti-
dad monumental de información, en francés, so-
bre la morfología humana, o renunciar a ser 
médico. 

Venían luego la física médica, la química bio-
lógica, la histología y todas esas materias que 
llevamos todavía en nuestro subconsciente como 
nombres, símbolos e imágenes entremezclados 
con recuerdos angustiosos, insomnios y en oca-
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Cuando el Dr. Hernando Sarasti publicó este artículo en 1994, la incipiente tec-
nología informática se basaba en computadores personales Compaq, Dell, IBM 
PS/2, HP, Amiga, que funcionaban con sistemas MS-DOS 6.22 y Windows 3.11 
y tenían discos duros de almacenamiento de 500 MB (0.488 gigas). La conec-
tividad entre computadores era nula, ese año la Universidad de los Andes es-
tableció el primer enlace permanente desde Colombia con la Internet, de uso 
académico exclusivo. Solo después del 2000 se desarrollaría, muy lentamente, 
el uso más general de la red con planes de pago por minuto mediante módems 
a 28.8 kbps. Es en este escenario que el Dr. Sarasti analiza el futuro de la me-
dicina, reconociendo la potencia transformadora de la tecnología informática 

en la educación médica. Aunque valoraba su utilidad desde el punto de vista 
del intercambio de información y mejoramiento de habilidades técnicas, advirtió 
sobre la importancia en la formación médica de los valores humanísticos, aler-
tando sobre el riesgo de formar profesionales técnicamente brillantes carentes 
de sensibilidad humana y enfatizando la necesidad de preservar la compasión, 
el altruismo y el humanismo como pilares de la práctica médica. La propuesta 
del Dr. Sarasti, ahora que vivimos el futuro que previó, sigue vigente y nos debe 
llevar a reflexionar sobre la esencia humanista de la medicina en un mundo cada 
vez más tecnificado, necesitado de integrar a la enseñanza los avances técnicos 
sin olvidar la dimensión humana de nuestra profesión.
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siones terror químicamente puro. 
Océanos, cataratas, avalanchas de datos, defi-

niciones, cifras, fórmulas y diagramas que tenía-
mos que memorizar o perecer. 

Andábamos cargados de libros, conferencias 
en mimeógrafo y cuadernos de apuntes. En época 
de exámenes se dormía muy poco y se sufría 
mucho. 

En ocasiones se elaboraban "comprimidos" con 
las fórmulas y datos más difíciles de memorizar y 
se escondían hábilmente en la manga de la camisa. 

El día del examen era el momento de la verdad. 
A nivel de los primeros años una implacable se-
lección darwiniana nos permitía a algunos sobre-
vivir y continuar la carrera, y condenaba a un gran 
número a habilitar, repetir y no pocas veces a 
renunciar a ser médicos. 

En mi primer año de estudios un compañero se 
degolló con su bisturí de disección en el anfiteatro 
después de perder un examen de anatomía. 

Así se adquiría la información. Venían luego 
las destrezas. Algunas intelectuales. Cómo hacer 
una historia clínica, cómo seleccionar y organizar 
los datos que nos da el paciente. 

Cómo llegar a un diagnóstico tentativo y hacer 
un pronóstico razonable y un plan de tratamiento. 

Otras destrezas ya no eran solamente intelec-
tuales sino también sensoriales y psicomotoras. 

Implicaban movimientos, coordinación, visión, 
audición, tacto. 

Cómo medir la presión arterial, cómo "coger 
una vena", cómo auscultar corazones y pulmones, 
cómo percutir y palpar un abdomen, cómo suturar 
una laceración, cómo atender un parto, cómo prac-
ticar una punción lumbar, cómo hacer el nudo de 
una sutura... 

Después de incontables desvelos, terrores y más 
exámenes, se nos entregó por fin un diploma que 
nos proclamaba ante nuestros conciudadanos como 
médicos y más discutiblemente como cirujanos. 

Pero es que ser médico ¿es poder recitar de 
memoria los nombres de los huesos del carpo?, ¿o 
escribir en un tablero el ciclo de Krebs?, ¿o practi-
car una circuncisión?, ¿o extraer un apéndice?, ¿o 
enumerar la lista completa de las posibles causas 

de una fiebre de origen desconocido? 
Indudablemente hay más. A lo largo de nuestro 

entrenamiento todos adquirimos insensiblemente 
algo más sutil e indefinible pero a su vez mucho 
más importante y permanente. 

Permítanme continuar compartiendo con uste-
des más recuerdos personales. 

Las clases de fisiología en el bachillerato a 
cargo de un médico-cincuentón, sencillo, cordial, 
"buena persona", que no rajaba a nadie, y que tal 
vez fue el primero en proyectarnos una imagen 
atractiva de la profesión hipocrática. 

Qué diferencia tan grande con el ogro que nos 
enseñaba álgebra... 

Los maestros de física médica y química bioló-
gica, y las sucesivas revelaciones de la fisiología,la 
microbiología, la farmacología, la patología 
fascinantes a pesar de las angustias y las 
"trasnochadas". 

Cada una de estas disciplinas nos quedó 
indeleblemente asociada con la figura de un pro-
fesor. 

Tomaban con gran seriedad su tarea. Casi to-
dos eran puntuales. Muy pocas veces se dejaban 
aplicar la "ley del cuarto". 

Llegaban a la facultad frecuentemente a pie o 
en bus. raramente en carro, con sus vestidos oscu-
ros de saco cruzado, casi todos con sombrero y 
paraguas. 

Con obvio deleite y entusiasmo y frecuente-
mente en un lenguaje elegante y elocuente, nos 
introducían al ámbito de sus respectivas predilec-
ciones: la histología, la bacter iología, la 
farmacología, la medicina preventiva, la anatomía 
patológica, la medicina interna, la pediatría, la 
dermatología, la psiquiatría, la cirugía, la gíneco-
obstetricia... 

Sabíamos los microscópicos emolumentos que 
recibían por su trabajo docente. 

Percibíamos muy claramente que cuando se 
esforzaban por transmitirnos los conocimientos y 
experiencias que habían recibido de sus profeso-
res en las primeras décadas de este siglo y acre-
centado a lo largo de toda una vida, se sentían 
cumpliendo una misión, oficiando un rito. 

Darío Cadena, Santacoloma, Schoenewolf, 
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Daza, Perilla, Pava, Convers, Esguerra, García 
Barriga, Hayoz, Kalman Mezey, Hernando 
Ordoñez, Almánzar, Claudio Sánchez, Grillo, 
Fischer, Osorno. Hernando Groot, Juán Pablo 
Llinás, Sánchez-Herrera, Pablo Elias Gutiérrez, 
Otálora, Alfonso Uribe Uribe. Luis Jaime Sánchez, 
Jácome-Valderrama. Di Doménico. Mario Negret, 
Hernando Anzola-Cubides, Botero-Marulanda, 
Cubides-Pardo, Cavelier, Medina Pinzón. Bernal-
Tirado, Uribe-Cualla, Fajardo-Pinzón. Iriarte-
Rocha, Sánchez-Medina, José del Carmen Acosta. 
Hernando Caicedo,... y tantos otros más... 

