EDITORIAL

MENSAJE
DE LA JUNTA DIRECTIVA NACIONAL
DE LA SOCIEDAD VENEZOLANA DE MEDICINA INTERNA

Las XII Jornadas de Egresandos un evento estelar de la Sociedad Venezolana de Medicina Interna.

E 1dia25de noviembre de 1994 se realizaron las
XII Jornadas de Egresandos de la Sociedad
Venezolana de Medicina Interna. Esta fecha marcaun
hito enlahistoria de las mismas, por ser la primera vez
que se organizan fucra de la sede oficial de las seis
Residencias de Post-grado Universitarias. Asi en el
Auditorium dec la Maternidad Concepeidn Palacios se
realizd el encuentro cicntifico bajo la coordinacién
del Dr. Régulo Garcia Machado, Jefe del Servicio de
Medicina Interna de esta Institucién, cumpliéndose a
cabalidad y con todo éxitoel programa preestablecido.

Laconvocatoria para cfectuar este eventoen la Mater-
nidad Concepcién Palacios, tuvo un significado sim-
bélico relevante, pues se inicié ¢l proceso de apertura
delaS.V.M.I. al aceptar Trabajos de Investigacién de
los egresandos de las Residencias Programadas no
universitarias. Estc proceso de apertura se comenz6
bajo la presidencia del Dr. Luis Lopez Gémez (1992-
1994), cuando se reconocicron las Residencias pro-
gramadas de los Hospitales "José Ignacio Baldé del
Algodonal”, Hospital General "Jestis Yercna" de
Lidice y Hospital "Ricardo Daquero Gonzdlez" de
Catia. Asimismo sc cred una nombradia de Agrega-

dosde cardcter temporal, mdximo de cuatro afios, con
laobligaciénde presentarun Trabajo de Investigacién
para Ascender a Miembro Asociado al final de dicho
periodo.

La seleccién de la Maternidad Concepcién Palacios
como sede, se debié al haber sido la Residencia
Programada no universitariade ese hospital, la prime-
raen ser reconocida porla S.V.M.I. hace varios afios,
cuando el Dr. Ramén Soto Sdnchez, Jefe del Servicio
de Medicina Interna y director del Post-Grado, solici-
t6 oficialmente a la S.V.M.I. dicho propésito.

En las XII Jornadas de Egresandos se inscribieron
quince Trabajos Especiales de Investigacién (TEI)
para optar al titulo de Especialista en Medicina Inter-
na. Siete provenientes del Hospital Vargas, tres del
Hospital Domingo Luciani, tres del Hospital José
Gregorio Herndndez de Los Magallanes, uno del
Hospital Miguel Pérez Carrefio y uno del Hospital
Universitario Angel Larralde de Valencia. No se
recibieron TEI del Hospital Clinico Universitario ni
dcl Hospital Militar Carlos Arvelo. Asi mismo, fue-
ron aceptados por primera vez, cinco trabajos prove-
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nientes del Hospital "José Ignacio Bald6" (Residen-
cia Programada no Universitaria). Los Hospitales
Baquero Gonzélez de Catia y Jesds Yerena de Lidice
no enviaron TEL

Un Jurado altamente calificado presidido por el Dr.
José Rodriguez Casas seleccioné al TEI titulado:
"TUBERCULOSIS HUMANA: DIAGNOSTICO
POR REACCION EN CADENA DE LA POLI-
MERASA E HIBRIDIZACION" de las Doctoras
Maria E. Serafin y Liliana E. Sudrez, como el Mejor
Trabajo, siendo merecedor del Diploma y un reco-
nocimiento en efectivo de cuarenta mil bolivares y
concedié dos Menciones Honorificas con premios
consistentes en Diplomas y veinte mil bolivares a los
TEI siguientes: "INFECCION POR EL VIRUS DE
INMUNODEFICIENCIA HUMANA RECTOSIG-
MOIDOSCOPIA EN PACIENTES" Doctoras Cori-
na Martinez y Rita Arteaga. "NEFROPATIA ASO-
CIADA A LA INFECCION POR EL VIRUS DE
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INMUNODEFICIENCIA HUMANA" Doctoras
Marfa L. Pellino y Celina Pérez. La gran mayoria de
los TEI universitarios fueron de excelente calidad y
matizados con brillantes exposiciones orales y
magnifico apoyo audio-visual, que permitié al nume-
roso publico de Profesores y alumnos que se dieron
citacoloquial, de disfrutar de un evento de gran altura
cientifica.

Cumplié la S.V.M.L. una vez mds su cometido al
realizar las Duodécimas Jornadas de Egresandos en
forma continua desde que fueron establecidas bajo la
Presidencia del Dr. Eddie Kaswan en el afio 1983,
manteniendo asf la fuente principal de publicacién
para nuestra acreditada Revista Medicina Interna.

Tenemos fe y auparemos para que en un futuro
participen todos los Hospitales Universitarios posi-
bles, que permitan la competencia y estfmulo para la
investigacién en Medicina Interna



ARTICULO DE REVISION

LA MEDICINA INTERNA VENEZOLANA EN EL CENTENARIO
DE LA CREACION DE LA CATEDRA DE CLINICA MEDICA
DE LA UCV EN EL HOSPITAL VARGAS DE CARACAS

Carlos A. Moros Ghersi *

omo sefiald enunaocasion cl maestro Henrique Benaim

Pinto,! la "Medicina Interna es pues la Clinica Médica,

sin perjuicio de que los métodos complementarios de
diagndéstico y tratamiento vengan en auxilio de ésta...". En igual
sentido se pronuncié el famoso médico italiano Viola, citado por
Sangiorgi * cuando afirmé "La Clinica Médica, representada
esencialmente por la Medicina Intcrna, es la ciencia de la
individualidad".

En general, todos larecordamos asi cuando al entrar a Scmiologia
y luego proseguir en las salas hospitalarias, recibimos la ense-
fianza de Internistas que pasaban dc cama en cama, no importan-
do la patologia de los pacientes, ahondando en problemas
diagndsticos y terapéuticos. Igualmente en las consultas exter-
nas, en las cuales atendian a las personas que asistian a ellas por
muy diversos y variados motivos de consulta, orientando los
diagnésticos y resolvicndo los problemas sin remisiones innece-
sarias, dando asi comprobadas demostraciones de eficacia y
eficiencia.

No hay duda que los que hoy nos sentimos excepcionalmente
vinculados con la Medicina Interna, tenemos en alto grado el
orgullo de aplicar procedimnientos clinicos que aprendimos cn
las Cétedras de Clinica Médica asi como también las perinanen-
tes enseflanzas sobre la certeza de que con una buena historia
clinica y una constante profundizacidn de los conocimientos a
través del estudio, de la actualizacion y del perfeccionamiento
progresivo y de la légica del razonamiento clinico, s¢ podia

*  Internista
Ex-Presidente de 1a S.V.M L.
Ex-rector de la UCV

legar a un diagndstico acertado en muy elevado porcentaje de
los casos. Eso mismo lo hacemos, quienes por vocacion, hemos
dedicado gran parte de nuestras vidas a la ensefianza en las
Cétedras de Clinica Médica. Geaeracionces tras generaciones los
Intemistashan sido asi baluartes fundamentales en la esencial
tarea que realizan dichas citedras,’ las cuales a su vez adquieren
asi cada dia mayor vigencia en la formaci6n de los médicos.

Citando nuevamente a Sangiorgi,* podemos expresar que "la
fisonomia de la Medicina Interna puede ser recapitulada como
la integracién y la sintesis del conocimiento basado en la
tradici6n y el progreso, ambos derivados de la didéctica de los
niveles clinicos, que no puede ser descontinuada, particular-
mente ¢n esta etapa de automatismos e informética”, a lo cual
agrega, lanecesidad, en "términos epistemoldgicos” de retornar
y reconstruir la “composicion” o la "unidad” del conocimiento
enmedicina y otros campos cientificos, "que ha sido fuertemen-
te reclamada y su creencia que la Medicina Interna es hoy més
que nunca capaz de hacer eso a través de la Clinica Médica, tanto
a nivel del ejercicio de su practica como en la docencia y en la
investigacion”.

Por las razones anotadas la revista "Medicina Intcrna”, érgano
oficial de 1a Sociedad Venezolana de Medicina Interna, no podia
pasar por alto y es la razén de este articulo, la conmemoracion
de los cien afios de la creacion de la Cdtedra de Clinica Médica
en la Universidad Central de Venezuela, la cual en conjunto con
la de Clinica Quirdrgica y de Obstetricia y Ginecologia fueron
fundadas por el decreto del General Joaquin Crespo el 31 de
encro de 1895, en el Hospital Vargas de Caracas.?

