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EDITORIAL

Edircrial

ESTUDIO EPIDEMIOLOLOGICO TONGITUDINA,I-

DE LA E,NFER.MEDAD DE CHAGAS

En la reciente reunión del Consejo Argentino
de Enfermedad de Chagas (1) se analizó la posi-

bilidad de elaborar una base de datos para un es-

tudio multicéntrico longitudinal sobre esta enfer-

medad. Se convino en dicha reunión que si la in-

formación recolectada con este fin va a ser acu-

mulada en un sistema de computación. es indis-
pensable que la misma tenga ciertas caracterÍsti-
cas para ser ordenable o computable. Se sugirió

clasificar la información a incorporar como pe-

renne o de ingreso y periódica o acumulable,
esta última siempre vinculada a la fecha en que

fue generada. Los datos perennes de cada pa-

ciente así como los periódicos que se incorporen
durante elestudio longitudinal pueden ser "fijos",

mensurables o paramétricos o bien "flexibles"

(aportados general mente corno i nf ormación clíni-

ca); es para este último grupo de datos indispen-

sable convenir entre los participantes lo que se

va a recolectar, de qué manera y la forma como
se expresarán los resultados.

En la reunión se establecieron algunos obie-
tivos de este estudio longitudinal: a) delimitar la

población a rncluir que en principio serían los in-

festados, definidos éstos como los sujetos con

reacciones serológicas cuantitativas por encima
de un título que garantice una adecuada sensibi-
lidad y especificidad; se reconocieron en la reu-

nión dificultades para establecer criterios de in-

clusión en base al origen de los sujetos (zonas

endémicas y no endémicas) ya que la definición

de las zonas es todavía imprecisa y las migra-

ciones de población pueden crear problemas; b)

dejar en claro que el estudio tendrá aplicación
epidemiológica, ayudará a conocer mejor las fa-

ses latente y crónica de la enfermedad y servirá
para fines sobre todo asistenciales; c) la base de

datos formada permitirá estadísticas numéricas,

comparaciones, fijar diferencias regionales, reco-

nocer la prevalencia de ciertos factores de riesgo
y podrá ser consultada por los miembros partici-
pantes a los que se garantizará el acceso a la
mrsma.

Para conseguir estos objetivos se propusieron
en la reunión los siguientes métodos: a) elabo-
rar un formulario de uso común con el carácter
de una historia clínica orientada y que podrá te-
ner formatos de distinta complejidad de informa-
ción requerida de acuerdo a los centros de refe-
rencia y objetivos fijados; b) constituir dentro del
grupo de trabajo, un equipo central y centros de
referencia, las funciones del equipo central se-
rían de supervisión y evaluación de los centros
de referencia cuidando la calidad de la informa-
ción recopilada y valorando periódicamente la
consistencia de la muestra y el cumplimiento de
los objetivos; c) este mismo equipo centraldebe-
ría elaborar un plan piloto con fecha de término y

esbozar un plan definitivo a discutir con todo el
grupo de trabajo.

Se espera de este estudio sobre la enferme-
dad de Chagas una información más precisa
acerca de la frecuencia de aparición de nuevos
casos, historia natural, pronóstico y asociaciones
entre tipo de enfermedad inicialy ciertas caracte-
rísticas futuras. Preocupan los problemas que
puedan surgir y que ya han sido descriptos en

estudios similares (2); estos problemas tienen en
la enfermedad de Chagas una magnitud especial:
a) en qué medida la migración de poblaciones
afectará la validez del seguimiento de los pacien-
tes; b) en un estudio que se supone durará años,
costará mantener la estabilidad de los estánda-
res clínicos y de laboratorio y la continuidad de la
técnica de observación ante los cambios inevita-
bles de los observadores participantes.

Tomás Caeiro

1) Reunión del Consejo Argentino de Enfermedad de Cha-
gas.

Jornadas de Normat¡zación de Historia Clínica en la Enfer-

medad de Chagas. Buenos Aires, Agosto 22y 23 de 1986

2) Barker D J , Rose G : Epidemiology in Medical Practice, p

43, Churchill Liv¡ngstone, Edinburgh 1979
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Arúculas Origtnales

IÁ'. NUTRICION PARENTERAL EN LA
ETAPA POST OPERATORIA DE LA
CIRUGIA, ABDOMINAL
CON COMPLICACIONES

Dr. EYNARD, Héctor Daniel
Dr. GARZON MACEDA, Federico
Dr. DIAZ, Gustavo
Dr. ALLENDE, Daniel Alberto

Seryrbios de Cirugía Genenl y Nefrología - Hospital Privado . Córdoba
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Se presenta el uso de la Nutrición Parenteral
Total en 14 pacientes con complicaciones post
operatorias graves luego de cirugía abdominal.
Todos tenían diverso grado de malnutrición y dis-
tintos factores de riesgo. Se analizó la edad, la
respuesta a la NPT, las complicaciones y la rela-
ción costo-beneficio. El estado de nutrición de los
pacientes mejoró y se pudo controlar sus compli-
caciones en la mayoría de los casos. Las compli-
caciones de la NPT pueden prevenirse realizan-
do el tratamiento bajo un estricto control clínico y
de laboratorio.

Desde que Dudrick y col. presentaron las
comunicaciones mostrando las ventajas del uso
de la Nutrición Parenteral Total (NPT), tanto en
niños corno en adultos (1-2-3),en los últimos 1B

años este medio terapéut¡co ha sido utilizado en
gran número de pacientes en forma alternativa,
profiláctica o terapéutica. La desnutrición es una
situación que torna sombrío el pronóstico de los
pacientes con complicaciones post operatorias
graves, por lo tanto la hiperalimentación parente-
ral es un recurso que debe tenerse siempre en
cuenta.

Presentamos datos preliminares de la expe-
riencia de 3 años (1983-1985) con la aplicaeión
de la Nutrición Parenteral Total en eltratamiento
de pacientes con complicaciones post operato-
rias luego de llevada a cabo una cirugía abdomi-
nal en nuestro Servicio.

HATERIAL Y HETODOS

Nuestra muestra original estuvo compuesta
por 20 pacientes que habían recibido NPT tuego
de ser sometidos a algún procedimiento quirúrgi-
co de abdomen. De éstos se excluyeron 4 que no
cumplían los requisitos de valoración nutricional
previa ni de seguimiento y 2 que recibieron NPT
por menos de 10 días. Los 14 pacientes resantes
(9 hombres y 5 mujeres) habían sido some$dos a
por lo menos un procedimiento quirurgico mayor
dentro de los 30 días previos a la inslalación de
la NPT. que recibieron por un período no menor a
10 días (Rango: 13 a 88 días.Media:35,57 días).

Todos los pacientes fueron evaluados en su
estado de nutrición antes de instalar la NpT utili-
zando los parámetros pondo-estaturales de rela-
ción peso ideal/altura, circunferencia braquial, y
pliegue tricipital. Se dosó la albúmina sérica y se
controló el porcentaje de peso habitual perdido.
La inmunidad se valoró de acuerdo al recuento
absoluto de linfocitos en sangre periférica. Si
bien se realizaron, no se tomaron en cuenta los
tests cutáneos con PPD (6). Se calculó el Gasto
Energético Basal de acuerdo a las fórmulas de
Harris y Beneditt, utilizando el peso ideal de
acuerdo a tablas ad hoc en relación a la estatura,
Se calcularon también las necesidades calóricas
y de nitrógeno para anabolismo.

En todos los pacientes se instaló inicialmente
un régimen estándar de 2.000 calorías por día en
forma de Dextrosa al25/" ó 50"/" y con un aporte
de nitrógeno de 11 a 13 gramos en forma de
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amino ácidos al 7 ú 8,5"/" según la existencia en
plaza.

La cantidad de calorías no proteicas fue calcula-
da de acuerdo a la relación de 1 gramo de nitroge-
no por cada 15G200 calorías no proteicas ne@sa-
rias para su metabolización. Se agregaron vita-
minas según requerimientos basales. La canti-
dad de sodio y de potasio administrada fue de
120 mEq y 60 mEq diarios respectivamente su-
ministrándose 1 ampolla de Gluconato de cal-
cio cada 24 hs. En aquellos pacientes que reci-
bieron NPT por más de 20 días se agregó zinc
y cobre en forma de sulfato según necesida-
des basales. Se colocó hierro por vía intra mus-
cular una vez por semana. Se agregó insulina en
cada frasco de Dextrosa a razón de 8u en los de
25/o y 12u en los de 50%. En los pacientes que
permanecieron bajo el régimen de NPT por más
de 15 días se agregaron Lípidos al iOo/o a razón
de 1 frasco cada 48 hs.

El régimen estándar inicial fue modificado a
partir de las 48 hs siguientes al comienzo, de
acuerdo a los parámetros de seguimiento y a la
evolución clínica. Los apoftes calóricos definiti-
vos variaron entre 2.300 y 3.800 recibiendo ma-
yor aporte los pacientes con cuadros de sepsis.

Los pacientes fueron seguidos y controlados
con tests de laboratorio (citológico, electrolitos,
glucemia, dosaje de albúmina sérica y balance
nitrogenado) en forma bisemanal o según nece-
sidad. Se controló el peso corporal cada 3 días
excepto en aquellos pacientes inmovilizados en
los que dicho control fue más espaciado.