Y a través de ellos desde el remoto pasado, en 
una cadena ininterrumpida a través de los siglos: 
Hipócrates, Galeno, Avicena. Maimónides, 
Vesalio, Ambrosio Pare, Sydenham. Harvey, 
Boerhaave, José Celestino Mutis, Jenner. Ramón 
y Cajal. Claude Bernard, Luis Pasteur. Osler, 
Lister, Roentgen, Koch, Pinel, Semmelweis, 
Charcot, Freud, Virchow, Ehrlich, Carrión, Car-
los Finlay. Houssay. 

Nos haríamos interminables. Todos médicos. 
Una misma misión: la conquista de la enfermedad 
y el alivio del sufrimiento humano. 

Casi medio siglo después me doy cuenta de que 
la medicina es para mí el eco de las voces de todos 
ellos. 

Cada nombre es una imagen, una emoción, un 
recuerdo. 

Algunos a través del contacto personal. Los 
otros a través de un diálogo misterioso, pero muy 
real, desde las penumbras del pasado y a través de 
sus escritos,sus descubrimientos, sus enseñanzas 
y su ejemplo. 

¡Qué gran privilegio tener algo en común con 
todos ellos! 

¡Qué responsabilidad tan grande la de no mal-
gastar ni degradar la herencia que nos entregaron! 

Orgullo de ser médicos. Aceptación de nues-
tras limitaciones. Dedicación. Honestidad intelec-
tual. Compasión. Audacia y firmeza cuando son 
necesarias. 

Deseo de aprender. En ocasiones un poco de 
humor y cierta dosis de escepticismo ante la natu-
raleza humana. Algo de estoicismo. 

En anfiteatros saturados de vapores de formol, 

salones de clase, fríos, incómodos y oscuros y en 
hospitales crónicamente al borde del cierre por 
falta de recursos, estos son, queridos amigos, los 
valores que con el compromiso implícito de pre-
servarlos y transmitirlos, me legaron mis profeso-
res de medicina hace ya casi medio siglo. 

Sea esta la oportunidad de expresarles mi pro-
fundo reconocimiento tanto a los que ya han muerto 
como a los pocos que todavía nos acompañan. 

¿Qué pasó con los conocimientos? Muchos se 
olvidaron por falta total de utilidad práctica. Nun-
ca le encontré aplicación a la lista de las doce 
ramas de la maxilar interna ni a las inserciones de 
los músculos interóseos. 

Otra parte desapareció víctima de la obsoles-
cencia. El tratamiento triconjugado de la sífilis. 
Las fórmulas magistrales de los jarabes antitusivos. 

Nuevamente, en mi caso personal, casi todos 
los conocimientos que todavía tengo, los adquirí 
ya no en la Escuela de Medicina, sino en el inter-
nado, las residencias, la práctica en el hospital, los 
libros, las revistas, los congresos y primordial-
mente con los pacientes en el consultorio. 

¿Y las destrezas? También en mi caso particu-
lar. unas cuantas las he tratado de preservar y 
perfeccionar a través de los años y continúan 
siendo mi capital médico hasta el día de hoy. 

La gran mayoría las he perdido totalmente por-
que nunca fueron necesarias en el ejercicio de la 
especialidad que escogí. 

Me aterra pensar que tuviera que aplicar a estas 
alturas de mi vida una inyección intravenosa, o 
atender un parto, o hacer una circuncisión... 

Los valores son otra cosa. Siento que ahí están 
todavía. 

Golpeados por los rudos golpes de la vida. Pero 
al mismo tiempo depurados y robustecidos. Cada 
vez más nítidos con el paso de los años. 

Y se preguntarán ustedes qué tiene todo esto 
que ver con el futuro de la medicina en general o 
la medicina interna en particular? 

Tratemos de explicarnos. Una de las pocas pre-
dicciones que se puede hacer en relación con el 
futuro de nuestra profesión sin temor a equivocar-
nos, es la del profundo impacto que van a tener 
sobre ella los computadores y la informática . 
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Los conocimientos médicos que nuestra gene-
ración adquirió penosamente en libros, conferen-
cias mimeografiadas y pintorescos cuadernos de 
apuntes estarán fácil y atractivamente disponibles 
en discos compactos como programas de auto-
instrucción. con hipertexto, imágenes, sonido, ani-
mación y video. 

Uno solo de estos CD-ROM puede almacenar 
el equivalente a más de 400.000 páginas de texto, 
o sea varias veces más que la totalidad de los 
libros de cualquier pensum de medicina. 

Los estudiantes de medicina del futuro entrarán 
a la facultad seleccionados por un programa de 
computador. 

Me asalta la inquietud de que los escoja a su 
imagen y semejanza: poco imaginativos, nada 
emocionales, intolerantes a los cambios de volta-
je. propensos al "general system failure"... 

Una vez escogidos, pasarán centenares de ho-
ras ante las pantallas de otros computadores en 
donde programas elaborados por técnicos en la 
psicología del aprendizaje, les permitirán, a su 
propio ritmo, asimilar la enorme masa de conoci-
mientos necesarios para ejercer su profesión. 

En laboratorios de realidad virtual, disecarán 
cadáveres, auscultarán pacientes, atenderán par-
tos, suturarán heridas. 

Para la enseñanza de la medicina interna se les 
ofrecerán magníficos programas de simulación de 
casos clínicos y de diagnóstico ayudado por com-
putador. 

Las destrezas requeridas para los procedimien-
tos de cardiología invasiva y endoscopias, se ad-
quirirán en cámaras de realidad virtual tal como se 
entrenan en la actualidad los pilotos de jet en 
simuladores de vuelo. 

Algunos estudiantes se graduarán en cuatro 
años, otros en ocho. Todos le tendrán que demos-
trar al implacable computador que ya adquirieron 
los conocimientos y las destrezas mínimas que 
previamente se les habían señalado como meta 
indispensable para obtener su título. 

Podrían teóricamente recibir su diploma sin 
necesidad de entrar en contacto en ningún mo-
mento con seres humanos de carne y hueso. 

¿ Fantasías? Tal vez no. Todos los instrumentos 

y técnicas para esta facultad de medicina del futuro 
ya existen. Solamente se necesita adaptarlos a los 
requerimientos específicos de la educación médi-
ca. 

Resulta urgente preguntarse: ¿cómo adquirirán 
estos médicos exhaustivamente informados e im-
pecablemente adiestrados por computador, los 
valores de que hemos venido hablando? 

¿Cómo van a interactuar estos astronautas del 
"ciberespacio" con pacientes de carne y hueso? 

