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Cuando pienso en los estudiantes 
pienso en el futuro cercano ... 

e IERTA MAÑANA de} 111es de novie111bre Un estudiante de n1eclicina Ca-

minaba presuroso por los pasillos del hospital, pero al pasar frente 
a la biblioteca iniró el reloj y se percató de que podía disponer de unos 
minutos antes de iniciar la visita con el personal médico. En el transcurso 
del año escolar había utilizado la biblioteca para leer los libros que a su­
gestión de sus profesores, satisfacían las necesidades de las lecciones clíni­
cas. Ahora, habiendo terminado sus exámenes, se dirigía a los anaqueles 
que presentaban las publicaciones recién llegadas. Los títulos eran a cual 
más sugestivos, unos en español, otros en inglés, en francés, etc.: Revista 
de Investigación Ivfédica, Archivos del Instituto Nacional de Cardiología, 
Neurology, Experimental Medicine y n1uchos otros; pero uno hubo que le 
atrajo, el Journal of Clinical Investigation. En la portada de ese número 
leyó el contenido. "Renal · Bicarbonate Reabsorption. I\t1echanisms of Hy­
perlipemia in Ncphrosis ... Osmotic Diuresis. Bleeding due to Thrombocy­
topenia ... Ohservations on Ceruloplasmin in Wilson's Disease". ¿La enfer-
1n.edad de \Vilson? ... ¿aquélla que los libros describen cmno un proceso 
autotóxico muy raro?, pero que fue para nuestro estudiante el ten1a de su 
recién pasado exan1en de neurología. Con esa provocación buscó la pá­
gina señalada y se dispuso a leer las observaciones que sobre ceruloplasmi~ 
na en la enfermedad de Wilson aparecían publicadas por un grupo de in­
vestigadores de la Universidad de Toronto. ¿La ceruloplasmina? vinieron 
a su memoria los hallazgos anaton1opatológicos: degeneración de los nú­
cleos de la base del encéfalo y lesiones de cirrosis en el hígado y en el 
bazo, y también los sínton1as neurológicos y los hepáticos, pero ¿la 
celuloplasmina? . . . ¿tendría que ver con el anillo de Kaiser-Fleischer? 
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"Esta degeneración se clasifica con10 una enfer111edac1 inetabólica. 
Sus n1anifestaciones bioquí1nicas han sido n1uy estudiadas, pero la natura­
leza del defecto metabólico básico y el n1ecanis1no de la enfermedad so11 
todavía n1otivo de especulación. Los hallazgos se han relacionado con 
aberraciones en el metabolismo del cobre y de las proteínas". ¿Metabolis-
1110 del cobre? Recordaba nuestro estudiante haber leído hace varios años 
el 1netabolisn10 de los ele1nentos n1inerales. El estudio de este capítulo, 
para su clase de Bioquhnica, fué árido, difícil de retener, fácil de confundir, 
las páginas estaban ocupadas de cuadros que 1nostraban el contenido de 
estos 1ninerales en los alin1entos; en fin, no había sido éste de los ten1as 
que llainaran su atención, y ahora se encontra ha con una enfermedad 
relacionada con el inetabolismo del cobre. 

"Se había establecido que la anorn1alidad bioquhnica inás importante 
era la deficiencia, en e1 plasn1a, de una gJobulina del grupo alfa2 que con­
tiene cobre, la ceruloplasn1ina". ¿Las glo bulinas alfa2?. . . las había 
visto entre aquellas. siluetas, que buen trabajo le costó c0111prender, de los 
análisis electroforéticos de las proteínas del plas111a. 