Una larga historia precedi6 ese hecho fundamental, relacionado
coneldevenirde laeducacion médica cnnuestro pais. En efecto,
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laprimerauniversidad de Venezuela surgi6 de 1a transformacién
delMagnifico Real y Seminario de Santa Rosa de Lima, inaugu-
rado el 29 de agosto de 1696. El 22 de diciembre de 1721, por
Real Cédula fechada en L.erma el monarca Felipe V decret6 la
ereccién de la Universidad y mas tarde el Papa Inocencio XIII le
otorgd el cardcter de Pontificia. Asi naci6 la Real y Pontificia
Universidad de Caracas,® cuya célula fundamental la constituyé
asf el mencionado Seminario.

Sinembargo, muchas fueron las dificultades para la instauracién
delos estudios médicos en la universidad colonial, locual se hizo
posible cuando en 1762 llega a tierras Venezolanas el médico
mallorquin Lorenzo Campins y Ballester quién después de
extraordinarios esfuerzos logré la inauguracién de la primera
Citedra de Estudios Médicos el 10 de octubre de 1763. Se
iniciaba de esa manera la ensefianza de la medicina en la
entonces tinica casa de Estudios Superiores de lanaci6n, 42 afios
despuésde su creacién. El primer titulo de Bachilleren Medicina
se confirié a Don Francisco Molina, natural de Puerto Cabello en
1775. "Con una sola cdtedra - la de Prima de Medicina —agrega
Leal- y con escasos libros se desarrollaron los estudios durante
toda la época colonial"’

El triunfo de las armas republicanas en la Batalla de Carabobo
el 24 de junio de 1821, sellara luego la definitiva Independencia
de Venezuela, lo cual tiene también un efectorelevante en la vida
de 1a Real y Pontificia Universidad de Caracas que a partir de
1826 pasara a ser denominada Universidad Central de Venezue-
la, en el contexto de 1a Gran Colombia "nombre que mantuvo
—como seflala Leal- no obstante haberse separado Venezuela de
la Gran Colombia como recuerdo y respeto a la memoria del
Libertador Sim6n Bolivar” ?

El hecho més trascendente que acaece posteriormente para la
vida universitaria tiene lugar €l 24 de junio de 1827, cuando
Bolivar promulga los Estatutos Republicanos de 1a Universidad
Central de Venezuela,® que condujeron a una de las reformas
universitarias mas importante en América Latina en el siglo
pasado ya que como consecuencia de ella, se introdujeron
transformaciones sustanciales en la institucién,

Al dia siguiente el 25 de junio suscribe el decreto creador de la
Facultad de Ciencias Médicas."® Nacfa asf la primera Facultad
de Medicina de Venczuela, en cuya historia ulterior se eviden-
cian cambios, modificaciones y progresiva expansién como
tuve la ocasion de describir antes con motivo de la conmemora-
cién de los 150 afios de su fundacién, época en la que ejercf el
Decanato de dicha facultad."

Una caracteristica de la docencia de esa institucién en su
recorridoenel siglo XIX, se refiere ala forma como se desarrollo
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la ensefianza clfnica. Asf, como anota Luis Chacin,'? a los es-
tudiantes de medicina se les exigfa un certificado de pasantia
préctica por espacio de dos afios por algunos de los hospitales de
la capital. Por otra parte segin el mismo autor ain cuando el
proceso de aprendizaje clinico en los Hospitales tiene su origen
en el Hospital de Leyden por Francisco de Boe en el siglo XVII
no fue sino hasta el siglo XIX con la escuela médica francesa
personificadaen latrayectoriade Corvisart, Laennec, Trousseau,
Peter, Chauffard, Dielafoy, Charcot y Laneceraux cuandoalcan-
z0 su méxima expresion.

Para Chacfn, esos maestros geniales "deslumbraron a la genera-
cién de médicos venezolanos como Razetti, Dominici, Acosta
Ortiz y Ruiz, quienes comprendieron la urgente necesidad que
tenia la Facultad de Medicina de la Universidad Central de
Venezuela de reformas profundas”.

Por otra parte, en Caracas habfa tenido lugar un hecho notable de
profunda significacién para la vidamédica del pais, 1a fundacién
del Hospital Vargas.

Acorde a Oscar Beaujon," el gran bi6grafo del Hospital Vargas,
el decreto de creacién fue dictado el 16 de agosto de 1888 por el
entonces Presidente de la Repiiblica, Dr. Juan Pablo Rojas Paiil,
exactamente cuarenta dias después de su toma de posesion. Fue
inauguradoel 10de enero de 1891 por el Dr. Raimundo Andueza
Palacios, quien habia sucedido a Rojas Pail en la primera
magistratura nacional.

Ese hecho constituyo un acontecimiento de primer orden y desde
el principio como acota Vargas Arenas," se plante6 el lazo
indisoluble que tendria luego dicho Hospital con la UCV.

Ser4 asf el escenario de las inds importantes realizaciones de la
educacién médicaen el pais," y de toda su evolucién ulterior se
infiere el potencial de su futuro en la docencia médica.'

Como tuve la ocasién de expresar en uno de los actos relativos
al centenario, "el Hospital Vargas no ha relegado el rol, que por
el contrario siempre ha mantenido, en el perfeccionamiento de
los planes curriculares del entrenamiento clfnico, para lograr las
transformaciones requeridas en pro de una formacién que favo-
rezcaelegreso de médicos mejor preparados en correspondencia
a las acciones que se esperan de €él, como ocurrié con la
instauracién del Internado Rotatorio de Pregrado”."”

Nuestro Hospital, que "vino a contribuir en forma absoluta —
como reseila Bruni Celli'®- a la modemizaci6n y reforma de los
estudios médicos", a cuatro aflos de su fundacién, su personal
calificado y el importante empuje del brillante grupo de médicos



que intcgraban su personal crearon las condiciones para cl
relerido decreto del General Joaguin Crespo, del 31 de enero de
1895. En el primer articulo en conjunto con las Cétedras de
Clinica Quirtrgica y de Obstetricia y Ginecologia s¢ establecia
la Cétedra de Clinica Médica, dependiente como las otras de 1a
Facultad de Medicina de 1a UCV. La instalacién de las mismas
se realizé ¢l 5 de febrero y las actividades regulares con las
lecciones inaugurales en marzo.”

La leccién inaugural de la Cétedra de Clinica Médica se efectud
en ¢l Anfitcatro del Hospital Vargas y fue dictada por el Dr.
Santos A. Dominici, primer jcfe de la misma, la cual fue
publicada cn la Gaceta Médica de Caracas™ y reproducida re-
cientemente en la revista Archivos del Hospital Vargas.?!

La Junta Directiva de la Sociedad Venezolana de Medicina
Interna, actualmente presidida por ¢l Dr. Rito Prado y el Editor
y Comité de Redaccion de esta Revista, nos unimos a la celebra-
cién de tan magno acontecimicnto ¢ invitamos a todos los
Interistas de Venezuela a celebrar con juibilo ese hecho que
mare6 el inicio de la ensefianza de nuestra especialidad cn el
pais.

Al mismo ticmpo, me permito invitar a los micmbros dc la
Socicdad a concurrir a los actos que la Escuela de Medicina
Vargas y el Hospital Vargas han programado para con motivo
del centenario de las Catedras Clinicas, que incluye la realiza-
ci6n de las X Jornadas Cientificas del Hospital y las I Jornadas
Cientificas de la Escucla en forma conjunta,” de cuyo Comité
Organizador he tenido el honor de ser designado Presidente por
disposicién de ambas Instituciones.
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MEDICINA INTERNA, EDUCACION MEDICA Y COMUNIDAD

ESTATUTOS
DE LA SOCIEDAD VENEZOLANA DE MEDICINA INTERNA

Capitulo I

OBJETIVOS DE LA SOCIEDAD VENEZOLANA DE
MEDICINA INTERNA

Articulo 1.- La Sociedad Venezolana de Medicina Interna es
una Sociedad de cardcter cientffico y sin fines de lucro, con
personalidad jurfdica, patrimonio propio y registrada conforme
alaLey. Su sede es la ciudad de Caracas. Usar las siguientes
siglas: S.VM.L

Articulo 2.-  Los objetivos de la Sociedad Venezolana de Me-
dicina Interna son los siguientes:

a) Promoverel desarrollo de laMedicinaInternaen Venezuela
€n sus aspectos asistenciales, docentes y de investigacién.

b) Estimular el mejoramiento, perfeccionamiento profesional
y recertificacién periddica de sus Miembros.

¢) Establecerenelejercicio de la practica médica, el concepto
de la Medicina Interna como especialidad, y sus relaciones
y vinculos con las demds especialidades.

d) Auspiciar el acercamiento de sus Miembros y, establecer
relacién con otras Sociedades Médicas Cientfficas del pafs
y del extranjero.

¢) Promover el cumplimiento entre sus Miembros de laLey de
Ejercicio de la Medicina y los C6digos de Deontologfa
Médica.

f) Ofrecer el méximo concurso que la Sociedad pueda brindar
en la 6ptima conformacién de los servicios de salud piblica
y privada en lo que a la Medicina Interna conciemne.