Se analizó: el estado de los pacientes antes de
iniciar el tratamiento; las indicaciones para la ins-
talación de la NPT; las situaciones de riesgo que
presentaban los pacientes; la edad; la respuesta
a la NPT; las complicaciones y la relación costo-
beneficio.

Se entendieron como complicaciones aquéllas
aparecidas hasta los 30 días de retirada la NpT y
que no pudieron atribuÍrse a otras causas ade-
más de aquéllas claramente dependientes de la
hiperalimentación parenteral.

RESULTADOS

1) Estado previo de los pacientes: To-
dos los pacientes excepto uno presentaban un
estado de mal nutrición de moderado a severo
con dosaje de albúmina sérica menor de 3 gr en
12 de ellos (promedio de 2,55 gr) y pérdida de
peso en todos excepto dos (3 con pérdida de .17

?23/o del peso habitual). El recuento linfocitario

era de menos del 58% del estándar en 7 de los
14 pacientes.

2) lndicaciones para la llPT: Además de
la mal nutrición, fueron 25 en total, ya que la
combinación de 2 ó más de ellas fue frecuente.
Sólo 3 pacientes tenían una sola indicación (2
con fístula de intestino delgado y 1 con fístula
gastroduodenal). (Cuadro 3).

3) Situaciones dc fiesgo: Once pacientes
presentaban sitr,¡aciones de riesgo que podían
complicar el tratamiento siendo las enfermedades
neoplásicas las más frecuentes. (Cuadro 2).

4) Edad: Varió de 16 a 75 años. Media:46,71
Mediana: 55,5 cinco sobre 14 tenían menos de
25 y 9/1a más de 50 años. Si retacionamos la
edad con la respuesta a la NPT no encontramos
diferencias entre los dos grupos etarios. Las
complicaciones fueron menores y de más fácil
tratamiento en los pacientes de menos de 25
anos.

5) Respuesta a la llPT: Dividimos et resul-
tado del tratamiento con hiper alimentación en 2
aspectos: a) Relacionado a la complicación post
quirúrgica que motivó su instalación y b) Retacio-
nado al estado de nutrición.

a) En 12/14 casos la evolución fue favorable.
De los 8 cuadros de sepsis, 7 se pudieron con-
trolar con el aporte de las medidas específicas. El
restante no respondió altratamiento antibiótico ni
a la NPT. De los 8 casos de fístulas digestivas, 4
cerraron espontáneamente y 2 fueron reparados
quirúrgicamente con éxito cuando el estado de
nutrición de los pacientes mejoró lo suficiente.
De los pacientes restantes, uno rechazó el pro-
cedimiento quirúrgico, y el otro presentaba un
cuadro de enteritis radiante con compromiso se-
vero de la microcirculación del intestino delgado
que hacía inútil todo intento quirúrgico. Seis de
los 7 casos de intolerancia a dieta por ileo o sín-
dromes de oclusión incompleta se resolvieron, al
igual que los 2 casos de síndrome de intestino
corto que pudieron tolerar la dieta oral luego de
un período de NPT.

b) El estado de nutrición de los pacientes trata-
dos mejoró en casi todos (13/14). El nivet de at-
búmina sérica aumentó en 11 pacientes y al reti-
rar la NPT, 7/14lenían un nivel de albúmina de
más de 3 gramos (el promedio subió de 2,55 gr a
2,92) (Cuadro 4). En un caso el nivel sérico de al-
búmina se mantuvo invariablemente bajo y en o-
tros 2 bajó en forma llamativa (de 3,2 a2,S gr y
de2,2a2gr).

El peso corporal se comportó en forma inversa
al nivel de albúmina; perdieron peso los que me-
joraron esta última y ganaron peso los que man-
tuvieron la albúmina baja o en descenso. Diez
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pacientés perdieron entre 1 y 5 kg y 4 subieron
entre 3 y 9 kilogramos. (Cuadro 4).

Los balances nitrogenados con que fueron se-
guidos bisemanalmente los pacientes, fueron
casi siempre positivos variando entre cifras de
+4y +11.

En uno de los pacientes el cuadro de mal nutri-
ción no pudo revertirse en forma satisfactoria,
aunque aumentó 8 Kg de peso y se controló el

cuadro de sepsis, cerrándose una fístula de
intestino delgado que presentaba, pero la NPT
debió ser retiracla por razones económicas.

En el caso restante, la NPT, discontinua por el
difícil manejo hidroelectrolítico, no aportó benefi-
cio aparente no pudiéndose revertir el cuadro de
sepsis que llevó la paciente a la muerte.

6) Gomplicacione¡: Las agrupamos en 5
tipos de acuerdo a su naturaleza. (Cuadro 5). Las
más comunes fueron las relativas al balance hi-
droelectrolítico, en general fácilmente reversibles
variando el apone de electrolitos. En 2 pacientes
con cuadros de hipernatremia fue necesario sus-
pender la NPT en forma temporaria hasta corre-
gir el desequilibrio.

Las complicaciones metabólicas están referi-
das al manejo de la glucemia. Tres casos de
hipoglucemia fueron debidos a pasaje rápido de
la insulina delfrasco. El otro caso, de hipergluce-
mia prolongado, se corrigió variando el aporte de
insulina.

Hubieron 4 casos de contaminación del caté-
ter, ubicado por punción de la vena yugular inter-
na o subclavia, en la vena cava superior. Los pro-
blemas de contaminación fueron resueltos reem-
plazando el catéter.

Entre las complicaciones señaladas como
"Varias", destacamos 4 casos de síndromes de-
presivos que coincidieron con la instalación de la
NPT y desaparecieron al suspender ésta, y no
pudieron ser fehacientemente explicados por
otra causa.

Observamos 2 casos de icterrcia colestásica
aparecida luego de suspendida la NPT, uno 3 se-
manas después y con una duración de 20 días, y
otro aparecida 2 días después y que desapareció
en 2 semanas. En ambos casos la remisión fue
espontánea y completa y en los 2 casos se ha-
bían administrado lípidos por vía endovenosa.

Se constató un caso de reacción disulfirámica
por combinación de Metronidazol con derivados
alcohólicos de los ácidos grasos. Se resolvió al
suspender el antibiótico.

Dos pacientes fallecieron mientras estaban
bajo el régimen de nutrición intravenosa por cau-
sas no relacionadas a ella; uno de los pacientes

tenía antecedentes de angor inestable y trombo-
embolismo pulmonar. Falleció por complicacio-
nes cardíacas.

El segundo de los pacientes murió por fallo re-
nal agudo como complicación de un cuadro sép-
tico no revertido.

DrscustoN

La desnutrición, sumada a las complicaciones
post-operatorias graves (sepsis, fístulas etc.) au-
menta sensiblemente la morbi-mortalidad de pa-
cientes en los que la cirugía o la quimioterapia
ofrecen buenas posibilidades de curación o so-
brevida de buena calidad.

El paciente afectado de un cuadro séptico pre-
senta alteraciones endócrino-metabólicas como
el síndrome de hiperglucagonemia, intolerancia a
la glucosa (4) e hipersensibilidad periférica a la
insulina. (5), todo relacionado en parte con los
estados de hipoalbuminemia (4), llevando como
consecuencia a una mayor disminución de la re-
serva proteica.

En nuestra serie, los pacientes que presen-
taban complicaciones sépticas o infección seve-
ra de la herida quirúrgica, fueron controlados con
la realización de balances nitrogenados bio trise-
manalmente. Se utilizaron además los paráme-
tros clínicos para evaluar su nutrición, aumentán-
dose el aporte calórico hasta más del 100% de
los valores de comienzo del régimen, de acuerdo
a las necesidades.

En la mayoría de los casos la respuesta fue fa-
vorable (718 pacientes), controlándose los cua-
dros de sepsb. Un caso de los 8 puede conside-
rarse como fracaso de la NPT. Los hemocultivos
sucesivos realizados en esta paciente mostraron
la presencia de un enterorcoco poliresistente,
causante de un cuadro séptico irreversible que le
llevó a la muerte.

La aparición de fístulas digestivas es una con-
tingencia con una mortalidad, antes de 1970, del
30 al 60%, según las series (7-8-9-10). El uso de
la hiperalimentación parenteral no solo significó.
un descenso en las cifras de mortalidad a sólo el
5 ó 10"/. sino también un aumento en el porcen-
taje de cierre espontáneo, del 35 hasta el 58 ó
60% de los casos (9-10-1 1), con tratamiento de 4
a 6 semanas. Las que presentan mejores posibi-
lidades de cierre son las del aparato digestivo
alto, es decir las gastroduodenales.

En nuestra serie obtuvimos un éxito globaldel
50%. Cuatro de los 6 pacientes con fístulas de
yeyuno, mostraron cierre espontáneo, otro fue
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tratado quirúrgicamente cuando mejoró el estado
general y la restante era una paciente con severa
lesión radiante del abdomen inferior y gran com-
promiso de la microcirculación del intestino del-
gado, sin posibilidad de solución por cirugÍa.