Estos colegas del siglo XXI llegarán a la facul-
tad con 15.000 a 20.000 horas de programas de 
televisión y de juegos electrónicos almacenadas 
en sus jóvenes neuronas a lo largo de la infancia y 
la adolescencia. 

¿Qué pasará cuando los saturemos en la facul-
tad de Medicina con miles de horas adicionales de 
multimedia y de realidad virtual? 

¿Cuál será su percepción de la realidad y de 
otros seres humanos? ¿Se adaptarán a este mundo 
imperfecto, desordenado y contradictorio, o bus-
carán refugiarse en el "ciberespacio" donde todo 
es predecible, manejable, racional y en colores? 

Estas consideraciones son las que me despier-
tan cierta preocupación cuando colegas entusias-
mados con el innegable y enorme potencial de la 
informática nos profetizan que solucionará todos 
los problemas de la educación médica y de la 
medicina en general. 

¿Qué hacer entonces ante estos cambios tan 
prometedores y al mismo tiempo tan amenazantes? 

No se pueden cerrar los ojos ante el gigantesco 
aporte de la informática a la medicina. Nos conde-
naríamos a la obsolescencia y a la marginación. 

En mi caso personal y muy modestamente he 
tratado de adentrarme en este mundo fascinante y 
todas las semanas nos reunimos durante un par de 
horas alrededor de un computador con un grupo 
de residentes y tratamos de refrescar conocimien-
tos con un magnífico programa de casos clínicos 
simulados. 

Lo encontramos enormemente estimulante y lo 
disfrutamos muchísimo. 

Pero sería ingenuo y un poco peligroso aceptar 
la revolución informática sin beneficio de inven-
tario y haciéndonos la ilusión de que va a resolver 
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todos nuestros problemas. 
Aceptemos más bién el consejo del emperador 

Marco Aurelio y tratemos de aplicar la razón y el 
buen juicio. 

Es indudable que la adquisición de informa-
ción y destrezas se facilitará enormemente con los 
computadores pero muy probablemente no será 
suficiente para formar un médico integral capaz 
de enfrentarse al caótico mundo de los padeci-
mientos y las emociones humanas. 

Se corre el peligro de producir profesionales de 
la medicina totalmente impreparados para aceptar 
y manejar todo lo que hay de irracional en nuestra 
naturaleza y en la sociedad que nos rodea. 

Los pacientes a su vez al no encontrar en la 
medicina científica soluciones a sus angustias, 
buscarán inevitablemente refugiarse en la magia, 
la brujería y las infinitas formas de la superchería. 

Cómo sena de lamentable y perjudicial que den-
tro de una o dos décadas nos encontráramos con que 
persisten, cada vez más antagónicas, dos medicinas. 

Una cient í f ica , racional , totalmente 
sistematizada y computarizada y otra de magia y 
brujería con remedios empíricos y fraudulentos. 

Para evitar esta indeseable dicotomía es nece-
sario preparar a los médicos de ese ya tan cercano 
futuro para entender y manejar todo lo que hay de 
mágico e irracional en nuestra naturaleza y en 
nuestra cultura. 

Recordemos queridos colegas que nos separa-
mos de nuestros vecinos en el árbol zoológico, los 
primates superiores, hace ocho millones de años. 

Después de todo ese tiempo nuestro DNA di-
fiere del de un gorila solamente en un 1.5% y de 
un orangután en poco más de un 2%. 

Todos llevamos dentro un antropoide curioso, 
juguetón y asustadizo, pero .también egoísta, agre-
sivo y libidinoso, precariamente controlado por la 
educación y las instituciones sociales. 

Un médico que no reconozca este trasfondo 
irracional que hay en todo paciente va a tener 
grandes dificultades en su misión de curar y ali-
viar la enfermedad y el sufrimiento humanos. 

Las actitudes, sensibilidades y valores necesa-
rios para enfrentar con éxito este complejo desa-
fío son difíciles de inculcar a través de programas 

de computador. 
Necesitamos crear técnicas específicas para 

enseñar de manera sistemática lo que hasta el 
momento ha sido un arte: la transmisión de los 
valores y actitudes de la medicina. 

Necesitamos definiciones racionales y precisas 
de términos que hoy usamos con tanta vaguedad y 
ambigüedad 

¿Qué es compasión? ¿Qué es altruismo? ¿Qué 
es humanismo? 

Son cosas demasiados importantes para dejar-
las exclusivamente en manos de los filósofos y los 
literatos. 

Son esenciales para la supervivencia de nuestra 
profesión y de la misma sociedad en que vivimos. 

¿Será posible que el altruismo no sea solamen-
te una admirable virtud fruto de la instrucción 
moral, sino una característica biológica innata en 
nuestra especie? 

¿Tendremos perdidos en algunos de nuestros 
46 cromosomas genes compasivos y altruistas que 
contrarrestan la agresión y el egoísmo? 

Los etólogos sostienen que estos genes benig-
nos que favorecen la formación de grupos socia-
les son una realidad en otras especies animales. 

Los delfines auxilian a sus congéneres heridos. 
Los lobos y las hienas en manada aceptan un 
código de conducta social. 

¿Qué instituciones sociales y qué tipo de edu-
cación estimulan y desarrollan las conductas soli-
darias latentes en nuestro DNA y controlan y 
subliman nuestros instintos asesinos? 

¿Lograremos que estos valores tan vitales para 
nuestra sobrevivencia como individuos y como 
especie, salgan del limbo indefinido de las espe-
culaciones filosóficas y entren al campo de las 
ciencias experimentales? 

¿Y qué cosas se nos ocurren para humanizar a 
estas futuras generaciones de médicos condicio-
nados por la televisión y los computadores? 

¿Por cada diez horas de computador, al menos 
dos de contacto con seres humanos ? ¿Por cada 
sesión de realidad virtual una entrevista en pro-
fundidad con un enfermo explorando no solamen-
te su patofisiología sino sus emociones, sus ex-
pectativas, su entorno, sus valores, sus miedos y 
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sus esperanzas? 
¿Entremezcladas con la morfología , la 

bioquímica y la genética, dosis generosas de his-
toria de la medicina, historia de las ideas, literatu-
ra, arte, psicobiologia, etología?... 

No me atrevo siquiera a proponer a ustedes 
soluciones más concretas y no era ese mi objetivo. 

No sería serio tratar de ofrecer soluciones defi-
nitivas a los problemas de la medicina del siglo 
XXI. en 1994 y en 20 minutos. 

Sin embargo, me consideraré enteramente sa-
tisfecho si al dar por terminadas estas disquisi-
ciones dejo en sus mentes algunas inquietudes 
sobre lo que representan los valores en nuestra 

profesión y cómo se diferencian de los conoci-
mientos y de las destrezas. 

Una última observación. ¿Médicos con exce-
lente información y adiestramiento pero incapa-
ces de interactuar a nivel humano con sus pa-
cientes? 

¿Enfermos que no encuentran alivio para sus 
angustias en la medicina científica y se refugian 
en la magia y la superchería? 