Articulo 3.- La Sociedad publicar4 unarevista médica periddica,

¢érgano oficial de 1a Sociedad Venezolana de Medicina Interna
que llevara el nombre Medicina Interna.
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Capitulo II

DE LOS MIEMBROS

Articulo 4.- La S.V.M.I estar4 integrada por las siguientes
clases de Miembros.

a) Miembros Fundadores

b) Miembros Asociados

¢) Miembros Agregados

d) Miembros Titulares

€) Miembros correspondientes
f) Miembros Honorarios

Articulo 5.- Miembros Fundadores: Son aquellos que firma-
ron el Acta Constitutiva de la Sociedad o manifestaron su deseo
de serlo por escrito, dentro de un lapso no mayor de tres meses
a partir de la fecha de instalacién de la Sociedad.

Articulo 6.- Miembros Asociados: Ser4n los miembros natu-
rales o activos de la Sociedad Venezolana de Medicina Interna
y deberdn cumplir con los siguientes requisitos:

a) Titulo de Médico Cirujano o Doctor en Ciencias Médicas
obtenido en una Universidad Venezolana o la revalida
correspondiente.

b) Diploma de la Especialidad, otorgado por una Universidad
del pafs o por una Universidad del extranjero reconocida por
la §.V.M.I. La duraci6n del Curso de Post-grado de Medi-
cina Interna no debe ser menor de tres (3) afios.

¢) Serpresentado por tres (3) Miembros Fundadores, Titulares
0 Asociados, que no formen parte de la Junta Directiva
Nacional, quienes llevardn ante 1a Directiva de la Sociedad
lapeticién escrita del interesado acompafiada de las Creden-
ciales y otros recaudos correspondientes,



d) Ejercicio profesional con estricto cumplimiento de las nor-
mas deontoldgicas vigentes, vigilada por la Comision de
Etica y Doctrina de 1a S.V.M.L

e) Podrin incorporarse como Miembros Asociados aquellos
Miembros Agregados que cumplan con los requisitos de
ascenso correspondientes.

Articulo 7.- Miembros Agregados: Serdn Miembros Agrega-
dos aquellos médicos que hayan realizado un Curso de Post-
grado de Medicina Interna no Universitario, de una duracién no
menor de tres (3) afios, realizado en una sede reconocida por la
S.V.M.I. que incluya la presentacién de un Trabajo Especial de
Investigacién ante un jurado en cuya integracién hayan miem-
bros designados por la Junta Directiva Nacional y/o de los
capitulos de la S.V.M.I.

Esta categorfa de Miembro Agregado tendrd un carcter tempo-
ral, no menor de dos (2) afios ni mayor de cuatro (4) aiios lapso
enel cual el Miembro Asociado si ha permanecidoen la préctica
de la Medicina Intemna y presenta un Trabajo Cientifico de
incorporacién ante un Jurado designado a tal efecto por la
S.VMLIL

Articulo 8.- Miembros Titulares: Es la categoria de mayor
rango entre los Miembros de la S.V.M.L. y es un simbolo que
distingue al Miembro como sobresaliente dentro del campo de
la Medicina Interna Nacional en sus aspectos asistenciales,
docentes y de investigacién.

Son aquellos que cumplan con los requisitos siguientes:

a) Ilaber formado parte de la S.V.M 1. durante diez (10) afios
como Miembro Asociado.

b) Elaboracién de un Trabajo Cientifico con méritos suficien-
tes, a juicio de la Comision designada al efecto por la Junta
Directiva Nacional, o haber desempefiado cargos directivos
en esta Sociedad por un lapso no menor de cuatro (4) afios,
o poseer titulo de Doctor en Ciencias Médicas en una
Universidad Venezolana o la revélida correspondiente o
credenciales derivadas del ejercicio de actividades docentes
asistenciales en una Catedra de Clinica Médica o un Servi-
cio de Medicina Interna sede de un Post-grado de Medicina
Interna reconocido porla S.V.M.L,, por un tiempo no menor
de cinco (5) afios.

¢) Dirigir la peticién redactada por escrito y acompaiiarla de
las respectivas credenciales a la Junta Directiva Nacional.

Articulo 9.- Miembros correspondicntes: Son aquellos nédi-
cos con especialidad diferente a la Medicina Interna debida-

menle acreditados como tales por sus respectivas Sociedades
Cientificas, que manifiesten su deseo de pertenecerala Sociedad
y cuyos méritos los hagan acreedor a esta designacion sin que
ésta lo acredite parael ejercicio de 1a Medicina Interna. Deberén
ser presentados por tres (3) Miembros Asociados o Titulares de
laS.VM.L

Articulo 10.- Miembros Honorarios, Nacionales o Extranjeros,
serdn aquellos individuos, cuyos méritos cientificos y
humanisticos los hagan acreedores a este honor. Su eleccion se
har4 previo informe de la Comisién designada al efecto.

Articulo 11.- LosMiembrosdela Sociedad estanenel deber de:

a) Asistir alas reuniones y asambleas convocadas por 1a Junta
Directiva Nacional o por sus respectivos Capitulos.

b) Cumplir eficazmente las funciones que les sean designadas
por la Asamblea o la Junta Directiva.

¢) Estarsolventes con la Tesoreria de 1a Sociedad. Este requi-
sito es indispensable para poder desempefiar cualquier car-
£0 o actividad dentro de la S.V.N.L.

Articulo 12.- Los Miembros Fundadores, Titulares y Asocia-
dos. tienen derecho a voz y voto en los asuntos de la Sociedad.
Los otros Miembros tendrdn derecho a voz.

Capitulo 111
CONSEJO NACIONAL

Articulo 13.- Estard integrado por la Junta Directiva Nacional,
los Presidentes de Capitulos y los Expresidentes de la S.V.M.L

Articulo 14.- Sera convocado en fonma ordinaria en el mes de
enero de cada afio y en fonna extraordinaria cuando la Junta
Directiva Nacional o la tercera parte de los Miembros del
Consejo asi lo consideren y lo manifiesten debidamente por
escrito.

Articulo 15.- La asistencia a las reuniones del Conscjo Nacio-
nal ser4 obligatoria para cada uno de sus Miembros.

Articulo 16.- Lasatribuciones de este Consejo Nacional son las
siguientes:

a) Conocer y resolver las cucstiones que le sean presentadas
por la Junta Directiva Nacional.
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b) Nombrar los Miembros Honorarios y Correspondicntes.

¢) Conocer y resolver acerca de las decisiones que debe tomar
la Sociedad y que tengan cardcter nacional.

d) Decidir acerca de las Ponencias Oficiales y resolver todo lo
referente a la organizacion dc los congresos.

¢) Nombrarla Comisién Electoral Nacional para cada periodo
delaS.VM.L

f) Conocerelinforme gencral de actividadcs presentado por la
Junta Directiva Nacional.

g) Resolver acerca de la creacién de Nuevos Capitulos y/o su
reestructuracion,

h) Ratificar o no la sede de los Congresos Nacionales.

i) Aprobar o improbar las gestiones de la Junta Directiva
Nacional o de los Capitulos.

j)  Elaborar su Reglamento Interno.

Capitulo 1V

DE LA JUNTA DIRECTIVA NACIONAL
Y SUS FUNCIONARIOS

Articulo 17.- La Sociedad estard regida por una Junta Directiva
Nacional, integrada por los siguientes funcionarios: un Presi-
dente, un Vicepresidente, un Secretario General, un Tesorero,
un Secretario de Actas, un Bibliotecario y cinco (5) Vocales.
Tendrdn como una de sus principales atribuciones cumplir y
hacer cumplir estos Estatutos.

Articulo 18.- Las elecciones se efectuaran de acuerdo a lo
estipulado en el Articulo 55 de los presentes Estatutos.

Articulo 19.- Solamente podréan formar parte de la Junta Di-
rectiva Nacional, los Miembros Fundadores, Titulares 0 Asocia-
dos y que estén solventes con la Tesoreria.

Articulo 20.- Los Miembros de 1a Junta Directiva Nacional
durarén dos afios (2) en sus funciones y podran ser reelegidos por
un periodo consecutivo en el misino cargo.

Articulo 21.- La Junta Directiva Nacional actuard como Comi-

sion de Credenciales. Como tal estudiard las peticiones de
ingresos a Miembros Titulares, Asociados y Agregados y sus
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veredictos serdn los que se acaten para la admision y calificacion
de los aspirantes. En consccuencia, los Capitulos de Ia Sociedad
deberdn tramitar todas las peticiones de ingreso ante la Junta
Directiva Nacional y, no considerarédn inscritos a los aspirantes,
hasta tanto ésta los haya aprobado.