Tuvimos 1 caso de fístula gastroduodenal que

no mostró disminución del débito luego de 5 se-
manas de NPT, pero tuvo buena evolución luego

del tratamiento quirúrgico. Otro paciente, con fís-
tula cecal post apendicectomía, no aceptó otro
procedimiento quirúrgico, pero la fístula había
disminuido el débito en el 50%.

En todos los casos que se requirió corrección
quirúrgica, el estado nutricional de los pacientes

había mejorado sustancialmente, igual que en
resto de los pacientes donde hubo mejoría total o
parcial como lo señalado en otras series. (13-14).

El peso corporal se comportó en forma inversa
al nivel de albúmina sérica. Este fenómeno, des-
caftando el sobrepeso por retención hidrica, ya

ha sido observado (6), y sus causas no totalmen-
te establecidas por lo que requiere mayor estu-
dio.

En cuanto a la valoración inmunológica de los
pacientes, fue útil el seguimiento con el recuento
de linfocitos en sangre periférica, en detrimento
de los test cutáneos, como ya lo señalaran Mullin
y Kirkpatrick (6). Esto es particularmente válido
en nuestro medio donde sólo disponemos el test
con PPD siendo conocido el hecho de que mu-
chos pacientes venidos del ambiente rural presen-

tan test negativos sin que esto signifique altera-
ción del estado inmunológico.

Las complicaciones observadas en nuestra ex-
periencia son esencialmente las mismas encon-
tradas por otros autores (12-13). Como forma de
minimizar las complicaciones de tipo hidroelec-
trolítico, recomendamos comenzar el tratamiento
con un régimen estándar suministrando los elec-
trolitos en cantidades basales, valorando las pér-

didas probables y la función renal y variarlo de
acuerdo a la evolución. Aconsejamos una com-
pleta valoración de la función renal antes de
comenzar el tratamiento.

Si la corrección del balance hidroelectrolÍtico
fuera difícil, es útil suspender la NPT y colocar al
paciente bajo un régimen de Dextrosa 5% o So-
lución Fisiológica hasta la corrección completa.

Las crisis de hipoglucemia debidas a pasaje
rápido de la insulina del frasco se pueden evitar
sacudiendo éste periódicamente o administrando
la insulina en forma subcutánea. En cuanto a las
crisis de hiperglucemia, son probablemente debi-
das a trastornos endócrino-metabólicas propios
de los pacientes con sepsis, señalados en otras

comunicaciones, (5-6) y que deben ser vigilados
con estricto control clínico y de laboratorio.

Los 2 casos de ictercia colestática evoluciona-
ron bien sin tratamiento específico. La literatura
no describe esta compl¡cación como frecuente,
pero parece debido a una disminución del conte-
nido hídrico de la bilis (13).
. En cuanto a los pacientes que presentaron sín-
dromes depresivos, llanto fácil y obnubitación
coincidiendo con la instalación de la NPT, no he-
mos encontrado explicación en la bibliografía,
pero es lícito pensar que podrÍa estar relacionado
a un aporte insuficiente de algunos amino ácidos
con función de neurotransmisores como la fenila-
lanina. Este tópico necesita mayor investigación.

La Nutrición Parenteral Total sigue siendo en
nuestro medio un recurso terapéutico de elevado
costo.

El criterio de selección de pacientes debe ser
estricto sobre todo en aquellos pacientes con en-
fermedades necplásicas de mal pronóstico y con
pocas o sin posibilidades de curación. En nuestra
serie un paciente con enfermedad de Hodgkin
avanzada falleció a los 45 días de haberse retira-
do la NPT que recibió por 25 días. El resultado
estrictamente técnico fue válido ya que se pudo
controlar su cuadro de sepsis y cerró una fístula
de intestino delgado que presentaba, pero quizás
la erogación no haya sido justificada. (14)

coNcE UstoNEs

1) La Nutrición Parenteral Total ofrece muy
buenas posibilidades de control en pacientes con
complicaciones post operatorias graves como
cuadros sépticos, fístulas digestivas, etc. Mejora
también el estado general de aquellos pacientes
que deben ser sometidos a una nueva interven-
ción quirúrgica.

2) Debe ser usado bajo estricto control clínico y
de laboratorio.

3) Las complicaciones tipo hidroelectrolítico
son las más frecuentes y no debe dudarse en
suspender el aporte para corregirlas, si fuera ne-
cesario.

4) Recomendamos completa valoración de la
función renal antes de comenzar el aporte.

5) Es necesario mayor estudio sobre algunas
de las complicaciones observadas, como icteri-
cia o síndromes depresivos.

6) Es de alto costo en nuestro medio y debe
ser indicada bajo estudio costo-beneficio.

7) Las complicaciones están en relación direc-
ta con la edad en nuestros pacientes pero, la
misma no influye, en la respuesta a la NTP.
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SUTMARY

Fourteen patients with severe post operative
complications, including fistulae and sepsis were
treated with Total Parenteial Nutrition. All of them
were malnourished and poor risk patients. Age,
response to TPN, complications and cost-benefit
rate were analized. The nutritional status was
improved in 13/14 patients. Fistulae and sepsis
were controled in the majority of cases.
Complications of TPN may be prevented by
adequate clinical and laboratory control.

CUADROS

PROCEDIHIENTOS OUIRUHGICOS PREVIOS

Número I

a) Resecciones de colon (total o parcral) o de intest¡no

delgado ,,. 8

b) Cistectomia radical con derivación uretero-ileal (Brrcker) . 2

c) Duodenopancreatectomra (operación de Whipple) I

d) By pass aorto ilíaco - By pass aorto bi femoral

Cierre de evisceración (2 veces) 1

e) Apendicectomía con peritonitis

Drenaje de abceso subfrénico 1

f) Cierre de fístula de yeyuno . 1

Total 14

SITUACION DE RIESGO

Número 2

a) Enfermedades neoplásicas
b) Proctitis o enterittis radiante
c) Anemia severa....
d) Quimioterapia o tratamiento dencorticoides
e) E.P.O.C. severo o neumopatía infecciosa severa
f) Angor inestable y tromboembolismo pulmonar
g) Hipoplasia medular
h) Fallo renal agudo

Total

6

2

3

2

2

1

1

1

18

a)

b)

INDICACIONES

Número 3

Sepsis e infecciones de heridas quirúrgicas. 8

FÍstulas digestivas (yeyunales 6; gastroduodenales 1;

cecales 1). ............ 8

lntoleáncia a Ia dieta oral
(por ileo prolongado o por sindrome de oclusión
incompleta) 7

Sindromes de intestino corto
(por resecciones superiores a los 150 cm) . . ..... 2

Total. Zs

c)

d)

NIT'ELES DE ALBUMINA SER¡CA Y GAIIA}ICIA
DE PESO GORPORAL

Número 4

ALBUMINA (en gramos) PESO (en kilos)

Caso Nro
.l

2

3

4

5

6

7

8

I
10

11

12

13

14

Antes
)7
2,2
1,8

2,8
3,2
2

tq

2.3
2.4
2.4
3,8

2,8
¿.¿

Después
3,1

3,2

3,2
e

2,5
2,4
3

2,8
3,9
2,6
3.8

2,8
2

2.6

-6
t

-4
r9
-6

-5

-10

-1

+3
-2

!8

-l

COMPLICAC¡ONES

Número 5

Hidroelectrolíticas....... .,.... ,,... ..,., 11

Metabólicas 4

lnfecciosas. . . 4

Mecánicas 1

Varias...... ... 7

Total ..,..,. 27

dl

b)

c)

d)
e)
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SUHAffi¡O

[-,!n easo adicional de E.M.O. es presentado y
cornparacis a ütros previamente publicados.

Nuestr¡¡ paciente tuvo asocrada diabetes luve-
n¡1.

Se realizó la iaparotomla y la oofarectomra y el
fiiaü. de I i.,f O. fue hecho

La pacienie no mosiró anormal¡dades luego de
ia cirugra Ln su última visita ella permanecra
f-r¡*n excepr¡: st¡ d¡abetes

$e preser:ta un easo de edema mas¡vo de
ovar¡o en adheslón a otros casos publicados

Kalstone (1), en 1959 fue el primero en repor-
tar esta entidad en 4 pacientes,

Esta lesión soporta la hipótesis de que el me-
canismo es un irnpedimento al drenaje venoso y
linfático del ovario, y acumulación del fluido ede-
matoso en el estroma.

La etiologia es obscura, pero la torsión parcial
o intermitente del mesovarium fue observada: de
hecho este edema de ovario ocurre en la pobla-
ción joven, cuando la torsión del mesovarium
ocurre más frecuentemente.

Este reporte describe un caso más de E.M O
estudiado en el Hospital Centro Médico de Cór-
doba; Argentina.

cAso

A.P.M.: HC: 209485. Mujer de raza btanca de
17 años, diabética juvenil con glucemias en ayu-
nas de hast 3.5 gr%, (medicada con lnsulina co-
rriente 10 U116 hs.) postmenárquica, virgen, de
ciclos de 2515.
F.U.M.: 8-8-82. Concurre a la consulta el26-8-82
por dolor abdominal de 1 semana de evolucion,
localizado en F.l.D. y distensión abdominal.

En la guardia, al examen se destaca la disten-
sión abdominal, con masa palpable dolorosa en
F.l.D. de unos 15 cm de 0. La paciente estaba
menstruando y el resto del examen fue normal,
excepto acné.