¿Estaremos hablando del futuro o del presente? 
¿Será posible que" lo que estamos profetizando 
para el siglo XXI ya esté comenzando a ocurrir? 

¿Estará ya aquí el futuro, queridos colegas? 
Mil gracias por su atención. 
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Trabajos Originales 

Trastornos del 
comportamiento alimentario 
Características clínicas y evolución 

Los pacientes atendidos en 
dos hospitales universitarios 
con trastorno de 
comportamiento alimentario, 
desde enero de 1989 hasta 
marzo de 1994, fueron 
evaluados utilizando los 
criterios de DSM-III-R. 
Ingresaron al estudio 35 
pacientes, 33 mujeres y dos 
hombres, de 24±14 años. La 
duración de la enfermedad 
fue de 58±70 meses; en 50% 
de los casos comprometía 
seriamente el estado de salud, 
la autoimagen corporal y la 
vida de relación. Como 
factores de riesgo se 
encontraron antecedentes de 
obesidad familiar en 66%, 

alteración de la autoimagen 
en 43%, antecedente de 
depresión 40% y ruptura 
afectiva en 14%. Se 
diagnóstico anorexia en 23% 
de los casos, bulimia en 17% 
y trastorno no especificado en 
los otros. Las pacientes 
anoréxicas eran 
significativamente más 
jóvenes, su peso y talla eran 
muy inferiores, su estado 
general estaba más 
comprometido. 
El 50 % de los pacientes 
rechazó cualquier tipo de 
tratamiento. Se observó 
mejoría en 67% de los 
pacientes seguidos durante 
un año. 
Los trastornos del 
comportamiento alimentario 
son frecuentes en nuestro 
medio. Pueden producir 
serias alteraciones en la vida 
personal y de relación de las 
personas afectadas. 

Luis Alberto Angel, Rafael Vásquez 

Introducción 

Recientemente los desór-
denes de la alimenta-
ción, especialmente los 
síndromes de anorexia 
nerviosa y bulimia ner-

viosa, han llamado la atención 
de los siquiatras y del público en 
general y motivado a su vez en 
forma amplia la investigación en 
esta área. Antes de 1980 había 
sólo unas pocas descripciones de 
pacientes con síntomas bulímicos, 
pero a pesar de los cientos de 
informes aparecidos a partir de 
1988, los interrogantes acerca de 
la epidemiología, etiología, pato-
logía, prevención y tratamiento 
no se han resuelto. 
La anorexia nerviosa se caracte-
riza por una pérdida de peso im-
portante y deliberada, con inten-
so temor a la obesidad y altera-
ciones en la percepción de la 
figura corporal, el peso y los ci-
clos menstruales (1). 
La bulimia nerviosa se caracte-
riza por episodios incontrolados 
de ingesta de comida, seguidos 
por vómito autoinducido, uso de 
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Fundación Santafé de Bogotá; Dr. Rafael 
Vásquez: Profesor Asociado de Psiquiatría In-
fantil, Universidad Nacional de Colombia, 
Hospital Universitario Pediátrico de La Miseri-
cordia, Departamento de Pediatría, Fundación 
Santa Fe de Bogotá. 
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El debate médico sobre los trastornos del comportamiento alimentario (TCA) se 
intensificó masivamente a partir de los años 80 del siglo XX como consecuencia 
del aumento en el número de casos evaluados en consulta, del impacto mediático 
por la divulgación de casos entre personajes de la farándula, del reconocimiento 
de los TCA como trastornos multifactoriales (biológicos, psicológicos, sociales) y 
de la globalización de patrones culturales occidentales. En los años 90 se con-
solidó la discusión médica al respecto en los países del primer mundo gracias a 
criterios diagnósticos estandarizados (como el DSM-III), a la presión social y a una 
mayor conciencia clínica. Este estudio, pionero en América Latina, es el primero 
en su clase publicado en Colombia. Analiza 35 pacientes (33 mujeres y 2 hom-
bres) atendidos entre 1989 y 1994 en dos hospitales universitarios. Utilizando los 

criterios del DSM-III-R, se diagnosticó anorexia nerviosa en el 23% de los casos, 
bulimia nerviosa en el 17% y trastornos no especificados en el 60%. Los pacien-
tes presentaban antecedentes familiares de obesidad (66%), depresión (40%) y 
alteraciones en la autoimagen (43%). La duración promedio de la enfermedad fue 
de 58 meses, con graves repercusiones en la salud, relaciones familiares y vida 
académica. Las pacientes anoréxicas eran más jóvenes, con menor peso y talla, y 
mayor rechazo al tratamiento (50%). Solo el 67% de los pacientes en seguimiento 
mostró mejoría después de un año. Este estudio destacó la necesidad de mayor 
conciencia médica y de investigaciones epidemiológicas en Colombia para abor-
dar estos trastornos.

1986 - 1995
SegunDa DécaDa
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laxantes y otros métodos dirigi-
dos a evitar el aumento de peso. 
Estos individuos como los que 
sufren de anorexia nerviosa es-
tán intensamente preocupados 
por los alimentos, la figura cor-
poral y el peso. A menudo la 
anorexia y la bulimia nerviosas 
ocurren simultáneamente o 
secuencialmente en un mismo 
paciente. Más de 50% de los 
anoréxicos desarrollan síntomas 
bulímicos. Los criterios diagnós-
ticos para cada entidad han sido 
claramente delineados por con-
senso y evolucionado en el tiem-
po, con la versión actual vigente 
del DSM- III-R (2). 
Existe un tercer grupo de pade-
cimientos que corresponde a to-
dos los demás pacientes con pro-
blemas en el manejo de la ali-
mentación, asociados a otros sín-
tomas como los que padecen los 
anoréxicos y bulímicos, pero que 
dada su frecuencia o severidad 
no llenan los rígidos criterios 
establecidos para el diagnóstico 
de estas entidades; por ejemplo, 
no coexiste la amenorrea, el vó-
mito es inducido únicamente una 
vez a la semana, el peso está 
sólo 14% por debajo del espera-
do, etc. Por estos motivos se los 
ha denominado trastornos del 
comportamiento alimentario no 
especificados (2). 
Los estudios realizados en otros 
países demuestran altas tasas de 
incidencia y prevalencia de los 
trastornos del comportamiento 
alimentario (anorexia y bulimia 
nerviosas), con distribuciones 
dependientes del nivel socio-
económico y sexo de los pacien-
tes (1, 3,4). 
En Colombia el diagnóstico clí-
nico de los trastornos de alimen-
tación es muy escaso, puesto que 
no son reconocidos como enfer-
medades, sino más bien como 

expresiones de la moda, al pare-
cer debido a la ausencia de tales 
temas en los programas de ense-
ñanza. Esto se refuerza por la poca 
experiencia clínica de los docen-
tes de las diferentes áreas con 
respecto a tales patologías, ya que 
tradicionalmente se describe en los 
textos de estudio como una enfer-
medad de los países "ricos". El 
hecho es que en Colombia son 
entidades no consideradas por los 
colegas como enfermedades y no 
existe literatura propia sobre di-
chas entidades. 
El objetivo de este artículo es 
mostrar la experiencia de nues-
tro grupo, que ha trabajado des-
de hace cinco años en el diag-
nóstico y tratamiento de estas 
entidades. 