Articulo 22.- Son atribuciones del Presidente:

a) Presidiry dirigir las reuniones de la Junta Directiva Nacio-
nal, Conscjo Nacional y Asambleas.

b) El Presidente ticne la representacién legal de la Sociedad,
tanto en asuntos judiciales, como extrajudiciales. Puede
contratar a nombre de la Sociedad, obligarla, ejecutar todos
los actos aiin los que excedan de 1a simple administracion.
Pucde igualmente representar a la Sociedad en juicio vy,
constituirse en apoderado por delegacién expresade laJunta
Directiva.

¢) Ejecutar las decisiones de la Junta Directiva y nombrar
comisiones.

d) Firmar los documentos de la Sociedad.

¢) Vclar por la buena marcha de la Sociedad, en todos los
aspectos.

f) Elaborar un informe de las actividades de la Sociedad
durante su gestién, agregando al mismo, el informe de los
respectivos Capitulos y presentarlo por escrito a considera-
cién de la Asamblea Ordinaria.

g) Ordenar al Tesorero las erogaciones de carécler urgente, asi
como firmar junto con ¢l las 6rdenes de pago y, dar cuenta
de éstas en la reunion siguiente de la Junta Directiva.

h) Firmar conel Sccretario de Actas, las actas de las reuniones.
Articulo 23.- El Vicepresidente sustituira al Presidente en las
auscncias temporales oabsolutas y tendrd sus mismas atribuciones
durante este intervalo. Colaborard activamente en la planifica-
cién y desarrollo de las actividades de la Sociedad.

Articulo 24.- Son atribuciones del Secretario General:

a) Sustituir al Presidente en caso de ausencia del éste y del
Vicepresidente.

b) Firmar los documentos de la Sociedad en unién del Presi-
dente.



¢) Colaborar activamente cn la planificacion y desarrollo de
las actividades de la Sociedad.

d) Solicitar y recibir las informaciones y los informes anualcs
de los Capitulos de la Socicdad.

¢) Recibir, contestar y archivar la correspondencia de la Socic-
dad.

Articulo 25.- Son atribuciones del Secretario de Actas:

a) Llevar ¢l Libro de Actas de 1a Junta Dircctiva, Conscjo
Nacional y de las Asambleas.

b) Colaborar cstrechamente y sustituir al Secretario General en
ausencia temporal o absoluta del mismo.

Articulo 26.- Son atribuciones del Tesorero:

a) Llevar la Contabilidad de la Socicdad.

b) Vigilar ¢l recaudo de la cuota de los Micmbros y fiscalizar
los ingresos de otro tipo que pueda tener la Sociedad.
Mantencr actualizado el informe oficial acerca del patrimo-

nio de la S.V.M.1. a nivel nacional.

¢) Efectuar los pagos mediante cheque previa autorizacion y
firma del Presidente.

d) Rendir cuenta anual de sus actividades.

¢) Informar por cscrito a la Junta Directiva Nacional de las
insolvencias de los Micimbros de la Sociedad de manera de
aplicar los correctivos y sanciones previstas en los articulos
respectivos de estos Estatutos.

Articulo 27.- Son atribuciones del Bibliotecario:

a) Archivarlos Trabajos Cientificos presentados en las reunio-
nes de la Sociedad.

b) Elaborar en conjunto con la Directiva, las Publicaciones de
la Sociedad y responsabilizarse de su difusion.

¢) Elaborar y tener actualizado un fichero de los Micmbros de
la Sociedad.
Articulo 28.- Son atribucionces de los Vocales:

a)  Asistir a las rcuniones de la Junta Directiva.

b) Desempeiiar los cargos directivos que e correspondan en
ausencia de los Miembros Principales de la Junta Directiva,
de acuerdo al orden numérico de eleccion.

¢) Colaborar activamente con ¢l resto de la Junta Directiva
Nacional en ¢l desarrollo de los planes y la buena marcha de
la Sociedad.

Capitulo V
DI LLAS REUNIONES

Articulo 29.- La Junta Directiva Nacional s¢ reunird en forma
ordinaria una vez al mes, en la ciudad de Caracas, sede oficial de
la S.V.M.L, previa convocatoria del Presidente. Taumbién podra
haber reuniones extraordinarias a solicitud del Presidente o de
otros Micmbros de 1a Junta Dircctiva.

Articulo 30.- La Socicdad celebrari:

a) Unarcunién del Conscjo Nacional segin lo estipulado en el
articulo 14 de los presentes cstatutos.

b) Una Asamblea Ordinaria cada dos (2) afios, para considerar
clinforme de la Junta Directiva saliente ¢ incorporacion de
fa Nucva Junta Directiva Nacional, 1a cual se llevard a cabo
durante ¢l Congreso.

¢) Asainblcas Extraordinarias convocadas por la Junta Direc-
tiva nacional cuando lo considere necesario, 0 por peticién
c¢serita, con exposicion de motivos, suscrita al menos por
treinta (30) Miembros Titulares o Asociados, solventes con
la Tesorerfa de la Socicedad.

Articulo 31.- Paracelcbrar Asambleas Ordinarias screquiere la
presencia de por lo menos tres (3) Miembros Principales de la
Junta Directiva Nacional y del quorum correspondiente.

Articulo 32.- Del quoruin de las reuniones:

a) Para las Asamblcas Ordinarias €l quorum no podra ser
menor del 25% de los Micmbros solventes de la Sociedad.
En caso de no haber el quorum necesario, la Asamblea
queda convocada media hora més tarde y en este caso, se
procederd a su celebracion con el niimero de asistentes.

b) Asambleas Extraordinarias requicren un quorum no menor
del 25% de los Micmbros solventes con la Tesorerfa de la
Socicdad. En caso de no cumplirse éste, se procederd igual
al parrafo anterior.
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Articulo 33.- Elrégimen de las Asambleas es el parlamentario.
Las proposiciones y resoluciones se aprobardn por mayoria
simple. Los votos de los Miembros de la S.V.M.1. son
indelegables.

Capitulo VI
DE LOS BIENES Y RECURSOS DE LA S.V.M.L

Articulo 34.- Los bienes y recursos de la Sociedad estaran
constituidos:

a) Porlas cuotas de sus Miembros fijadas porlaJunta Directiva
Nacional.

b) Por el producto de sus publicaciones y reuniones Cientifi-
cas.

¢) Por donaciones y subvenciones otorgadas por los Poderes
Publicos o por particulares.

d) Por los valores de cualquier clase que ingresen a la Socie-
dad, por compra legal o donaciones.

¢) Por las rentas de sus bienes valores.

Pardgrafo Unico: El patrimoniodelaS.V.M.I. estard constituido
por lasumade los bienes y recursos existentes en la Tesoreria de
la Sede oficial y la de los Capitulos. A 1al efecto el Tesorero de
la Junta Directiva Nacional y el de los Capitulos deberd mante-
ner actualizado dicho patrimonio, mediante informes escritos
elaborados anualmente y registrados ante la Junta Directiva
Nacional.

Capitulo VII
DE LOS CAPITULOS

Articulo 35.- LaJunta Directiva Nacional queda facultada para
organizar los Capftulos delaS.V.M. L enelinterior del pafs, y asf
mismo para restructurarlos, en comiin acuerdo con en Consejo
Nacional.

Articulo 36.- La Junta Directiva Nacional o un Representante
autorizado para tal fin debe reunirse por lo menos en su ejercicio
con cada Capftulo.

Articulo 37.- Para poder fundar un Capitulo se requiere que

exista un minimo de veinte (20) Miembros Titulares 0 Asocia-
dos solventes con la Tesoreria de la Sociedad que residan en la
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localidad y que manifiesten su deseo por escrito a la Junta
Directiva Nacional.

Pardgrafo Unico: En ningiin caso podrd existir mas de un
Capitulo por Entidad Federal. Dos o més Entidades pueden
fusionarse en un Capitulo a solicitud de sus Miembros y aproba-
cion de la Junta Directiva Nacional y el Consejo Nacional.

Articulo 38.- Las Juntas Directivas de los Capitulos, constar4n
de cinco (5) miembros: Presidente, Secretario, Tesorero y dos
(2) Vocales.

Articulo 39.- Disposiciones Generales de los Capitulos:

a) Los integrantes de la Junta Directiva deben ser Miembro
Fundador, Titularo AsociadodelaS.V M.I. y estar solvente
con la Tesorerfa de la misma.

b) LosMiembrosde la Junta Directiva durar4n dos (2) aiios en
sus funciones y podrén ser reelegidos por un periodo conse-
cutivo.

¢) Laselecciones se efectuaran de acuerdo con lo dispuestoen
elarticulo cincuenta y cinco (55) de los presentes Estatutos.

d) Las funciones de la Junta Directiva de los Capitulos son:

1. Cumplir con los Estatutos de la S.V.M.L, segin lo
dispuesto en el articulo 2 de los presentes Estatutos.

2. Enviarun informe anual de las actividades del Capitulo
a la Junta Directiva Nacional.

3. RemitiralaJuntaDirectivaNacional el 50% del ingreso
por anualidades de sus Miembros, y el 100% de la cuota
de inscripcion de los nuevos miembros.