Exámenes complementarios: GR: 4.900.000;
Hb: 15.1, Eritro: 14; GB: 5.600 (0-0-67-1-0-30-2\,
Hlco:37"k; Urea 0.1 I gfk. Glucemia en ayunas:
3.5 Glucemias tratadas con insulina de '1.08 gr%.
Orina: Densidad: 1035: Hb: (r) (menstruando):
Acetona: (*), glucosa: (-): 1 leucocito por cam-
po (20) (por 20) de 10 000-100.000 gérmenes
por ml. (cocos G-) Estafilo (hemotrtico y no he-
molÍtrco ) Enterococos).

EcografÍa: Masa sólida con escasas áreas
quísticas que mide 18 cm de O. Laparotomra ex-
pioraciora: (26-8-83) Anexo derecho con pedrculo
torcido. Masa anexial derecha. Oforectomra de-
recha. Ovario contralateral normal.

Anatomía patologÍa: Macroscopia: trompa bren,
ovario de 13 cm de 0 con la pared externa hemo-
rrágica, y al corte tejido hernorrágico con quistes
pequeños en la perisferia. Microscopra: Edema
Masivo de Ovario.

Edema intenso y congestión hemorrágica.
Buena tolerancia operatoria.
Postoperatorio de 5 días libre de complicacio-

n.3s. Buena evolución.
Ultimo control del 18-4-83: Todo bien salvo su

diabetes controlada 36 Ul de NPH al dra.

MATERIAL Y METODO

Se revisó la bibliografía sobre el tema desde
1969 a 1982, al alcance de nuestro medio. Se lo-
gró coleccionar 24 publicaciones de donde se
extrajeron 31 casos. TABLA l.

Se colectaron datos de los 31 casos y se com-
pararon con el presentado (HC: 209485). TABLA
il.

COMEilTARIO Y CONCTUSIONES

Kalstone y colaboradores describieron los pri-
meros 4 casos de E.M.O. en pacientes con sinto-
matología de dolor abdominal, hirsutismo, inferti-
lidad y ascitis.

Permanece inexplicable si la torsión es prima-
ria y produce el edema o si el edema lleva a la
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TABLA I

!-iteratura a disposición consultada

AUTON AIIO NUIIERO
DE CASOS

Kalstone, Jaffe, Abel (1) (2) ...... .

Zourlas, Jones (2)

Roth (2)............,.......

Caslelman, Mc Neely 12¡.......
Lupovith, Shanoski (21..... . .

Val Bernal (2) . . . .. ..

Bezahler (2) .............
Occhionero, Bonk (2) ....... ...

Nassar, Virgilio, Abdulkarim (2)

Kim, Rozanski (2)....... ..

Kindermann, Christ (2). ..

Sternberg, Dhurandhar (2)

Minor, li Volsi (2) . ... ,...
Morinshirley, Fouquette, Dube (2)

Teglbajaerg. Vetner (2)

Kleiner, Solomon, Greston et al.
(2).. .

Kambour, Salazar, Tobon (3),...,..
Chervenak, Castadot,
Wieserman. Sedlis (2)

Alberada, Wladimiroff, Wielenga,
Verschoor (4).... .

Jerome, Salazar (5) . . .......

Le Torrneau, Audovin, Guinard,
Petit. Poitout (6).. . . ..

Slotky, Shrivastau, Bak (7).... .

Vasquez, Sotos. Moon (8) .... ...

Kapadia, Sternhill, Schwartz (9)

1 969

1 969

1 971

1 971

1974
1974
1974
1974
1975
'1976

1977

1977

1977

1977

1977

4
I

1

1

1

2

1

1

1

'I

1

1

.l

1

.1

1978 1

1979 2

1980 2

1981 1

198t 1

198f 1

1982 2
1982 1

1982 1

torsión, pero el compromiso vascular se conside-
ra la etiología que provoca retención del flujo ve-
noso y linfático produciendo acumulación de lr-

quido en el estroma ovárico.
Esta inusual entidad anatomoclrnica fue obleto

de publicaciones cientÍficas. de las que nosotros
estudiamos 31 casos y comparamos con el caso
presentado en esta.

La disfunción ovárica se traduce por hirsutismo
predominantemente facial y acné, cambios en la
voz, hipertrofia clitorÍdea, y otras de lo que nues-
tro caso sólo presento acné La masculinizacion
se observó en algunos casos. (8).

La mayoría de los pacientes consultaron por
masa palpable antes que otros srntomas, gene-
ralmente acompañado de dolor. La masa simula
una neoplasia y se debe hacer diagnóstico dife-
rencial patológico con: a) fibroma o fibrotecoma
de ovario. b) hipertecosb con varias formas (Ej.:
ovario poliquístico). c) tumores escleróticos es-
tromales. (10)

La masa midió 5 a 40 cm de diámetro en las
publicaciones revisadas y con respecto al lado,

rnuestra predilección por el derecho, pero puede
ser izquierdo o bilateral.

Predomina pn mujeres de raza blanca.
Las edades van de los 6.5 a 33 años lo que la

conviede en una enfermedad de la mujer joven,
con un promedio de 19.7 años de edao.

Las pacientes son postmenarquicas en su ma-
yoría pero es posible que aparezca en la preme-
harca.

La distensión abdominal, la infer:tilrdad, y los
vómitos no fueron signos importantes.

La laparotomia se efectuó en todos los casos,
realizándose 27 ooforestomras, 9 biopsras y 1

histerectomía
En el acto operatorio se visualizó la torsión del

pediculo en 13 de 19 casos.
Las pacientes tratadas con biopsia y distorsion

mostraron buena evolución postoperatoria, sin
recidiva de la patologra.

Teniendo en cuenta la edad, gravidez, y pari-
dad creemos ¡mportante observar la necesidad
de mantener la integridad de los ovarios y su fun-
cionalismo, con intervenciones conservadoras

Para nuestro caso la edad, raza, menarquia,
gravidez, paridad, dolor abdominal, masa palpa-
ble, forma de presentación, lado afectado, medi-
da del tumor, tratamiento, evidencia de torsion, y
ovario contralateral, no difieren de los datos en-
contrados en la literatura coleccionada, como los
más frecuentes.

Las anormalidades menstruales no se presen-
taron en nuestra paciente. Como signo de mas-
culinización y/o vuilización sólo se encontró acné
en nuestra paciente, lo que para nuestra socie-
dad, hábitos, razay edad no es infrecuente.

La enfermedad asociada en nuestra paciente
fue la drabetes.

Desafortunadamente en nuestro caso como en
la mayoría de la bibliografía consultada el diag-
nóstico fue realizado después de la ooforecto-
mía, pero pensamos que en el acto operatorio,
teniendo estos antecedentes, sería buena con-
ducta la biopsia y de hallarse esta rara afección,
se debería preservar la gónada.

RECONOCIil¡ENTO

Nosotros debemos agradecer a la Dra. Car-
men Sánchez (Anat. Pat.) y al Dr. Jacobo Moro-
zovsky (Gin-Obstet.) por su asistencia.
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TABLA II

TABLA GOMPARATIVA

HALLAZGOS ND + NUESTRO

CASO

Anormalidad menstrual 4

13

12

5

5

19

8

5

22

4

12

14

5

7

4

')

o

21

22

3

8

13

6 (7 prem.)

13

12

23

24

3

2

3

6

19

6

No

Acné

No

No

Sí

¡t
5r

No

No

5t

lnfenilidad.
Mascu linización.

Embarazo

Paridad

Distensión abdominal.
Dolorabdominal ...
Masa palpable

Vómitos

Presentación aguda .

Evidencia de to¡'sión.

Haza 
" 14

BLANCO

15

NEGBO

2 B lanco

l\1en arca.

PRE

7

POST

20 Post.

Lado afectado.

DER. IZA. AMBOS

1794 Der.

l\ledida
MANZANA

2

DE5A40
25 13 cm.

Ovario Contralateral

AUMENTADO NORMAL

10 14 Normal

Tratamiento .

OOFERC. BIOP. HISTER.

2791 Ooferec.

EdemaFactor Común: EDEMA: 31 casos

Asociaciones: incremento de testosterona, leucocitosis, derrame pleural, ingestión de Diabetes

anovultatorios, pubertad precoz, embarazo de 32 semanas, qu¡ste paraovárico, hiper-
tecosis bilateral, Stein Leventhal, Apendicectomía, L.B.T.

ND: no determinado. (+ l: positivo. ( - ): negat¡vo. (prem.): premenarca. (o) : ausente. (ooFoREC):
Ooforectomía. (BlOP.l: Biopsia. (HISTER) : Histerectomla.
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DE LA VITAMINA D A LA HORMONA

Dra. MIRAVET, L.

Unidad 18, INSERM,6 rue Guy Patin,75010 París

La vitamina D no es una vitamina en el verda-
dero sentido de la palabra, puede sintetizarse
endÓgenamente para suplir las necesidades to-
tales y experimenta transformaciones sucesivas
para ser activa, a nivel tisural. Las transforma-
ciones ocurren en ciertos tejidos, es transportada
por vía sanguínea y actúa en otros tejidos. La
actividad celular, actualmente bien conocida, re-
ceptor-transcriptor genético, hacen de ella una
hormona seco-esteroide (9, 10 seco-S, 7, 10 (19)

colesta-triene 38 o1). Se la considera una hor-
mona esteroide calcitropa.