Material y métodos 
Se revisaron las historias clíni-
cas de todos los pacientes aten-
didos desde enero de 1989 hasta 
marzo de 1994 en la consulta 
ambulatoria de dos instituciones 
y a los cuales les fue diagnostica-
do un trastorno de comportamien-
to alimentario. Los pacientes fue-
ron atendidos en dos hospitales 
universitarios siempre mínimo 
por uno de los investigadores. 
Cada paciente fue atendido me-
diante entrevista personal en nú-
mero variable de oportunidades, 
utilizando en la primera entrevis-
ta un formato estructurado de his-
toria clínica orientada hacia la 
obesidad y los trastornos 
alimentarios; fue tenida en cuen-
ta únicamente la información con-
signada en cada historia. Con gran 
frecuencia los pacientes fueron 
entrevistados separadamente por 
los investigadores. 
Los diagnósticos definitivos se 
realizaron utilizando los crite-
rios diagnósticos del DSM-III-
R (2). 

Para cada paciente se tuvieron 
en cuenta las variables demo-
gráficas y sociales, como edad, 
sexo, estado civil y escolaridad. 
El sector social fue establecido 
utilizando la clasificación de la 
vivienda de la ciudad por estra-
tos, donde el uno representa la 
población de menores ingresos 
y el seis la del ingreso económi-
co más elevado, pasando por to-
dos los grados intermedios. 
Se evaluó en el motivo de con-
sulta remitente (médico, fami-
liares, o motivación propia del 
paciente) y a su vez la existencia 
de síntomas como baja ingesta, 
obesidad, sobrepeso, vómito, 
anorexia, compromiso del esta-
do general y complicaciones aso-
ciadas. La evolución en el tiem-
po desde el comienzo de los sín-
tomas se registró en meses. 
Para cada paciente se evaluó la 
sensación personal acerca de la 
repercusión de su enfermedad en 
los aspectos sicosociales como 
desempeño social, laboral, fami-
liar, de pareja, académico, con-
diciones de salud y bienestar, 
interferencia o amenaza de los 
planes futuros y alteraciones de 
la autoimagen. Cada uno de ellos 
se consignó como presente o au-
sente. 
Con respecto a la familia se re-
gistraron hechos como conviven-
cia o no con los padres, divorcio 
de los padres y posición familiar 
(primogénito o no). Igualmente 
se registró cómo el paciente re-
fería su desempeño en el mo-
mento de las consultas iniciales 
y su funcionamiento en las áreas 
laborales, escolares, núcleo fa-
miliar y actividad sexual. 
Los factores referidos por los 
pacientes como desencadenantes 
fueron registrados así: ninguno, 
ruptura afectiva, duelo, separa-
ción de los padres, pérdida de 
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una amistad, dificultades acadé-
micas, comportamiento sexual, 
cambio de estado civil, desarro-
llo y crecimiento, críticas a su 
figura corporal y otros. 
Con respecto a los hábitos ali-
mentarios se registraron las difi-
cultades para la alimentación en 
la infancia, pubertad, adolescen-
cia, el hostigamiento por padres 
o allegados y su influencia en el 
consumo alimentario del tipo re-
fuerzo o inhibición; la asocia-
ción entre los hábitos de comida 
con la imitación u oposición de 
los padres y el efecto del am-
biente en que toma los alimen-
tos en cuanto a estimular o de-
sestimular su actual comporta-
miento. 
Se registraron los tratamientos 
realizados previamente por mé-
dicos, dietistas, aconsejados por 
revistas, gimnasios, medicina al-
ternativa, empíricos o autofor-
mulados; se consignó el número 
de veces en que fueron realiza-
dos, el máximo de meses de se-
guimiento de los mismos y el 
uso de medicamentos como 
coadyuvantes (tipo y duración). 
Los antecedentes patológicos fa-
miliares indagados fueron obe-
sidad, delgadez, trastornos 
siquiátricos, alcoholismo y otros. 
Entre los antecedentes persona-
les se registraron: alcoholismo, 
trastornos siquiátricos, trauma y 
cirugías asociados a la enferme-
dad, embarazos y anormalida-
des del ciclo menstrual. 
A algunos se les practicaron prue-
bas de ayuda diagnóstica como 
el Zung de ansiedad y depresión 
y una tercera prueba, actualmen-
te en validación, específicamente 
elaborada para el diagnóstico de 
los trastornos del comportamien-
to alimentario. Se registró ade-
más la relación del hábito de co-
mer con el estrés y la ansiedad. 

L. A. Angel y col. 

Como se mencionó, los diagnós-
ticos se realizaron de acuerdo 
con los criterios preestablecidos. 
El seguimiento, cuando existió, 
se registró en total de meses hasta 
la última entrevista y se catalo-
gó el resultado subjetivo del in-
vestigador con relación a su pri-
mera visita en igual, mejor o 
peor. Se consignaron todas las 
complicaciones secundarias a la 
enfermedad durante el período 
de seguimiento. 

Análisis estadístico. La informa-
ción recogida se analizó median-
te el uso de estadística descripti-
va y comparación de la frecuen-
cia, promedios (± desviación 
estándar) y rangos de algunas va-
riables en los diferentes grupos 
conformados (Chi cuadrado, test 
de Wilcoxon). Los datos fueron 
procesados por computador 
(Samsung SPC 6100) y mediante 
el paquete estadístico Systat 3.0 
(Systat Inc.). Se aceptó un error 
alfa de 5% para la diferencia de 
frecuencias y promedios. 

Resultados 
Se presentan 35 pacientes, 33 
mujeres y dos hombres, con una 
edad promedio de 28,4±14,3 
años, peso inicial promedio de 
61,5+23,8 kg y 163,7 + 8,3 cm 
de estatura promedio. El estrato 
de vivienda promedio fue de cua-
tro (mediana = cuatro, rango de 
uno a seis) y aunque la mayor 
parte de los pacientes provenía 
de estratos medios y altos, hubo 
dos de los estratos uno y dos. 
44% tenía un nivel educativo 
medio y los restantes superior, 
siendo en su mayoría estudian-
tes activos. El 88% eran solteros 
y 12% casados (Tabla 1). 
Aunque 67.6% de los pacientes 
fue remitido por otro médico, a 
ninguno le había sido diagnosti-

16 
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Tabla 2. Antecedentes personales de pacientes con 
trastornos del comportamiento alimentario. 