4. EnviaralaJuntaDirectiva Nacional, las credenciales de
los aspirantes a ingresar a la Sociedad a través del
Capitulo correspondiente, anexando informe del estu-
diorealizado por la Junta Directivadel Capitulo, parasu
debido estudio y eventual aprobacién e ingreso en la
S.VM.L

5. Organizar las Jornadas Cientificas correspondientes a
la Seccional.

6. Realizar reuniones por lo menos una vez al mes y llevar
Actas de las mismas.

7. Llevar un registro actualizado de todos sus Miembros.



8. Responsabilizarse por las finanzas del Capitulo y rendir
un informe financiero anual a la Directiva Nacional, de
manera de mantener actualizado el patrimonio de la
S.V.M.L a nivel nacional.

9. Remitir a 1a Tesoreria Central de la Sociedad Venezo-
lana de Medicina Interna el veinticinco por ciento
(25%) de los beneficios obtenidos en Jomadas Cienti-
ficas y Cursos de Educacién Médica Continua y el
setenta y cinco por ciento (75%) de los beneficios
obtenidos en Congresos Nacionales que se realicen en
su sede.

Articulo 40.- Son atribuciones del presidente del Capitulo:
a) Presidir las reuniones ordinarias y extraordinarias.

b) Organizar las reuniones cientificas capitulares e
intercapitulares.

¢) Representar el Capitulo ante la Junta Directiva Nacional.

d) Ejecutar las decisiones de la Junta Directiva.

e) Firmar los documentos correspondientes, derivado de sus
responsabilidades.

f) Cumpliry hacer cumplir los Estatutos de la Sociedad anivel
de la Seccional que preside.

g) Ordenaral Tesorero las erogaciones de cardcter urgente que
sean necesarias, y firmar en conjunto las ordenes de pago,
dando cuemta de ello en el inforine mensual de Tesorerfa.

h) Firmar en conjunto con el Secretario, las Actas dc las
reuniones ordinarias y extraordinarias.

Articulo 41.- Son atribuciones del Secretario del Capitulo:

a) Sustituir al Presidente en caso de ausencia temporal o
definida de éste.

b) Firmar los documentos en conjunto con el Presidente.

¢) Colaboraractivamente enladireccién, planificaciony desa-
rrollo de las actividades del Capitulo.

d) Llevar el Libro de Actas de las reuniones de la Junta
Directiva del Capftulo y de las Asambleas.

e} Recibir, contestar y archivar la correspondencia.

f) Colaborar estrechamente con el Presidente.

¢) Elaborar un fichero dc los Miembros.

h) Realizar las convocatorias.

Articulo 42.- Son atribuciones del Tesorero del Capitulo:
a) Llevar la Contabilidad.

b) Recaudarlascuotas de los miembros y fiscalizar los ingresos
de otro tipo que puedan obtener.

¢) Realizar los pagos con autorizacién y firma del Presidente.
d) Rendir cuenta anual de sus actividades.

e) Informar por escrito a la Junta Directiva acerca de los
Miembros insolventes. Cuando sea el caso aplicar las san-
ciones previstas.

Articulo 43.- Son atribuciones de¢ los Vocales:

a) Asistir a las reuniones de la Junta Directiva.

b) Colaborarestrechamente con los otros Miembros de 1a Junta
Directiva en la planificacién y desarrollo de las actividades
del Capitulo.

¢) Desempefiar los cargos directivos que les corresponda en
ausencia de los Miembros Principales de la Junta Directiva,
en orden numérico o como fueron elegidos.

Articulo 44.- Cuando un Capitulo no funcione en la forma
requerida durante un afio podré ser reestructurado por la Junta
Directiva Nacional y el Consejo Nacional.
Articulo 45.- Cuando un Miembro de un Capftulo cambie de
residencia deber4 participarlo a la seccional correspondiente y a
la Junta Directiva Nacional de laS.V.M.L

Articulo 46.- Los Capitulos se regirén por los Estatutos genera-
les de la Sociedad.

Capitulo VIII
DE LAS SANCIONES
Articulo 47.- Lasinfracciones de los Miembros de la Sociedad
a las disposiciones de los presentes Estatutos, serdn considera-

das en reunién ordinaria o extraordinaria de la Junta Directiva.

Articulo 48.- Las sanciones podran ser: La amonestacion, la
suspensién temporal y la expulsion.
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Articulo 49.- A los efectos del Articulo anterior:

a) La Juata Dircctiva Nacional asignar4 ¢l caso a la Comisién
de éticay doctrina paraqucestudie ¢l caso, oigaal inculpado
cinforme en el plazo de quince (15) dias, prorrogables si las
averiguaciones lo requicren.

b) LalJunta Directiva Nacional fijard la fccha para una reunion
extraordinaria dond¢ conocerd y discutir el informe res-
pectivo.

¢) Enbasc al informe y, cscuchada la defensa que presente en
dicha reunién, el inculpado, se procederd a decidir por
mayoria.

Articulo 50.- Cuando un Micembro de la Socicdad deje de
satisfacer dos (2) anualidades y la Tesoreria demuestre que la
gestién de cobro se hizo en su oportunidad dejaré de pertenccer
a la misma hasta regularizar su situacion.

Capitulo 1X
DISPOSICIONES GENERALES

Articulo 51.- La Socicdad celebrard un Congreso cientifico
cada dos (2) afios ¢n la fecha cercana y mas conveniente, al
aniversario de su fundacion. La S.V.M.IL fue fundada el 18 de
abril de 1956.

Articulo 52.- La S.V.M.I. cclebrard anualmente unas Jornadas
de Egresandos dc Post-grado de Medicina Interna, 1a cual tendra
carfcter nacional. En cstas Jornadas presentardn un Trabajo
Especial de Investigacion los cursantes del Gltimo afio de dichos
Post-grados. Esta presentacion servird de acto de incorporacién
del Egresando de los Post-grados Universitarios de Medicina
Interna como Miembros Asociados. Estas Jornadas podréin
servir a su vez para la presentacién de los Trabajos de Ascenso
de los Miembros Agregados a Miembros Asociados previa
peticion escrita de los aspirantes.

Articulo 53.- El Comité Organizador del Congreso Cientifico
delaS.V.M.1. serd designado porla Junta Directiva Nacional de
lamisma. Cuando el Congreso se realice en la sede de alguno de
los Capitulos, la Junta Dircctiva de dicho Capitulo designard cl
Comité Organizador, cuya integracién debera ser enviada a la
“Junta Directiva Nacional para su definitiva aprobacién.

Articulo 54.- La Junta Directiva Nacional nombrar4 un Jurado

Calificador de los Trabajos Especiales de Investigacion (TED,
que se presentaran en estas Jornadas de Egresandos. Este JTurado
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estard integrado por cinco (5) Miembros Asociados o Titulares.
Los integrantes del Jurado no deberdn ser Miembros de 1a Junta
Directiva Nacional ni tampoco Coordinadores o Directores de
cursos de Post-grado, ni Tutores de los trabajos. Luego de
examinar los TEl emitirdn su veredicto por escrito a la Junta
Directiva Nacional el cual serd leido al final de dichas Jornadas,
siendo el mismo inapclable.

Articulo 55.- Las elecciones para la Junta Directiva nacional se
cfectuarin el dia destinado a tal cfecto y tendrin cardcter
nacional. La convocatoria serd rcalizada por la Comisién Elec-
toral Nacional trcinta (30) dias antes de la finalizacién del
periodo correspondiente. Lacleccidn de la Junta Directivade los
Capitulos dcberi realizarse en los treinta (30) dias siguientes a
la de la Junta Directiva Nacional. I.a votacién scré directa y
secreta.

a) Laeleccion de la Comisién Electoral Nacional ¢s facultad
del Consejo Nacional, y deberd ser designada por lo menos
con tres (3) meses de anticipacion a las elecciones.

b) La Comisién Electoral estard formada por tres (3) Miem-
bros Titulares 0 Asociados de la Sociedad, solventes con la
Tesoreria de la misma.

¢) La votacién serd nominal por cada cargo y por mayoria
simple.

d) Los aspirantes a los cargos de la Junta Directiva seran
presentados de acuerdo al Reglamento Electoral vigente.

¢) Ll periodo pre-clectoral sc iniciard noventa (90) dias antes
delafecha fijada paralas votaciones. Las disposiciones para
la propaganda electoral, inscripciones de candidatos, desig-
nacion ¢ integracion de¢ mesas electorales, féncicnamiento
de dichas mesas, sitios de votacién, procedinmenud, registro
clectoral, impugnacion, escrutinio y otros detalles, se regi-
rin por el Reglamento Electoral vigente.

f) LalJunta Directiva electa tomard posesién de su cargoen la
Asamblea Ordinaria durante el Congreso de la Sociedad.