OUIT| T DE LA YITAHITA

Las vitaminás D son seco-esteroideas, el pre-

cursor 7-dehidrocolesterol se forma a partir del 7,

colesterol. Los rayos ultravioletas transforman el

7-dehidrocolesterol, por apertura del ciclo B, en-
tre los C9-C10, en pre-vitamina D;ésta por equili-
brio isomérico térmico, se transforma en vitamina
D.

La longitud de onda de los UV, tiene gran im-
portancia; la banda activa es estrecha (290-310
nm) (1). El origen de estos rayos en situaciones
fisiológicas, es casi exclusivamente solar. Sin

embargo, ciertas lámparas (fluorescentes) pro-

ducen también cantidades apreciables de los
mrsmos.

La fuente solar es eficaz cuando el ángulo
entre el soi y el horizonte es superior a 30o y
sobre todo, cuando los rayos UV no son deteni-
dos por filtros naturales o artificiales (nubes, po-

lución atmósferica, vidrios),

stltTEsts vtTAttxtca

El lugar de la síntesis depende de la especie
animal. En el hombre, se produce en la epider-
mis, especialmente en la capa basal. El tipo de
piel tiene importancia (2); las pieles de color y las
ricas en queratina tienen una capacidad reducida
de síntesis.

La piel blanca tiene una capacidad de síntesis
muy elevada (6 Ul/cm2lh), y se pouede calcular

que la insolación de cara y manos por espacio de
diez minutos, es suficiente para producir una ta-

sa vitamínica normal.

OFIGEX EXOGEI{O

Con excepción de la falta total de sol, la vita-
mina D alimentaria puede reemglazar la falta de

síntesis.
La ausencia de UV, por ejemplo en las inmer-

siones submarinas prolongadas (3), dismunuye
la tasa vitamínica a la mitad en tres meses, aún
cuando la ingestión de vitamina haya sido normal
(70 Ul). En el invierno polar, la tasa vitamínica
disminuye considerablemente si la dieta no es
muy rica en vitamina D.

La absorción vitamínica puede tener imponan-

cia en algunas enfermedades digestivas. Está
muy disminuida o es directamente nula, en casos
de atrofia del enterocito (enfermedad celíaca) o
en casos de exceso de desconjugación de las

sales biliares (pululación de gérmenes por asa
ciega), apareciendo con frecuencia las carencias
clínicas (osteomalacias) (a) (5). La absorción vi-
tamínica está relacionada con la de las grasas,
pues utilizan los mismos mecanismos. Para que

aquella se produzca, es necesario el fracciona-
miento micelar con las sales biliares. Eltauroco-
lato y el glicolato aumentan la absorción (6).

Sin embargo, en los Estados Unidos de América,
las tasas circulantes de vitamina D2 (exógena
pues es la que enriquece los alimentos) y de vita-

mina D3 (de producción endógena), han sido
medidas separadamente y ha sido comprobado
que los derivados D2 representan 20 a 30o/o de la

vitamina circulante (7). Esto demostraría que el

aporte exógeno de vitaminas tiene un papel se-

cundario, en casos de'insolación correcta.

IilDROXttACtOX Er C25

La primera transformación que sufre la vitami-
na D, es una hidroxilación en elC25, que ocurre
en el hígado; un poco menos del 50% de la inyec-

ción de vitamina D en la rata carenciada, se en-
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cuentra una hora después en el hígado. La 25 hi-
droxivitamina D formada, es liberada rápidamen-
te hacia la sangre. Representa el metabolito vita-
mínico circulante; el hombre, en equilibrio vitamÉ
nico, tiene una relación de 1/5 a 1/4 entre vita.
mina D y 25 OH D.

La tasa de 25OH D es un buen índice del pool

vitamínico orgánico. Actualmente, los dosajes de
25 OH D circulante, son confiables y reproduci-
bles.

El método más empleado está basado en la
radiocompetición, gracias a una proteína porla-
dora citosólica de origen renal. Uno de los prime-
ros hallazgos, realizado con este dosaje, es la
impofiancia de la variación estacional y regional,
lo cual confirma el papel del asoleamiento en la
tasa de vitamina.

El hígado hidroxila la vitamina D, D2 ó D3, in

vivo e in vitro; esta hidroxilación la hace también
a los derivados sintéticos como el tachysterol (9)

y el 1-,(-hidroxicolecalciferol. El control de esta
hidroxilación es diferente según los substratos;
para los productos sintéticos, la hidroxilación es
rápida y proporcional ala cantidad de substrato
(hasta 25,p9 de taquisterol han sido probados en
la rata) (9); para los productos naturales, la linea-
ridad es respetada hasta '1 )19/69.de hígado.
(10), después, aunque la reacción continúa, la
pendiente de la curva es menor. Los mecanis-
mos de este control, no se conocen, pero no de-
penden de la cantidad de 25 OH D, pues un au-
mento artificialmente producido de la misma, no
disminuye la hrdroxilación.

Las modificaciones de la cadena lateral vitamí-
nica, inhiben la hidroxilación 25 (25 aza vit. D, 25
fluoro vit. D) (11).

En ciertas condiciones patalógicas o experi-
mentales, se han encontrado modificaciones de
la hidroxilación: alteración de la función hepatobi-
liar (12); producción de inducción enzimática he-
pática (anticonvulsivantes); diabetes experimen-
tal de la rata por estreptozotocina (13). No hay
acuerdo sobre la localización subcelular de la 25
hidroxilasa. Es sorprendente que se encuentre
en la fracción microsonal de los animales caren-
ciados y en las mitócondrías de la rata repleta de
vitamina D (9). Además, la hidroxilasa microso-
mal necesita una fracción citosólica suplementa-
ria para actuar en vitro.

La enzima es una mono-oxigenasa, depen-
diente del citocromo P450, necesita la presencia
de NADPH y es inhibida por el óxido de carbono
y la metipirona.

LA HIDROXILACION EN GI O EX C24

Después de una hidroxilación obligatoria en
C25, el derivado se fija en el riñón, para experi-
mentar una segunda hidroxilación en el C1 o
eventualmente en el C24.

La localización de estas hidroxilasas en el tubo
renal, se conoce desde hace mucho tiempo. En
el pollo y en la rata, se encuentran en los tubos
contorneados proximales (14). Son mitocondria-
les y monoxidasas que utilizan oxígeno molecu-
lar (15). La del 1.25 (OH) D2 (catcitriot), que ha
sido la mejor estudiada, exige la presencia de
magnesio, de NADPH, de una hemoproteína, del
citocromo P450, de la ferrodoxina y de una ferro-
doxina reductasa (16). La de ta 24,25 (OH) D2,
no es tan conocida; la participación del citocromo
P450 es discutida, pues el óxido de carbono no
disminuye la formación de la mis-ma.

La producción de los derivados dihidroxilados
tiene un control muy estricto; múltiples factores
de la regulación del metabollsmo cálcico partici-
pan en el retrocontrol de la producción.

La producción de la 1.25 (OH)2 in vivo, aumen-
ta cada vez que un aporte suplementario de
calcio es necesario, como durante el crecimiento.
la gestación y la lactación.

Gracias a los estudios in vitro, se han podido
diferenciar factores que actúan directamente so-
bre esta hidroxilación, sea activándola o inhibién-
dola.

Entre los activadores, la acción de la hormona
paratiroidea, es una de las individualizadas mas
rápidamente (18); las variaciones iónicas det cal-
cio o det fósforo, posiblemente actúan por inter-
medio de la hormona (19). Como el aumento de
la adenilciclasa, estimula in vitro la 1o( 2S hidroxi-
lasa, es posible que la acción de la PTH se haga
por intermedio de la misma. (20)

La acción estimulante de la calcitonina in vivo,
ha sido explicada por una acción indirecta que se
ejercería por la PTH; sin embargo ciertos traba-
jos in vitro, harían suponer una acción directa de
aquella hormona.

Otras hormonas polipéptidas, p. ej., ta insutina,
la hormona de crecimiento y la prolactina, au-
mentan in vivo la tasa circulante de 1.25 (OH)Z
D: sin embargo, la acción directa de las mismas
no es bien conocida aún.

En cuanto a las hormonas esteroideas, en
particular gonádicas (estradiol testosterona) y
glucocorticoides, no parecen tener una acción di-
recta en dosis fisiológicas, pero modifican la tasa
circulante de 1.25 (OH)2D. Para las hormonas
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gonádicas, la respuesta depende de la especie
animal.

Hay factores iónicos, que no son el calcio o el
fósforo, implicados; son en general, son factores
exógenos, que podrían ser administrados como
agentes terapéuticos o en inloxicaciones. Por
ejemplo, el estroncio, los bifosfonatos, el etanol,
la acidosis metabólica o el ácido maleico, son
capaces de producir una inhibición de la 1 < 25
hidroxilasa.

Cuando se descubrieron las hidroxilaciones
renales (C1 o C24), se demostró que se hallan
en relación, cuando una aumenta la otra dismi-
nuye (17); esto generalmente ocurre in vitro. Los
elementos que hemos mencionado actúan en
forma inversa: los estimuladores de la 1*25
hidroxilasa, son inhibidores de la24R 25 hidroxi-
lasa y viceversa.