Tabla 3. Antecedentes de tratamiento en pacientes con 
trastornos del comportamiento alimentario. 

cado un trastorno del comporta-
miento alimentario. Los motivos 
de consulta principales fueron 
las complicaciones asociadas en 
38% (estreñimiento, cólicos, ple-
nitud precoz, náuseas, dolor 
epigástrico, intolerancia a ali-
mentos, etc.), obesidad en 29% 
y vómito en 23%. 
La enfermedad tuvo por lo gene-
ral un curso crónico con un rango 
entre cinco meses y 20 años, para 
un promedio de cinco años (58 ± 
70 meses) y ésta había alterado 
en forma muy significativa su es-
tado general de salud (68.6%), su 
autoimagen (49%) y las relacio-
nes familiares (26%). El efecto 
sobre otros aspectos como el 
laboral, académico, de la pareja 
y limitaciones para su desarrollo 
global estuvo presente pero con 
menor frecuencia. 
El 50% de los pacientes eran 
primogénitos, 79% convivían 
con alguno de sus padres y en 
17% los padres eran divorcia-
dos. Los antecedentes familia-
res fueron obesidad en 65.7% de 
los pacientes, alcoholismo en un 
familiar cercano (padres, tíos, 
abuelos en 14.3% y enfermedad 
siquiátrica en 8.6%. 
Los antecedentes personales más 
destacados se encontraron en: 
dos pacientes que habían tenido 
una ingesta alcohólica que con-
sideraron excesiva y que había 
causado problemas secundarios 
importantes. El 20% de los pa-
cientes habían tenido uno o más 
embarazos; 17% presentaban 
amenorrea de más de seis meses 
y 30% presentaban irregularida-
des menstruales. El 40% había 
tenido crisis depresivas previas 
que necesitaron ayuda médica. 
Las dificultades en la alimenta-
ción durante la infancia, puber-
tad y adolescencia fueron fre-
cuentes (17%, 23% y 34% res-

pectivamente) lo cual había mo-
tivado a sus padres a ejercer una 
constante presión sobre ellos 
(34%), reforzando con frecuen-
cia dicha conducta (26%) (Ta-
bla 2). 
Manifestaron haber tenido al 
menos un factor desencadenante 
de su comportamiento 77,3%, 
siendo el principal la imagen cor-
poral inaceptable (43%) segui-
do por las rupturas afectivas 
(14%). La conducta sexual y los 
fenómenos del desarrollo sexual 
secundario fueron señalados 
como factores iniciadores en 
8.6% y las dificultades acadé-
micas lo fueron en un paciente 
(3%). 
Todos habían recibido algún tipo 
de tratamiento previamente: por 
médico 41% de los casos, por 
dietista 32.4% o una modalidad 
personal 35.3%. También estu-
vieron representados los ordena-
dos en gimnasios, sugeridos por 
revistas y los empíricos (acu-
puntura, homeopatía, etc.). El pro-
medio de tratamientos seguidos 
fue de seis para un rango entre 
cero y 20 (más de 20 se asimiló a 
20) y la duración máxima prome-
dio de los mismos fue de cinco 
meses, con un máximo de 24 me-
ses. El 18% había ingerido 
anorexiantes, 15% hormonas 
tiroideas, 9% diuréticos y 6% 
otros medicamentos (Tabla 3). 
Los pacientes manifestaron to-
mar una conducta ingestiva ante 
los estados de ansiedad (33%) y 
de estrés (13%). Las pruebas de 
ansiedad y depresión tuvieron un 
puntaje que en promedio eviden-
ciaban ansiedad y depresión le-
ves. El puntaje de la prueba de 
comportamiento alimentario fue 
de 31,5 ± 9, para un normal infe-
rior a 25. 
El diagnóstico definitivo fue 
anorexia nerviosa en ocho pa-
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cientes (22.9%), bulimia nervio-
sa en seis (17.1%) y los 21 res-
tantes (60%) fueron clasificados 
como no especificados. Sin em-
bargo, dos pacientes (5,7%) ha-
bían tenido previamente anore -
xia nerviosa y otros cinco (14%) 
bulimia nerviosa, cuyo diagnós-
tico había pasado desapercibido 
en la mayoría. No se diagnosti-
có obesidad en el momento de la 
evaluación en pacientes con bu-
limia nerviosa. 
Fue posible conocer la evolución 
clínica en 24 pacientes (68%), de 
los cuales 18 se sometieron a tra-
tamiento médico y nutricional; de 
los seis restantes se obtuvo infor-
mación a través de sus familiares 
o de la historia clínica. En 32% 
de los casos (n= 11) no se tuvo 
ningún informe luego de estable-
cido el diagnóstico. El promedio 
de seguimiento para estos 24 pa-
cientes fue de 15.5+15.4 meses (2 
a 54 meses); 67% de éstos pre-
sentaron mejoría. 17% no modi-
ficaron en forma alguna su com-
portamiento y 12.5% empeora-
ron. Desarrollaron una o más com-
plicaciones, tales como broncoas-
piración, hemorragia de vías di-
gestivas, neumotorax espontáneo, 
rectorragias, etc., 24% de los pa-
cientes. El peso no se modificó 
en forma significativa durante el 
período de seguimiento. 
El análisis diferenciado de los 
grupos de pacientes en ano-
réxicos y bulímicos comparados 
con el grupo restante demostró 
una clara individualización de 
los primeros y ninguna diferen-
cia de los segundos, por lo cual 
se agruparon para el análisis (Ta-
bla 4). 
Los pacientes anoréxicos eran 
de menor edad (p<0.034) y el 
estrato de vivienda fue inferior 
(p<0.006). El vómito y el com-
promiso del estado general fue-

Tabla 4. Características diferenciales entre las pacientes con anorexia nerviosa y demás trastornos alimentarios 

ron motivo de consulta más fre-
cuente en los anoréxicos; las re-
percusiones sobre la vida fami-
liar y actividad académica fue-
ron altamente significativas y las 
alteraciones en la imagen corpo-
ral fueron el factor desenca-
denante en la mayoría de las pa-
cientes anoréxicas (75% vs 33%) 
(Tabla 4). 
Los padres de los anoréxicos pre-
tendieron controlar el compor-
tamiento ingestivo de sus hijos 
con mayor frecuencia (p<0.005) 
y este fue un fenómeno reforza-
dor del mismo (p<0.009). La ac-
tividad física en gimnasios fue 
más frecuente (p<0.009). Hubo 
antecedente de alcoholismo en 
algún familiar con mayor fre-
cuencia entre las anoréxicas 
(P<0.000l). El peso promedio y 
la talla de las pacientes ano-
réxicas fue significativamente 
inferior (Tabla 4). Las pacientes 
bulímicas sólo se diferenciaron 
del grupo restante en el consu-
mo más frecuente de anore-
xiantes (50% vs 11%). 