Articulo 56.- Estos Estatutos, debidamente aprobados, serdn
publicados y remitidos a cada Miembro de la Sociedad, y
comenzardn a regir a partir de la fecha dc su aprobacion.

Articulo 57.- Los casos o situaciones no previstos en estos
Estatutos, seran resueltos por ¢l Consejo Nacional.

Articulo 58.- En caso de disolucién de la Sociedad, una Asam-
blca extraordinaria resolverd acerca del destino de los bienes
mucbles ¢ inmuebles, activo y pasivo.



TRABAJO ORIGINAL

TRATAMIENTO CRONICO CON NIMODIPINA
EN EL ACCIDENTE CEREBRO-VASCULAR (ACYV)

Esteban Poni*, Ricardo Granero**, Bertha Escobar®**

RESUMEN

elevadas de calcio intracelular pueden cstar implicadas en

la muerte neuronal después de la isquemia. Veintiocho
pacientes con accidente cerebro-vascular agudo permanente
fueron incluidos en un ensayo clfnico prospectivo, doble ciego
y de asignacion al azar, para determinar si ¢l tratamiento con cl
calcio antagonista nimodipina, reduciria su mortalidad y déficit
neurolégico. A todos los pacientes les fue administrado trata-
miento estandarizado. Ademés, 14 pacientes recibieron diaria-
mente 120 mg de nimodipina via oral dividida en 4 dosis (grupo
tratado) durante 180 dias. El an4lisis de la terapéutica se basé en
lautilizacién de tres sistemas de evaluacién (Escalas de Mathew,
Barthel y Orgogozo). La comparacién de los resultados en el
grupo control con aquellos del grupo nimodipina revelaron una
diferencia significativa en favor de 1a nimodipina a los 28 dias
de tratamiento (Barthel p < 0.02; Orgogozo p < 0.03) y alos 6
meses (Mathew p <0.05; Barthel p<0.03 y Orgogozop <0.006).
Todos los casos de fallecimiento ocurrieron en los primeros 28
dias, completando un total de 10 pacientes, 6(42.8%) enel grupo
standard 4 (28.5%) en el grupo nimodipina. Los efectos colate-
rales fueron de menor importancia y de ninguna relevancia
clinica.

I nvestigaciones recientes sugieren que las concentraciones

Palabras claves: accidente cerebro-vascular, nimodipina,
evolucién de la ACV.

ABSTRACT

ecent investigations suggest that increased cellular
R calcium are involved in neuronal death after ischemia.

TFwenty eight paticnts with acute ischemic permanent
stroke were enrolled in a prospective double-blind, randomized
clinical trial to determine if treatment with calcium antagonist
nimodipine would reduce their mortality neurological deficit.
All patients received standard treatment. In addition, 14 patients
received a daily dose of 120 g nimodipine orally in 4 divided
doses (treatment group) for 180 days performance was assessed
by 3 neurological scoring systems (Mathew, Barthel and
Orgogozo scales). Comparison of the results in the standard
group with those in the nimodipine group after 28 days of
treaunent revealed a significant difference in favor of nimodipine
(Barthel p < 0.02; Orgogozo p < 0.03) at 6 months (Mathew p <
0.05; Barthel p < 0.03 and Orgogozo p < 0.006). All the deaths
occurred in the first 28 days up to 10 patients, 6 (42.8%) in the
standard group, and 4 (28.5%) in nimodipine group. Side effects
were of minor importance and of no clinical relevance.

Key words: stroke, nimodipine, stroke, outcome.
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INTRODUCCION

studios llevados a cabo en animales de laboratorio han

demostrado que el calcio intracelular puede jugar un

papel importante en la etiologfa de 1a muerte neuronal
después de laisquemia.’* Varios mecanismos se han propuesto
para explicarlo:

a) Disminuci6n del flujo sangufneo cerebral asociado a una
reduccién de los depGsitos de glucosa y ATP, asf como
también unincremento de laneurotransmisién de glutamina,
un metabolito bisico para la sintesis de los aminogcidos
excitatorios glutamato y aspartato, ambos capaces de des-
encadenar eventos catabdlicos. Este proceso es activado
por la presencia de varios fenémenos: aparici6én de recep-
tores para neurotransmisores, apertura de canales e
interaccién entre ellos mismos, todo lo cual lleva a un
ingresomasivo de iones de calcio al citosol en un constante
circuito téxico de auto-agresién que se extiende a las
neuronas contiguas.

b) Los iones de calcio son capaces de activar enzimas que
degradan el ADN, protefnas y fosfolipidos. La degradacién
de fosfolfpidos conlleva a la formacién de Acidos
araquiddnico y radicales libres de oxigeno que lesionan
tanto la membrana celular como el sistema interno de
membrana y el de las organelas. Ademds, la formaci6n de
las moléculas eicosanoides incrementa la agregacién de
células sangufneas y la constriccién de la vasculatura. Tales
cambios, son probablemente agravados por la formacién
de un factor activador plaquetario.®*

Nimodipina (BAY E 97376), un bloqueador de los canales de
calcio, es una dehidropiridina con accién selectiva en las arterias
cerebrales adosis que no afectan la presi6n arterial sistémica, '
M Invitro, nimodipinaes capaz de revertirel efectoespasmogénico
de la: serotonina, histamina, trombina, sangre total y prosta-
glandinas F2.2% Igualmente, los efectos de la nimodipina sobre
la neurona y la glfa estdn determinados por su capacidad para
entrar en el sistema nervioso central, su afinidad por los recep-
tores dehidropiridfnicos y su potencia como un bloqueador de
los canales de calcio.**** Ademds, nimodipina puede reducir el
dafio neuronal asociado a los aminodcidos excitatorios neuro-
téxicos lentos.” Experiencias en animales indican que la nimo-
dipina reduce 1a mortalidad y dafio cerebral luego de haberlos
sometido a un accidente cerebro-vascular agudo,}o-1833-%

Se han presentado varios reportes provenientes de estudios
clfnicos administrandonimodipina por perfodos cortos de tiempo
enhumanos que sufrieron un Accidente Cerebro-Vascular (ACV)
y sus resultados han sido, en unos, alentadores debido a la
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mejoria de la sobrevida y reduccién del déficit neurolégico,”¥
especialmente notorio en aquellos pacientes que ingresaron con
un subtipo de presentacién moderado del ACV;*4! pero otros
reportes no muestran diferencias significativas*? siendo critica-
dos por fallas metodolégicas importantes relacionadas con el
inicio tardio del tratamiento (>24 horas) y falta comprobatoria
positiva de la Tomografia Computarizada en todos los casos
presentados.*® En general, estos trabajos no fueron diseflados
para dar resultados manteniendo la terapéutica a largo plazo. El
ACYV es una condicién letal frecuente o capaz de desarrollar
diversos grados de incapacidad crénica, permaneciendo atdn sin
un tratamiento especifico. Nosotros presentamos los resultados
preliminares de un estudio clfnico controlado, con asignacién
terapéutica al azar, doble-ciego en pacientes que sufrieron un
ACV isquémico agudo, permanente y espontdneo tratados
crénicamente por 6 meses, incidndose el tratamiento con
nimodipina en las primeras 24 horas de evolucién de ACV.

METODO

Un estudio clinico-terapéutico unicéntrico, asignacién al azar y
placebo-controlado fue llevado a cabo desde agosto de 1987
hasta septiembre de 1990. Los pacientes fueron considerados
candidatos para la investigacion si ellos eran admitidos en la
Emergencia del Hospital General del Instituto Venezolano de
los Seguros Sociales; "Dr. Pastor Oropeza” de Barquisimeto,
Edo. Lara, Venezuela, con la presuncién diagnéstica de infarto
cerecbral agudo y si el tratamiento podfa ser instaurado en las
primeras 24 horas de iniciado los sintomas del ACV. Los
criterios parasuinclusién, métodos de evaluacién de los pacientes
durante el tratamiento y la terapéutica médica estindard fueron
predeterminadas y especificadas en un protocolo.