Aunque el riñón es el principal productor de
metabolitos hidroxilados, éstos pueden ser pro-
ducidos en otros órganos. Además del riñón, ta
placenta puede sintetizar la 1.25 (OH) D. En
algunas circunstancias patológicas, sarcoidosis,
se han encontrado tasas considerables de 1.25
(OH)e D circulante, aun en el paciente anéfrico
(21 ,22), habiéndose demostrado la capacidad de
sintetizar la 1.25 (OH)2D de los macrófagos pul-
monares de los pacientes sarcoidósicos, in vitro.
En el hueso, también se encuentra la 1( 25 hi-
droxilasa. Sin embargo, en condiciones fisiológi-
cas y fuera de la gestación, el tejido renal es el
principal productor 1.25 (OH)2D.

Para la 24 R 25 hidroxilasa las cosas no son
tan claras, pues aún en un paciente anéfrico,
siempre es posible encontrarla en circulación.
Parecería que esta hidroxilasa se halla más dise-
minada en el organismo; ha sido encontrada en
el hueso, el cartÍlago y el intestino (23).

I]{TERACCIOII DE LA
PARATIIORTOXA CON tOS
HETABOL¡TOS YITATI]IICOS

Ya hemos visto que la PTH es capaz de esti-
mular la 1 125 hidroxilasa e inhibir la 24 R 25 hi-
droxilasa.

La 1.25 (OH)Z D en todas sus acciones fisioló-
gicas, aumenta la concentración de calcio plas-
mático y por su intermedio, frena la secreción de
PTH. Cuando se administra calcitriol, en estado
de carencia de vitamina D, la tasa de PTH dis-
minuye antes que la calcemia aumente; esto
puede estar relacionado al cambio del calcio in-
tracelular antes de una modificación evidente de

la calcemia. Sin embargo, in vitro, la secreción de
las células paratiroideas disminuye cuando uno
agrega al medio 1.25 (OH)2 D a 10-11M (24).
Esto hace suponer que hay una acción directa
sobre esta secreción. El24.2E (OH)2 disminuye
tarnbién la secreción paratiroidea, pero es nece-
sario una concentración 100 veces superior. Así
pues, la PTH estimula la formación de 1,25
(OH)e D y por retrocontrol de ésta, disminuye ta
secreción de PTH.

LAS PROTEIT{AS PORTADORAS DE
VITAHI]IAS

Los derivados vitamínicos D son liposolubles;
el transporte se hace inmediatamente después
de la absorción intestinal, por vía linfática y por
las lipoproteínas, al igual que las grasas.

Rápidamente la unión se realiza en una 42
globulina plasmática específica para el transpor-
te vitamínico, D.B.P. o proteína ligadora" de
vitamina D (25). La proteína portadora de ta vita-
mina D forma parte de las proteÍnas hormonales,
es decir, no atraviesa la membrana celular, sólo
el ligando libre entra en la célula y es fijado por
receptores intracelu lares específ icos ; en cambio,
las proteínas portadoras de tipo nutricional, la
haloproteína (complejo portadora + tigando) es
reconocida por la membrana e introducida en la
célula.

Las características bioquímicas de estas pro-
teínas son bien conocidas. La de los mamÍferos
tienen un MW de 55000 y una constante de sedi-
mentación de 4 S.

La proteína tiene un solo lugar de unión, la afi-
nidad para los diferentes metabolitos no es idén-
tica. El orden decreciente para los principales
metabolitos es: 25OH D,.24-25 (OHJ)2D,2526
(OH)ZD > 1.25 (OH)Z ¡, vitamina D > previ-
tamina D.

Aunque esta proteÍna representa un 0.5% de la
totalidad de proteínas circulantes en el individuo
normal y se encuentra alrededor de lo 300 mgl I ,

estando en un gran exceso de concentración en
relación a la suma total de todos los metabolitos
circulantes. La dosificación, sobre todo, si es rea-
lizada por inmunodifusión, perm¡te observar que
la concentración es relativamente estable; las di-
minuciones importantes han sido encontradas en
insuficiencias hepáticas y síndromes nefróticos y
uq incremento, en el embarazo, probablemente
por estimulación estrogénica, Fuera de estas
situaciones particulares, no se han encontrado
perturbaciones, el pool vitamínico no la afecta y
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esto es comprensible si se considera que el 97%
de la apoproteína circula libre.

Como los ligandos libres son reconocidos por
la célula, las fracciones vitamínicas libres son
aquellas rápidamente activas; asíla DBP es una
especie de primer almacenamiento de la vitami-
na.

LAS ACCTOXES B|OTOG|CAS

No nos detendremos en las acciones biológi-
cas de la vitamina D, actualmente bien conoci-
das. Desde el punto de vista biológico, la j.25
(OH)e D es indiscutiblemente, el derivado más
activo y es considerada actualmente como el
producto tisular (26). La acción sobre la absor-
ción intestinal del calcio es directa; en su ausen-
cia, el transporte cálcico en el enterocito está
perturbado y disminuido. El mecanismo de ac-
ción es conocido, el enterocito tiene receptores
cromatínicos específicos; después de la fijación
hay una transcripción, producción de mRNA y
síntesis de nuevas proteínas entre las cuáles, la
proteína ligadora de Ca, es la más conocida.
(27). EX actúa sobre las membranas de la célula
y aumenta la permeabilidad alcalcio modificando
las lipoproteínas de la membrana (28). Tiene una
acción sobre el hueso, pero ésta es sinérgica con
la PTH. La 1.25 (OH)Z D estimuta ta reabsorción
ósea y por la liberación de calcio que ello provo-
ca, conjuntamente con la entrada intestinal de
calcio, aumenta la calcemia.

El efecto osteolÍtico ha sido probado tanto ¡n

vivo como in vivo (29). Sin embargo, desde que

la vitamina D fue descubierta, los efectos antira-
quítico y calcificante, la caracterizaron. El efecto
de la 1 .25 (OH)2 D sobre las células formadoras,
osteoblastos, ha sido más difícil poner en eviden-
cia, porque aumenta la actividad de los osteo-
blastos presentes pero no su diferenciación (30),
que parece depender de la hormona paratiroi-
dea. En cuanto a la calcificación, todavía hay una
contraversia; para algunos, actuaría directamen-
te (31,32); para otros, la neocalcificación no es
más que un efecto secundario de la normaliza-
ción de los parámetros biológicos iónicos (26).

El efecto renal de la 1 .25 (OH)Z D es más difícit
de precisar. Aumenta la reabsorción tubular del
fósforo actuando en sentido contrario al de la
PTH; con respecto al calcio, algunas experien-
cias mostrarían el aumento de la reabsorción,
para otros como nosotros, en ausencia de PTH
(rata paratioridectomizada), la administración
aguda aumenta considerablemente la elimina-

ción, actuando por lo tanto, en sentido contrario a
la PTH para ambos electrolitos.

Para los otro metabolitos, y más particular-
mente para la 2a.25 (OH)2D, las acciones fisio-
lógicas son difíciles de probar, siendo menos
activa que la 1.25 (OH)2, en la actividad demos-
trada en modelos experimentales. Por cierto, la
24.25 (OH)2 D es un producto intermedio detca-
tabolismo vitamínico (24), puesto que la imposibi-
lidad de lograr esta hidroxilación con los deriva-
dos fluorados, no modifica la actividad biológica
de la molécula. Sin embargo, aunque la adminis-
tración de la 24.25 (OH)Z D sola actúa débil-
mente al parecer y con algunos parámetros par-
ticulares, en general, la administración simultá-
nea de ambos metabolitos, corrige más rápida-
mente la falta de mineralización que se produce
en la carencia (32) aún más, retarda la aparrcion
de la hipercalcemia producida por la 1.25 (OH)Z
D. De aquí, nace la nueva hipótesis de la modula-
ción del efecto de la 1 .25 (OH)2 D, por |a2425
(oH)2 D.

RECEPTOB DE LA r.25 (OHf2 D

La 1.25 (OH)Z D se bomporta desde et punto
de vista celular, de manera análoga al de otras
hormonas (estrógenos (33), progesterona (34),
andrógenos (35), mineralocortrcoides o glucorti-
coides (36).

El mecanismo implica una unión estereospecr-
fica con un receptor citoplasmático, la transloca-
ción del complejo hacia un receptor del núcleo y
la inducción de una sÍntesis proteica "de novo"
que produce una respuesta biológica.

Ei receptor ha sido identificado en el citoptas-
ma para rápidamente ser asociado a la fracción
cromatínica (27). El más estudiado, es el det en-
terocito del pollo; se trata de una proteína de 3,5
a 3,7 S, con un MW de aproximadamente 47000
(37), para algunos y de 80000, para otros.

La actividad de unión es destruida por los deri-
vados alquilantes sulfidrilos (N-etilmaleimida o
rodacetamida); cuando está libre.

Sin embargo, los alquilantes no actúan des-
pués que la unión se ha hecho, lo cual sugiere
que hay un residuo cisteínico en la proximidad de
la unión (27). Los mismo autores consideran que
el fenómeno es a entropia positiva.