"Se estudiaron tres niño-s enfermos. Uno de ellos se presentó a la 
consulta por síntomas que se clasificaron co1no de cirrosis posthepática. 
El hermano rnenor de este paciente tuvo sínt01nas se1nejantes dos años 
después y esto hizo dirigir la atención a procesos cirróticos de tipo familiar.­
El aumento en la elüninación de an1inoácidos y de cobre por la orina, 
y la presencia de los anillos de Kayser-Fleischer confinnaron las sospechas, 
aun cuando estos enfennos no presentaron signos ni sínt01nas neurológicos. 
Un tercer paciente, q,ue se incluye para c0111paración, sí n1ostraba todas 
las características clínicas y de laboratorio de la degeneración hepatolen­
ticular. Los tres enfennos murieron por c01na hepático cuatro años ni.ás 
tarde. Se hicieron estudios para confirn1ar el diagnóstico y con la idea de 
contribuir al conocin1iento del 111ecanisn10 básico de la enfennedad de 
Wilson. Se cuantificó el cobre en el suero y en la orina. Se aprovechó la 
circunstancia de que la ceruloplas1nina tiene actividad enziinática. La in­
gestión de cobre radiactivo pennitió seguir esta rnarca en las 111uestras de 
suero, orina y materias fecales. 'rodas los pacientes pacientes tuvieron cu­
pruria abundante, nlientras la cantidad de cobre excretada por las heces 
fue menor que la normal. La adn1inistración de 2,3-dünercaptopropanol, 
de ácido etilenodiarninotetracético o de beta -din1eti1cisteína produjo au­
n1ento de la cupruria, con n1ejoría de los síntomas neurológicos pero sin 
influencia aparente sobre los procesos cirróticos". ¿Cón10 actúan Jos corn-
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puestos ad1ninistraclos?, ¿qué relación hay entre la elin1inación de cobre 
por la orina y la nlejoría de los sínton1as neurológicos?, ¿qué papel tienen 
la ceruloplas111ina y el cobre en el deternlinismo de esta degeneración?. 
Estas y otras preguntas se planeaba el joven estudiante. 

"En uno de los enfcrn1os se confirn1ó que los niveles de ceruloplas­
nlina y de cobre en el plas111a eran bajos; en ca:mbio, en los dos hennanos 
que no tenían signos neurológicos las concentraciones eran norn1ales, 
éste hallazgo parece rectificar el concepto etiopa to génico hasta ahora acep­
tado. E.l contenido de cobre del hígado era unas siete veces mayor que 
el de los niños sanos. En encéfalo-, los riñones, los pulmones y el bazo 
también habían acumulado cobre en exceso. Los órganos del enfenno 
neurológico, que había sido tratado intensa1nente con din1ercaptopropanol 
y con dünetilcisteína, contenían cantidades norn1ales de cobre o los au-
111entos eran discretos?'. ¿El cobre será el responsable directo de los sínto­
n1as o lo es a través de otras alteraciones n1etabólícas? 

"En el enfermo cnn todos los datos característicos de la enfennedad 
de \Vilson el cobre radiactivo apareció unido, desde los primeros n10-
m.entos después de la ingestión, a la fracción albúmina del plasma y la 
radiactividad nó n1arcó en ningún 1non1ento a las otras fracciones pro­
téicas, corno sucedió en los niños normales. 

En los dos hennanos estudiados a pesar de tener niveles nonnales 
de ceruloplasrnina la radiactividad de la albún1ina tampoco alcanzó a las 
globulinas. El dato bioqubnico característico parece ser la falta de trans­
ferencia del cobre de las albún1inas a la ceruloplasnlina y no los niveles 
bajos de esta globulina alfa2 , criterio este últin10 que parecía haberse con­
finnado brillante1nente al diagnosticarse la enfennedad de Vvilson en dos 
11iños de ni.enos de uu año de edad antes ele toda otra alteración bioquí-
1nica y estando los niños sin n1anifestaciones clínicas". 

"Los autores apoyan la idea ele que se trata de una anonnalidad en el 
n1etabolisrno o en la función de la ceruloplas1nina. La acln1inistración 
de estrógenos eleva los niveles de esta globulina en el plasn1a, en otras 
enfern1edades coni.o en la nefrosis y en el esprúe, así eon10 en el caso de 
la falta de cobre en la dieta, hay deficiencia de ceruloplasn1ina y sin en1-

bargo nn hay nlanifestaciones de degeneración hepatolenticular". 
Nuestro estudiante había au1nentado sus conocin1ientos, pero ahora 

tenía inás preguntas que antes, (¡qué bien!) Observaría mejor a los en­
fermos, indagaría más sobre las causas detenninantes de Jos procesos pa­
tológicos, buscaría o (¿por qué no?) idearía conceptos que ligaran sus 
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conocimientos, estudiaría nuevas posibilidades terapéuticas., se afanaría 
por ir más allá de la sola aplicación correcta de lo aparentemente conocido. 

Al fin pudo salir de la biblioteca y llenó de entusiasmo llegó en el 
momento en que el equipo de inédicos iniciaba la visita de los enfermos 
del pabellón. 
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