Discusión 
La descripción de los trastornos 
del comportamiento alimentario 

puede parecer para muchos una 
situación de excepción y sin re-
percusión importante en el me-
dio clínico o social. Sin embar-
go, la frecuencia de tales trastor-
nos es muy alta en los países 
desarrollados (4-6) y algunos au-
tores mencionan un incremento 
progresivo en las últimas déca-
das. Así, desde la descripción 
por primera vez de la bulimia en 
1979 por Russell (5), se han rea-
lizado numerosos estudios 
epidemiológicos que demuestran 
una elevada frecuencia en la po-
blación estudiantil de secunda-
ria y universitaria que oscila en-
tre 4% y 20%. De igual manera 
se afirma que existe un incre-
mento en la frecuencia de la 
anorexia nerviosa con preva-
lencias entre 1% y 4% de la po-
blación joven (4). 
En Colombia no existen estu-
dios epidemiológicos al respec-
to ni descripciones de series de 
pacientes con esta patología. De 
esta manera, las características 
que aquí se presentan tienen la 
importancia de llamar la aten-
ción sobre unos trastornos que 
vienen pasando desapercibidos 
desde hace mucho tiempo, dado 
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que no han sido diagnosticados 
en períodos anteriores a pesar 
de presentarse en la forma clási-
ca. Esto puede verse en nuestra 
serie, en la cual 20% de los pa-
cientes había desarrollado 
anorexia o bulimia nerviosas clá-
sicas sin haber sido diagnostica-
das ni tratadas. Igualmente, la 
forma como estos pacientes fue-
ron enfocados por los médicos 
remitentes y el concepto de en-
fermedad de los pacientes y fa-
miliares, los cuales en la casi 
totalidad no consideraban que su 
problema fuese diferente de un 
desajuste dietético. 
Unicamente se podrá establecer 
mediante estudios epidemioló-
gicos los cuales estamos llevan-
do a cabo, si la frecuencia de 
estas entidades viene en aumen-
to o simplemente sólo hasta aho-
ra se están diagnosticando. La 
dificultad del diagnóstico radica 
esencialmente en dos aspectos: 
el primero es la falta de sospe-
cha por parte de los profesiona-
les de la salud, ante la idea de 
que son entidades muy raras o el 
desconocimiento de sus criterios 
diagnósticos y el segundo, el he-
cho de que son trastornos secre-
tos, ocultos voluntariamente por 
los pacientes no sólo a sus fami-
liares y amigos sino al médico y 
la nutricionista, de los cuales se 
sirven con frecuencia para sus 
fines personales. Por esta razón, 
como se verá más adelante, el 
diagnóstico se basa con frecuen-
cia en la voluntad del paciente 
de realizar una modificación de 
su situación o de reconocer que 
ciertas pautas o conductas, com-
portamientos e ideas sobre su 
cuerpo las ha experimentado y 
mencione la verdadera frecuen-
cia e intensidad de las mismas. 
Es más probable entonces que el 
diagnóstico con frecuencia sea 

sólo sospechado y no confirma-
do; lo contrario es poco proba-
ble y suele ser descartado du-
rante la evolución cuando se 
comprueba que el paciente no 
presenta dificultad en el manejo 
de su imagen corporal y sus há-
bitos alimentarios se modifican 
sin plantear conflicto alguno. 
Los hallazgos anotados deben ser 
tenidos en cuenta con cautela, 
dado que la gran mayoría de las 
variables son de tipo cualitativo; 
algunas dependen del conoci-
miento previo sobre los familia-
res del paciente (antecedentes 
siquiátricos, alcoholismo, obe-
sidad, etc.) o la memoria sobre 
ciertos eventos en los mismos y 
en el suyo propio (delgadez u 
obesidad en infancia temprana, 
actitud de los padres, número de 
dietas, medicamentos recibidos, 
etc.). No obstante, estos son fe-
nómenos comunes a todos los 
pacientes y generalmente no es 
posible ampliar o constatar di-
cha información por no existir 
documentación sobre ellos, por-
que a los pacientes no les parece 
relevante su consecución o sen-
cillamente no es posible obte-
nerlos. 
También podría decirse que el 
diagnóstico, por ejemplo, de al-
teración de la imagen corporal 
puede ser de difícil confirma-
ción, al igual que el completar 
los criterios diagnósticos para 
una determinada entidad, y que 
con facilidad pueden aparecer 
sesgos al inducir en el paciente 
o forzarlo a aceptar situaciones 
que no existen en realidad. Des-
afortunadamente esto será siem-
pre cierto, cuando se trate de va-
riables como las que se manejan 
en el terreno del comportamien-
to humano y de sus ideas. Es por 
ello que con frecuencia se re-
quiere de un segundo examina-

dor no prevenido que los explo-
re y establezca sus característi-
cas para ser comparadas. Por for-
tuna, la mayoría de los pacientes 
con anorexia nerviosa o bulimia 
nerviosa fueron vistos en forma 
aislada por los autores que con-
cordaron en el diagnóstico. Para 
los restantes fue menos frecuen-
te, debido principalmente a que 
los individuos con trastornos no 
especificados, suelen rechazar la 
evaluación siquiátrica por con-
siderarla absolutamente innece-
saria; la confrontación en estos 
casos por un segundo examina-
dor es menos factible. 
La edad de presentación y el sexo 
de los pacientes corresponde a 
las descripciones clásicas de la 
literatura (4, 5, 7), con predomi-
nio igualmente clásico y casi ex-
clusivo de la población femeni-
na. También mencionan nume-
rosos autores que esta enferme-
dad es patrimonio de las clases 
favorecidas pero que reciente-
mente se ha venido "democrati-
zando" y apareciendo en perso-
nas de bajos recursos (Tabla 1). 
Estos fenómenos han sido expli-
cados por la masificación de los 
medios de comunicación y la in-
tensa publicidad existente alre-
dedor de una figura femenina 
delgada, como símbolo erótico 
y de alto valor social, ejerciendo 
una presión exagerada para que 
ésta se mantenga entre los pará-
metros de delgadez como clave 
del éxito personal (4, 5). Esto 
fue cierto en la presente serie de 
pacientes; 45% manifestó un 
trastorno de la imagen corporal 
como factor desencadenante y 
la totalidad había realizado múl-
tiples tratamientos dietéticos e 
insistía en continuar realizándo-
los a pesar de que la mayoría no 
presentaba obesidad, ni sobre-
peso, pero sí una figura distinta 
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de la promovida como ideal para 
las mujeres (Tabla 3). 
La cronicidad fue la norma en la 
mayoría de los pacientes, no sólo 
dada por el retraso en el diag-
nóstico, por desconocimiento 
entre los profesionales sino por 
las características mismas de es-
tos enfermos, en los cuales los 
trastornos comportamentales 
suelen sucederse en forma ocul-
ta por largo tiempo. Otros, en 
cambio, son valorados social-
mente como algo digno de ad-
mirar, tal como sucede con el 
logro de una reducción impor-
tante de peso, la hiperactividad 
física y síquica (5, 7, 9), sin que 
los circunstantes se enteren de 
la infelicidad y las grandes frus-
traciones que aqueja este grupo 
de pacientes, causadas en gran 
parte por las serias dificultades 
que padece en su vida de rela-
ción (4, 5, 7), situación que fue 
muy evidente en este grupo de 
pacientes; de hecho, son perso-
nas con un alto nivel de sufri-
miento emocional que conviven 
con una elevada ansiedad y es-
fuerzo por alcanzar los indicado-
res de éxito social, reconoci-
miento y cariño, al menos a tra-
vés de su figura corporal. 
Los hallazgos referentes a las 
interrelaciones familiares han 
sido descritos ampliamente, con 
variaciones según los autores (5, 
7), incluyendo los trastornos 
siquiátricos familiares y perso-
nales, antecedentes de alcoho-
lismo y distorsión de las relacio-
nes y estructura familiares. Igual 
sucede con los factores precipi-
tantes hallados en la presente se-
rie, que no difiere de los descri-
tos en la literatura (5, 7, 8). 
La posibilidad de seguimiento y 
tratamiento de los pacientes se 
ve limitada con gran frecuencia 
por la ausencia en los pacientes 