La utilización de numerosos análogos (27) ha
mostrado la especificidad de los receptores para
ta 1.25 (OH)zD.

La activación del gomplejo receptor-esteroide
es modificada débilmente por la temperatura
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entre 40 y 23o C. Por otra parte, el coeficiente de
sedimentación no se modifica por la unión.

Primeramente Haussler (38) y luego Norman
(27),han purificado el receptor de20 a4O0O0 ve-
ces.

La constante de disociación Kd se encontró
entre 2 x 10-10 M (4o) y 7.1 x19-1 1125o¡, la cons-
tante de asociación (Kass) 0.9 1O7M-1(Oo) a 9.5
1O8M-1 (25o), y ta de disociación (Kdiss) 4.4 1O-5
mm-114o¡ a7.'t 1O-3 mm-1es\ e7\.

El número de lugares en una célula serÍa de
2000 y la unión de 500-700 pmotes de '1.25

(OH)2Dlmg. de proteína.
Rápidamente se demostró este receptor espe-

cífico, con las mismas características bioquími-
cas en los órganos blanco de las vitaminas:
paratiroides, riñón, células óseas.

Además, se encontró el receptor en las células
que no eran consideradós como blanco de vita-
minas: páncreas, cáncer mamario, macrófagos,
monocitos, linfocitos T-B malignos o activados,
timoblastos.

tA ACCIOI' CELULAB DE LA
r.25 (Oll|2 D

La localización celular de los receptores de la
1.25 (OH)2 D en las células hemopoyéticas, ha
hecho considerar que el calcitriol podría estar
implicado en la regulacióny/o la actividad celular
(3e)

Ya en 1956 (40) se observó que una dieta
pobre en vitamina D, aumentaba muchos cente-
nares de veces, el número de mastocitos de la
médula ósea. Más recientemente, en el niño ra-
quítico, se corrigió la anemia y la hematopoyesis
extramedular con la adminlstración de vitamina.
(41).

Además, la carencia vitamínica produce una
susceptibilidad aumentada a las infecciones. (42)
La respuesta a un estímulo inflamatorio inespecr-
fico, estaría disminuida en estos casos y los leu-
cocitos periféricos tendrían disminuida la motili-
dad y la capacidad de fagocitosis.

Desde el punto de vista experimental, los ma-
crófagos y los leucocitos de la laucha carenciad'a
de vitamina D, tienen una disminución de la
migración espontánea y de la capacidad fagoci-
taria in vitro, que es corregida agregando calci-
triol en el cultivo. Una nueva dimensión adquirió
la acción celular in vitro de la 1.25 (OH)2 D,
cuando se obseruó que era capaz de inducir la
diferenciación de células mieloideas leucémicas,
murinas o humanas, en macrófagos o granuloci-
tos. (43).

La administración de 1.25 (OH)Z protonga ta
sobrevida de lauchas inoculadas con élulas leu-
cémicas: de este hecho se puede deducir una
posible aplicación terapéutica.

Se han encontrado receptores idénticos a los
de los órganos blanco, en monocitos circulantes.
La línea celular monocitos-macrófagos es capaz
de producir reabsorción ósea in vitro. El osteo-
clasto (macrófago óseo) deriva también de los
monocitos; no obstante, hasta el momento, no se
han podido demostrar receptores para el calci-
triol, los cuáles han sido hallados en los osteo-
blastos (células formadoras del hueso).

Además, los monocitos controlan la produc-
ción de una linfoquina OAF (factor activante de
osteoclastos) secretada por los linfocitos estimu-
lados por fitohemaglutinina (45). La administra-
ción de la fitohemaglutinina a los animales, ace-
lera la diferenciación de los osteoclastos y au-
menta el número de los mismos.

Por el contrario, los linfocitos no demuestran
receptores para los calcitrioles hasta que se los
estimula o son malignos. Los linfocitos normales
no tienen receptores. De las células tímicas, los
timobiastos tienen receptores, no así, los timoci-
tos. Esto permite suponer una asociación entre
los receptores del calcitrioly la actividad mitótica
celular.

La producción de las interleuquinas linfocita-
rias es modificada por el calcitriol: la interleuqui-
na 1 es estimulada, la interleuquina2, por el con-
trario, es inhibida. (39)

Todos estos hechos dejan entrever que el cal-
citriol interviene en la diferenciación celular y la
respuesta inmunitaria.

E1{ COXCLUSTO}|:

La vitamina D no solamente debe ser conside-
rada hoy, como una hormona esteroidecalcitro-
pa, sino también como una sustancia con activi-
dad más compleja y general que la adjudicada
hasta el presente.
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EXPERIENCIA DE EDUCACION

Los adelantos técnicos actuales en mater¡a de
hemodiálisis, hacen que el paciente renal crónico
acceda a una sobrevida tolerable.

A pesar que el equipo de salud cumple su rol

con eficacia; como el tratamiento requ¡ere la par-

ticipación activa del paciente en materia de ali-
mentación, es imprescindible que readapte los

hábitos alimentarios a la nueva s¡tuación que

conlleva serio riesgo nutricional.
Por la responsab¡lidad que compete alequipo,

se inicia esta acción educativa entendiendo que
la educación alimentaria es un proceso dinámico
que conduce al establecimiento y mantenimiento
de hábitos alimentarios que responden a las ne-

cesidades nutricionales del individuo, y que el

aprend¡zaje no se adquiere sin la experiencia dr-

recta del educando, sin su propio cambio de
conducta.

Siendo ésta una tarea difícil de lograr de una
manera espontánea, por el profundo arraiga-
miento de los hábitos, consideramos como méto-

do más adecuado, las discusiones grupales que

llevan a tomar una decisión apoyada por el grupo
y comprometida frente al mismo.

OB'ETIYOS

Comprobar la validez de la educación nutri-

cional para la aceptación de normas dietoterápi-

cas en los pacientes hemodializados.
Demostrar la importancia de la dietoterapia en

el tratamiento de los hemodializados al lograr
mejorar su estado nutricional.

TATEBIAL Y HETODO

Se estudiaron 16 pacientes ambulatorios en

distintos estados de tratamiento y evolución a
través de una entrevista psicológica y social

semiestructurada y una anámnesis alimentaria a

través del recordatorio semanal de ingestas. Se
completó la valoración nutricional con estudios
bioquímicos (Proteinas totales, Albúmina, Pota-
sio y Fósforo sérico) y Antropométricos (Peso/

talla, Pliegue Cutáneo Tricipital y Circunferencia
Braquial muscular), con la finalidad de evaluar el

grado de adaptación psicológica y orgánica al

tratamiento, e indirectamente, la adaptación a la
dietoterapia prescripta.

Para impartir educación, se seleccionó la diná-
mica de pequeño grupo de discusión, que tiene
las siguientes características.
- Se presentan hechos concretos.
- Se alienta la posibilidad de aportar ideas.
- El grupo y cada uno de los participantes define

ws propios objetivos a la luz de los conoci-
mientos adquiridos, con el apoyo de sus com-
pañeros que se enfrentan con problemas afi-
nes a los suyos.
Se realizaron cinco sesiones grupales de 8

miembros-pacientes cada uno, en las que se tra-
taban distintos temas de alimentación en hemo-
diálisis, actuando un Director Nutricionista, un

YALORACIO]I DEL ESTADO

]{UTRICIOI{AL PREY¡O Y POSTEFIOB
A LA EDUCACION ALITE]ITARIA

(Servicio de Hemodiálisis. Hospital Privado.
Córdoba. 1983).

Estadoilutricional lo 20
control conttol

Sin Depleción
D.C.P. Leve
D.C.P. Moderada
D.C.P. Severa

58/" 89"/o

23"/" 11"/"
19%

Total lOOo/" 1OO"k
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Secretario-Nutricionista y un Observador-psicó-
logo.

Cada encuentro finalizó con la entrega de un
material teórico en relación al tema desarrollado,
un trabajo práctico individual para fijar los conte-
nidos y una ficha de evaluación.

Finalizada la experiencia educativa, se transitó
por un período de aparente inactividad, en la que
los pacientes debían poner en práctica aquello
que se habían propuesto en forma conjunta.

Transcurrido ese tiempo (2 meses), se proce-
dió a la segunda valoración integral).

col{ctustoilEs

Por el seguimiento longitudinal de los pacien-
tes, se observó una rápida y sostenida mejoría
del estado nutricional, que en la 1o valoración
fluctuaba entre Desnutrición Calórico proteica
moderada y sin depleción, y en la 20 valoración
se encontraba en todos los casos mejorada, ha-
biendo llegado a la normalidad en el 89% de los
pacientes. De igual modo se normalizaron los ni-
veles de K y P séricos, y disminuyó el aumento
de peso interdiálisis.

El grupo permitió el desarrollo de todos los
contenidos planificados, y la respuesta a la Edu-
cación Alimentaria fue positiva, tanto por los
cambios de conducta alimentaria generados en,
los pacientes que se evaluaron en la mejoría del
estado nutricional, como por la eficacia de la die-
námica grupal.