El consentimiento informado fue obtenido del paciente o de su
representante més directo. Todos los pacientes que llenaron los
criterios de admisién fueron asignados segiin un orden al azar
previamente determinado por la computadora, para recibir una
dosis oral de nimodipina—cada tableta con una concentracién de
30 mg- o placebo cada 6 horas hasta por 6 meses. Si el paciente
nopodiatragar, ladroga (o el placebo) era triturada y administrada
vfa sonda nasogéstrica. De acuerdo al protocolo, los pacientes,
cualquiera fuera su sexo, debfan cumplir los siguientes criterios
para calificar su entrada; edad entre los 45 y 85 afios, admisién
al hospital durante las primeras 24 horas de haberse iniciado los
sfntomas, déficit neurolégico focal permanente, puntuacién en
la Escala de Mathew <65 y estudio tomografico computarizado
confirmatorio hecho en las primeras 24 horas de la admisién,
Todos los pacientes con infarto cerebral causado por otros
factores fueron excluidos, toda mujerembarazada ocon sospecha
deembarazo, los pacientes con ACV previoy otras enfermedades



sistémicas severas —como infarto al miocardio reciente (< 6
meses), enfermedad maligna, insuficiencia hepdtica severa y
enfermedad de Parkinson—. Los pacientes en quiencs la muerte
se juzgé como inminente, fueron igualmente excluidos. Toda
informacidn de tipo personal, asf como también cualquier dato
existente de enfermedad previa o déficit motosensorial presente
para ¢l momento de la admisi6n fue registrada. Se llevaron a
cabo cuidados clinicos y de laboratorio estandares. Los pacientes
fueron hospitalizados por 4 semanas como méiximo y seguidos
enlaconsultaambulatoria hasta por 180 dias. Desde el momento
de su ingreso hasta la culminacién del control por muerte 0
finalizacién del estudio, ¢l paciente era visitado por uno de
nosotros semanalmente para constatar el cumplimicnto del
tratamiento y servir de enlace con ¢l médico tratante. Los
procedimientos de valoracién neuroldgica y funcional fueron
hechos por el mismo investigador desde la admisién cn ¢l
hospital y durante los dias 7, 14, 18 y 180. Para la valoracion de
las condiciones neuroldgicas evolutivas se utilizaron los si-
guientes instrumentos: Escala de valoracién neuro-funcional de
Orgogozo,** Escala de valoracién para la calidad de vida de
Barthel* y Escala de valoracién de la funcién neuro-muscular de
Mathew.*” Para registrar el detalle Fuerza Muscular en la Escala
de Mathew, se tomdé en cuenta la extremidad mas afectada.
Todas las causas de muerte y efectos secundarios fueron regis-
trados, asi como también los criterios para su determinacion. La
homogeneidad del grupo fue certificada por el método del "t"-
test segin la edad, peso y valor inicial en la Escala de Mathew,
asi comopor el test del chi-cuadradopara los sexos. Los cambios
en el déficit neuroldgico fueron evaluados por el método ""-test
para grupos no apareados los dias 0, 7, 14, 28 y 180. Para
comparar variaciones individuales, cada uno de os pacientes
fueron apareados consigo mismo y se aplicé el "t"-test los dias,
7, 14, 28 y 180 (tomando el dia 0 como linea de base).

RESULTADOS

Cuarenta y dos pacientes fueron inicialmente admitidos al cs-
tudio, pero 28 cumplicron los criterios de inclusion ¢n forma
total, 14 en el grupo control y 14 encl grupo con tratamiento. Los
datos demogréficos y de historia clinica de los pacicnics se
aprecian en la Tabla 1, donde no se encontré diferencia signi-
ficativa entre ambos grupos. La mortalidad a los 28 dfas fuc del
28,5% (4 pacientes) en el grupo tratado con nimodipinay 42,8%
(6 pacientes) en el grupo placebo. No hubo mis muertes en
ninguno de los grupos lucgo de los primeros 28 dias hasta la
culminacién del estudio a los 180 dias. (La Tabla 2 muestra las
causas de muerte).

I.a linea de base en ambos fue comparable al tomar en cuenta el
déficit neuroldgico siendola puntuaciénenel grupode tratamicnto

TABLA 1

DISTRIBUCION DE LAS CARACTERISTICAS
DE LOS PACIENTES DE ACUERDO AL GRUPO

DE TRATAMIENTO
Grupos
Caracteristicas
Estandard | Nipomidina

Numero de pacientes 14 14
Edud (media +/- SD) 663 +/-10.0 | 654 +/-10.7
Sexo

TF'emenino 8 7

Masculino 6 7
Factores de riesgo

Hipertension 11 9

Didbetes Mellitus S 4

Enf. Isquémica Cardiuca 7 7
Localizacién del ACV

Hemisferio izquierdo 9 9

Hemisferio derecho 5 5

TABLA 2

CAUSAS DE MUERTE DE ACUERDO
AL GRUPO DE TRABAMIENTO

Grupos
Causas de Muerte
Estandard | Nipomidina

Enfermedad pulmonar

Bronconcumonia

Embolismo pulmonar 2 2
Enfermedad cardiaca 2 2
Edema cerebral 1 1
Otras* 1 0
Total 6 4
Frecuencia demuertes 42.8% 28.5%

* I3l diagndstico definitivo no pudo ser determinado
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mayor que en ¢l grupo estdndard. El andlisis para grupos inde-
pendientes demostré que alos 28 dias y subsecuentemente, hubo
unadiferenciasignificativaentrelos grupos tratamiento y placebo.
El grupo con tratamiento se mostré con mejores puntuaciones
que el estdndard de acuerdo a la Escala de Barthel (p < 0.02) y
a la Escala de Orgogozo (p < 0.03). A los 180 dfas, el grupo de
tratamiento se presenté con mejores puntuaciones que el grupo
placebo con todos los instrumentos: Escala de Mathew (p <
0.05), Escala de Barthel (p < 0.03) y Escala de Orgogozo (p <
0.006), ver figuras 1, 2 y 3. Los resultados del "t"-test apareado
indicaron que todos los pacientes, indistintamente del grupo,
mejoraron significativamente desde su linea de base al medirse
contodos los instrumentos. Comparando la puntuacién promedio
de la Escala de Barthel, mostré que los individuos del grupo
nimodipina tenian mejor puntuacién que los del grupo estandard
(ver Tabla 3). Las diferencias de las puntuaciones promedio
tomando en cuenta las Escalas de Mathew y Orgogozono fueron
significativamente diferentes.

DISCUSION

El ACV isquémico es una enferinedad severa por su capacidad
de desarrollar en los pacientes que los padecen un alto grado de

1004 ESCALA )
TMATHEW
NIMODIPINA O ==nz14
PLACEBO @=~-n=14
. P <0.05
80 /T
A

’
-
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|
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Figura 1. Los resultados expresados en la Escala de Mathew, muestran
unaclaradiferenciaentre ambos grupos: la cual se hace estadisticamente
significativa s6lo al final del Estudio (a los 180 dias) con mejores
resultados para el grupo Nimodipina.

180DIAS
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TABLA 3
DIFERENCIA DE LA PUNTUACION PROMEDIO
(ESCALA DE BARTHEL)
Grupos

Nimodipina | Estidndard
Dia 0 vs/ Xi-Xo Xi - Xo
Dia 7 30.01£7.0 144+ 59*
Dia 14 475192 2941 9.2%
Dia 28 73.0+7.4 43.1+11.8*
Dia 180 90.0£3.7 71.1£10.1*
"t"-test para individuos apareados.
*p <005

100 3 gscaLa (v %)
BARTHEL //6
NIMOPRIPINA QO n:z14

PLACEBO ® n:14

* P <002 (v
804 ,.p<0.03 !

60 o
40 4

20 9

-
180 DIAS

Figura 2. Comparacién con los puntajes maximos promedios de la
Escala de Barthel para los pacientes tratados con Nimodipina o Placebo
durante 180 dias. El grupo Nimodipina demostré en forma temprana
una mejor puntuacién por el grupo control (a los 28 dfas: p<0.02ya
los 180 dias: p < 0.03).
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Figura 3. Los resultados expresados en la Escala de Orgogozo permite
aprovechar que los pacientes tratados con Nimodipina presentaron una
temprana mejoria (a los 28 dias: p<0.03) en comparacion con el grupo
Placebo.

incapacidades y alta frecuencia de mortalidad. Hasta el momen-
to, no hay un tratamiento especifico para la isquemia cercbral.
Sinembargo, estudios experimentales en animales de laboratorio
han demostrado que la nimodipina previene ¢l dafio cerebral
postisquémico."*¢!* Adeinds, los resultados de estudios clinicos
iniciales en los que se usé nimodipina, han demostrado con-
clusiones alentadoras en el prondstico de los pacientes tratados
durante 28 dias.”¥

Dadala naturaleza de laenfermedad, ya que hay diversos grados
de incapacidad neuroldgica, es dificil demostrar la efectividad
de una droga. Los instruimentos para la valoracién de la inca-
pacidad neurolégica estdn basadas de acuerdo a un sistema de
puntuacién. Para medir la eficacia de la nimodipina, la mayorfa
de los estudios clinicos utilizaron la Escala de Mathew, la cual
estd basada en el examen clinico tradicional y es considerada
como poseedora de una buena correlacién entre la severidad
inicial y el resultado. En nuestro estudio nosotros decidimos
incluir otros dos instrumentos: la Escala Orgogozo ylaEscalade
Barthel. La Escala Orgogozo es similar en naturaleza a la Escala
de Mathew. La Escala de Barthel fue disefiada para medir
calidad de vida, esto es, la habilidad del paciente para funcionar
independientemente en dreas tales como alimentarse, higiene

personal, movilizacién y toilet. Por tanto, las puntuaciones
mdximas del Barthel, no nccesariamente significan que el pa-
cicnte estd neuroldgicamente normal,