y sus familiares de conciencia 
de enfermedad y la exigencia de 
ser ayudados simplemente a 
mantener un peso determinado 
que consideran "legal" y acorde 
con las exigencias sociales, in-
dependiente de las característi-
cas personales. Esto es persis-
tente motivo de discusión y la 
principal causa de deserción des-
de el comienzo. 
Las complicaciones secundarias 
de estos trastornos son graves y 
no son raras, lo que explica la 
frecuencia de mortalidad infor-
mada por diversas series (5, 6). 
Los pacientes del presente estu-
dio tuvieron complicaciones en 
el 24% de los casos, dependien-
tes de su enfermedad y que pue-
den amenazar la vida, como su-
cede con la broncoaspiración y 
la hemorragia digestiva. 
El pronóstico depende de múlti-
ples parámetros, tanto preceden-
tes a la enfermedad y anteceden-
tes familiares, como a la forma 
de presentación en cada pacien-
te, sus capacidades y el medio 
externo (5). En nuestra casuística, 
sólo 50% accedió a seguir alguna 
forma de tratamiento dirigido y 
32% se perdió en forma definiti-
va. Durante el seguimiento se en-
contró empeoramiento o no va-
riación del cuadro clínico en 33% 
de los pacientes. 
La no diferenciación de las pa-
cientes bulímicas de las restan-
tes puede obedecer al bajo nú-
mero y al hecho de incluir otras 
cinco exbulímicas dentro del 
grupo restante, lo cual puede al-
terar los datos estadísticos. Es 
interesante ver cómo las ano-
réxicas tienen un patrón de com-
portamiento característico y muy 
seguramente de gran cronicidad, 
dado que no solamente son de 
peso significativamente inferior 
sino que la talla también lo es, 

comparada con las restantes (Ta-
bla 4), sugiriendo un déficit nu-
tricional prolongado que redujo 
su potencial de crecimiento, sin 
que se haya podido esclarecer el 
período de la vida en el cual esto 
sucedió, ni su relación con el 
trastorno del momento actual. 
Estos cambios sugieren que du-
rante la infancia y/o adolescen-
cia temprana, tenían el trastorno 
y no se sospechó su existencia 
con repercusiones definitivas en 
la adultez. 
Tal como sucede en otras series 
de pacientes, estos no consultan 
por los síntomas de sufrimiento 
emocional, más bien lucen re-
nuentes a aceptar que su padeci-
miento tiene un componente 
emocional y su actitud es la de 
sostener a costa de su propia sa-
lud la hipótesis de padecer ex-
clusivamente una alteración 
nutricional. No se entiende por 
qué sucede esto, de igual modo 
que se desconoce la razón por la 
cual la mayor parte de los sínto-
mas de comportamiento alimen-
tario se ritualizan y se convier-
ten en secretos repetitivos. 

Conclusiones 
1. Los trastornos del comporta-
miento alimentario sí se presen-
tan en nuestro medio. 
2. Las personas afectadas por 
estos trastornos parecen presen-
tar serias alteraciones en su vida 
personal y de relación que son 
desconocidas por sus allegados 
y casi siempre por las personas a 
las cuales solicitan ayuda, las 
cuales necesitan confirmación en 
nuevos estudios. 
3. La renuencia al tratamiento 
los convierte en pacientes de 
trastornos crónicos que pueden 
presentar serias complicaciones 
y ser una amenaza para su vida. 
4. Es necesaria la realización de 
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estudios epidemiológicos en po-
blaciones de riesgo, a fin de co-
nocer la prevalencia e inciden-
cia reales de estos trastornos. 

Summary 
Objective: to study patients 
with different types of eating 
d isorders that have been 
evaluated in two university 
hospitals. 
Patients and methods: we will 
describe all patients assessed 
between January 1989 and 
March 1994 who presented 
eating disorders, whether they 
had been previously diagnosed 
or not. The patients were 
interviewed individually by 
either one of the authors and in 
most cases they were assessed 
by both authors separately, 
following DMS-III-R criteria. 
When it was possible they were 
given a self-report questionnaire 
for anxiety and depression and a 
third test for the diagnosis and 
descriptien of said disorders. 
Results: 33 of the 35 patients 
evaluated were women, and 2 
were men, their ages avaraged 
28 ±14, their social strata varia-
ble. 88% of the patients were 
single, and 56% had been to or 
were attending college. 68% of 
the patients were sent by another 
doctor and the others consulted 

the physician through their own 
initiative. Their illness lasted 58 
± 70 months, and severely 
disturbed their health state (in 
more than 50%), their corporeal 
self-image and their relationships. 
Half of them were primogenitors 
and 80% depended economically 
on their parents. The following 
factors of risk were discovered: 
family obesity in 66% of cases, 
disturbances in self-image in 43% 
of cases, history of depression in 
40% of cases, affective separation 
in 14% of cases. 23% of the ca-
ses were diagnosed as anorexia, 
17% as bulimia, and the rest as 
non specific. 20% of the patients 
assessed had a history of ano-
rexic or bulimic eating disorders. 
Anorexic patients were signifi-
cantly younger, their social strata 
was lower, they vomited more 
frequently, and their poor health 
state severely disturbed their 
family relationships and their 
schooling. Both their weight and 
size were lower than average. The 
bulimic patients took anorexiants 
more frequently. 50% of the 
female patients rejected treatment 
of any kind. Only 67% of the 
follow up patients evaluated had 
improved their condition within 
a year. 
Conclusions: eating disorders 
occur in our environment. They 

may alter significantly the per-
sonal life of patients and their 
relationships. These chronic 
disorers tend to get worse due to 
reluctance of the patient toward 
treatment. New epidemiological 
studies are necessary. 
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