La metodología seleccionada permttió la trans-
misión de los elementos teóricos, estimuló la co-
municación, y contribuyó a superar hábitos que
dificultaban acceder a un correcto estado nutri-
cional, a su vez que resultó factor estimulante en
la toma de conciencia de la situación actual, de la
importancia del auto-control para la enfermedad,
y elsurgimiento de ideas renovadoras tendientes
a mejorar su tratamiento en la unidad de H.D.
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RESUilEl{

Los once pacientes presentados con hiperpa-
rat¡roidismo primario no tuvieron mortalidad qui-
rúrgica; uno falleció antes de la cirugÍa.

El diagnóstico de un caso fue modificado des-
pués de la operación.

La calcemia elevada y la relación clorolfósforo,
tuvieron valor discriminativo.

La centellografía Tc 99tf1 201 es un método
incruento y válido.

Los adenomas solitarios son las lesiones más
coriunes.

El hiperparatiroidismo primario es una enfer-
medad relativamente rara, y con un curso clínico
prolongado. La importancia de los efectos noso-
lógicos, obliga a buscarla y descubrila, precoz-
mente. El tratamiento quirúrgico es curativo en
una proporción muy alta de casos.

En esta comunicación, se analizan once pa-
cientes as¡stidos desde 1980 hasta jutio 1986.

MATER¡AL Y TETODOS

El resumen de las historias clínicas es presen-
tado en el cuadro No 1.

FESULTADOS

Ocho pacientes fueron de sexo femenino y
seis, mayores de 50 años de edad.

Diez casos.tuvieron calcemia elevada (media
de 11,2 con rango 9-17; valores normales 8.9-
10.3 mgs. "/"); en un caso, la calcemia fue normal
(éste no demostró patología).

La fosfatemia fue de una media 2.99 con rango
de 2.0 a 5.3. (valores normales 3.5-5 mgs. %).

Cinco pacientes tuvieron litiasis renal, uno de
ellos, insuficiencia renal crónica.

En cuatro, hubo patología tiroidea asociada.
La relación clorolfósforo fue superior a g3/1,

en los casos de adenoma y 27/1, en el paciente
sin patología paratiroidea.

En los cuatro pacientes que fueron estudiados
con centellografía Tc 99/Tl 201, la localización de
la lesión fue hecha con exactitud.

Todos los adenomas fueron solitarios; seis de
ellos localizados en paratiroides inferiores.

Diez pacientes fueron operados; un paciente
con carcinoma avanzado de paratiroides, cuyo
diagnóstico se hizo por autopsia, murió antes de
la exploración quirúrgica. En nueve pacientes, se
realizó la paratiroidectomía de un adenoma, en
tres casos se agregó una tiroidectomía total y en
otro, no se encontró patología.

Las calcemias volvieron a cifras normales en el
posoperatorio mediato menos en un paciente
que presentó hipoparatiroidismo severo. Este fue
tratado por un tiempo prolongado.

cotElrtTARtO

El hiperparatiroidismo primario es una enfer-
medad que ha dejado de ser excepcional.

El sexo femenino y la edad superior a los 50
años, son más frecuentes.

La evolución clínica puede tener muchos años
y la presentación, formas distintas; en general, la
patología litiásica renal es más común como
antecedente alejado. Los dolores óseos y mus-
culares, la debilidad muscular y los trastornos
psíquicos son más recientes y ocurren en enfer-
mos mayores. Los pacientes no tuvieron úlcera
duodenal, pancreatitis, diarreas, hipertensión ar-
terial manifiesta.

En esta serie, se confirma el valor discriminati-
vo de la calcemia elevada (de moderada a seve-
ra) y de la relación clorolfósforo, pues fue positi-
va en todos los casos con adenoma y negativa,
en el paciente sin patología paratiroidea.
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La cbntellografía Tc 99/T1 201, aunque utiliza-
da en pocos casos, demuestra ser útil en el diag-

¡óstico de localización.
La paratiroidectomía del adenoma solitario, sin

tocar las glándulas normales, constituye un trata-
miento conservador recomendable. La resección
agregada de paratiroides normales, puede dar
lugar a hipoparatiroidismo severo.

La tiroidectomía total se realizó por la presen-
cia de nódulos sospechosos en ambos lóbulos
de la tiroides y la p.aratiroides superior izquierda
muy adherida a la cápsula de uno de ellos. El

carcinoma de tiroides no es excepcional como
enfermedad asociada el hiperparatiroidismo pri-

mario.
La mortalidad quirúgica es nula (dato de valor

relativo en una serie pequeña) y la morbilidad es
limitada.

SUTTARY

There was no surgical mortality in eleven
patients. One died of metastatic disease before
surgery.

The diagnosis was changed in one patient
postoperatively.

High serun calcium and C1¡P ratio were good

discriminant parameters.
Tc 99/T1 201 scan was a useful noninvasive

method.
Solitary adenomata were the most common

lesions in the present series.
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Protocolas

CANCER GASTRICO. TRATAMIENTO

CANCER GASTRICO

TRATAM I E NTO

PRE OPERATORIO

e EVALUAC I ON

CURATIVA (?}

GASTRECTOMIA
SUBTOTAL

o

GASTRECTOMIA TOTAL

GASTRECTOMIA TOTAL
AMPLIADA

GASTRECTOM IA

PALIATIVA CORTOCI RCU I TO YEYUNOSTOMIA

'l) El estudio del enfermo en este período, incluye
la historia clínica, estudios de laboratorio, ra-
diológicos, ecográficos, endoscópicos y de
medicina nuclear. Sirven para individualizar
extensión del tumor, eventuales contraindica-
ciones clínicas gara la ciruEía y evaluar el

estado general para preparar al paciente para

el acto quirúrgico.
2) Durante la cirugía, se determina la posible irre-

secabilidad de la lesión y el tipo de cirugía a

OBSTRU CCI ON
PROX I M AL
o DISTAL

I RRESECA BLE
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rcalizat de acuerdo a la forma anatómica. Co-
rresponde preparar campos quirúrgicos ade-
cuados para extender las incisiones.

3) La decisión de realizar una yeyunostomía, se-
rá tomada de acuerdo a la expectativa de vida
y el tipo de cortoc¡rcuito será determinado por
la forma anatomopatológica.

4) La gastroyeyunostomía con sección del estó-
mago y dejando eltumor en sitio, es una técni-
ca excepcional.

5) La clasificación f 1,T2, T3, T4 corresponde a
la publicada poi ta U I C C (2a. edición 19BS).
Las gastrectomías subtotal y total incluyen los
ganglios perigástricos y los epiplones mayor y
menor.

6) La gastrectomía total ampliada se realiza por
vía abdominal o toracofrenoabdominal. Ade-
más de los epilones y ganglios, incluye la cola
del páncreas y el bazo. En algunos casos,
puede agregarse la resección de otros órga-
nos: suprarrenal, colon, segmentos 2 y 3 del
h(9ado.

Este protocolo de tratamiento no considera la
quimioterapia, adyuvante o posoperatoria, pues
no hay criterios establecidos en las drogas que
deben ser utilizadas ni en las combinaciones y
dosis de las mismas.
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NODULOS TIROIDEOS. TRATAMIENTO

TIROIDES

@
RADIACtON¡-.

PREVI A

@tc+

t\
ItsIO CAL IENT E

CONTI}IUA
MEDrcacroN / \ @

T1 No T4

1) Las tiroideopatías pueden ser anatómicamen-
te difusas o nodulares. Aquéllas pueden tener
pequeños nódulos y/o carcinomas no detecta-
bles por los métodos actuales de diagnóstico.

2) La radiación puede ser a la tiroides o a la re-

gión, debe tener un período de latencia de

más de 8-10 años y la intensidad oscila entre
800 y 2000 rads. Existiría evidencia, sin em-

bargo, que dosis superiores serían también

carcinogénicas. (1)

3) Estas características clínicas, la irradiación
previa y los antecedentes familiares de cán-
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cer, hacen a los nódulos, altamente sospecho-
sos y deben ser operados.

4) Las características clínicas aquíanotadas ha-
rían la malignidad menos probable pero no la
excluyen. En el momento actual, la punción ti-
roidea con aguja fina precisaría más el diag-
nóstico histológico preoperatorio, pero produ-
ce falsos negativos.

5) La cirugía es la indicada por la forma anatómi-
ca que exhibe la glándula al ser expuesta. La
nodulectomía está totalmente abandonada y
la biopsia por coñgelación es utilizada de ruti-
na, por algunos autores. No obstante, tiene al-
gunas limitaciones técnicas que la hacen inú-
til en algunos casos.

6) Los nódulos fríos no responden, en general, a
la medicación sustitutiva. Condiciones clínicas
desfavorables y el resultado negativo (para
malignidad) de la punción, pueden llevar o indi-
car el tratamiento médico de los nódulos.

7) La elección del tratamiento del nódulo tóxico
dependerá de la edad del paciente, las condi-
ciones clínicas y la posible contraindicación de
administrar 1131 (embareo, p.ej.). De todos
modos, la cirugía debe ser realizada en pa-
cientes eutiroideos.

8) En general, todo enfermo que es tiroidectomi-
zado recibe terapia sustitutiva. Los casos en
los cuáles no se da dicha medicación, deben
ser controlados para evitar el hipotiroidismo.

(1) David Calandra; Kishor Shah; Ann Lawrence; Edward
Paloyan: "Total thyroidectomy in inadiated patients".
Ann. Surg. 202:356-360, 1985.