En cl andlisis pudimos constatar que todas las muertes ocurrie-
ron durante los primeros 28 dias de observacién en los dos
grupos, lo cual podria sugerir un lapso minimo de terapéutica
con nimodipina una vez iniciadas. Se registré en el grupo
nimodipina una reduccién estadisticamente no significativa en
lamortalidad total. Las Escalas de Barthel y Orgogozo indicaron
que ¢l grupo nimodipina sc presentd significativamente mejor
que el grupo estindard desde cl dia 28 en adelante. Pero al final
del estudio el grupo nimodipina mostré mejores resultados con
todos los instrumentos de puntuacién. Por otro lado, las
incapacidades promedio de los sobrevivientes mejor6 y los que
estaban més afectados muricron cesando su aporte al promedio
general. Por lo tanto, fue interesante analizar la diferencia del
puniaje promedio ("t"-test para grupos apareados, dfa de ingreso
Vs 7, 14, 28 y 180 dias). Todos los pacientes mejoraron
significativainente sus puntajes desde su linea de base. Sin
embargo, comparando la diferencia del puntaje promedio utili-
zando la Escala de Barthel —entre los dos grupos— se encontrd
una diferencia significativa desde el 7° dia a favor del grupo
nimodipina. Esto es un hecho importante ya que puede indicar
que la nimodipina mejora ¢l resultado clinico del paciente
(calidad de vida), lo cual es s6lo detectado posteriormente a
ravés delandlisis de grupos ("t"-test para grupos independientes,
condiferenciassignificativasapartirdel dia28). Hubo diferencias
en los resultados de acuerdo a la naturaleza de los instrumentos,
pero el grupo nimodipina presenté mejores puntuaciones con
aquellos que fueron diseiiados para medir calidad de vida. De
esta manera, calidad de vida pasé a ser un importante resultado
en nuestro estudio,

Durante el desarrollo de esta investigacién, fue publicada una
informacion indicando que las etapas iniciales (primeras 6 horas
de evolucién del ACV), era crucial para la administracién
efectiva de la nimodipina*’ En nuestro caso, 79% (11/14) de los
pacientes en el grupo nimodipina, recibieronladroga después de
las primeras 8 horas de iniciado el ACV. Este hecho, podria
haber afectado la capacidad de encontrar mejores diferencias.
Nuestros resultados son consistentes con los datos publicados
por aquellos autores que encontraron efectivo el tratamiento
temprano connimodipinaenlos pacientes que sufrieronun ACV
isquémico agudo. Finalmente, el tratamiento con nimodipina
fuc bien tolerado por los pacientes al ser administrado en forma
periddicadurante 6 meses y parece contribuir més all4 del primer
mes al mantener mejores condiciones residuales en la calidad de
vida y en la respuesta neuro-muscular en comparacion a los que
recibicron placebo en condiciones similares. Un estudio clinico
mayor ¢std actualmenic en desarrollo basado en los datos asi
obtenidos.
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FIBRINOPEPTIDO A Y CARDIOPATIA ISQUEMICA AGUDA.
VALOR DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO. COMUNICACION PRELIMINAR
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RESUMEN

ebido a que la cardiopatia isquémica continda siendo
D una de las primeras causas de mortalidad en nuestro

pafs y anivel mundial, es 16gico entender el auge que
han tenido los trabajos que involucren marcadores paraclinicos
del fenémeno de 1a coagulacidn, debido al papel fundamental de
ésta, en la fisopatologia de dicha enfermedad, de allf nuestro
interésen lainvestigaciéndel rolque desempeiiael fibrinopéptido
A en el diagndstico y prondstico de la cardiopatia isquéimica
aguda.

Por lo cual se realizé un estudio prospectivo, en donde se
estudiaron 17 pacientes con cardiopatia isquémica aguda (13
angor y 4 IM), que ingresaron a la UCC del Hospital "Domingo
Luciani", durante el lapso agosto-septiembre del afio 94, a todos
ellos se les tom6 muestra al ingreso, a las 6 y alas 12 horas de
sullegada al hospital, par determinar los niveles plasméticos de
Fibrinopéptido A (marcador de laactividad de la trombina), as(
como también estudios paraclfnicos convencionales (ECG,
Enzimas Cardiacas, Rx de Térax, Hematologia completa,
Urea Creatinina, PTT, PT, Plaquetas). Analizando las rela-
ciones existentes entre as diferentes variables mediante la técni-
ca de Anova y T. Test; se evidencia que existe diferencia
estadisticamente significativa entre el grupo control y los pa-
cientes con cardiopatia isquémica aguda (IM y Angor) en los
niveles de fibrinopéptido A, dando valores de P = 0.036 de-
mostrando de esta manera, la utilidad de este marcador en la
cardiopatfa isquémica aguda.

Palabras claves: Actividad de la trombina, angina de pecho,

cardiopatfa isquémica, enfermedad coronaria aguda,
fribrinopéptido A.
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ABSTRACT

disease (IHD) (13 angor pectoris and 4 myocardial

infarction) admitted in the coronary intensive care unit at
the Hospital "Domingo Luciani, Caracas, Venezuela, were as-
sessed by conventional methods and by the determination of the
thrombine activity measured as fibrinepectide A (FPA) six and
twelve hours after admission. Patients with IHD showed signi
ficant higher levels of FPA as compared with control patients.
FPA seems to be a useful marker inpatients with acute coronary
disease.

I n this paper 8 control and 17 patients with ischaemic heart

Key words: Acute coronary disease, angor pectoris,
fibrinepeptide A. Ischaemic heart disease, thrombine activity.

INTRODUCCION

primeras causas de muerte en el mundo occidental, es
por ello que dia tras dfa se realizan miiltiples estudios
que tratan de indagar sobre dicha patologfa ayuddndonos a
comprender su fisiopatologfa; el establecimiento de formas de

l a cardiopatia isquémica aguda sigue siendo una de las
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diagnéstico mas precisas y tratamicnto més eficaz. En esic
sentido resaltamos la necesidad de buscar los estudios paraclinicos
maés adecuados quec nos permiten englobar en los diferentes
subtipos el diagndstico de cardiopatia isquémica aguda.

Es indudable la importancia del fenémeno de la coagulacion en
la patogenia, tanto del angor inestable como del infarto al
miocardio, activAndose generalmente por una disrupcion de la
placa aterosclerética; produciéndose entonces un trombo
macroscépico en la superficie de la placa, el cual puece producir
desde oclusion total del vaso con infarto al miocardio u oclusion
trombética parcial y angor inestable.!

Este conocimiento ha sido de una gran ayuda terapéutica al
promover:

a) Disminucién de la formacion y desarrollo del trombo.
b) Fomentar la lisis del trombo intracoronario ya formado.

Parael primer propésito se ha usado aspirina, heparina o ambas,
para el segundo el tratamiento es fibrinolitico (estreptoguinasa
o activador tisular del plasminégeno), ambas terapéuticas, han
demostrado utilidad en cuanto a la reduccién de la
morbimortalidad de esta temida enfermedad.

La isquemia mioc4rdica es una condicién patoldgicaala cual s¢
puede llegar debido a diferentes etiologfas, todas las cuales
tienen en comun un imbalance ente la demanda y oferta de
oxigeno. La causa més comiin de isquemia miocdrdica es la
enfermedad aterosclerdtica de las arterias coronarias quc al
reducir la luz de los vasos disminuye la perfusién miocérdica en
estado basal y limita la respuesta adecuada al ¢jercicio (incre-
mento de 1a perfusién). El flujo coronario también puede limi-
tarse por un trombo arterial, espasmo coronario y rara vez
embolismo coronarios. Asi mismo la isquemia coronaria pucde
ser consecuencia de un incremento anormal en la demanda
(ejemplo: hipertrofia ventricular severa) o de disminucién im-
portante en la capacidad de transportar oxigeno de la sangre,
como ocurre en la anemia severa.

La aterosclerosis coronaria altera ¢l nonnal funcionamiento del
endotelio vascular, lo cual trac como consecuencia interaccion
anormal con monocitos y plaquetas con coleccién subintima de
células, grasa y formacion de laplaca aterosclerética, estadltima
estd sujeta a fisura, hemorragia y trombosis que empeora tempo-
ralmente la obstruccién y reduce el flujo sanguineo. En los
ltimos afios a medida que se indaga més en la fisiopatologfa de
laisquemia miocdrdica, nos damos cuenta de laimportancia que
tiene el fenémeno de la coagulacién, al cual se le adjudica un
papel fundamental tanto en el infarto como en el angor inestable.
La coagulacién implica una seric de reacciones de activacion de

ziindgenos o proenzimas, en cada paso de lamisina una proteina
precursora (zimégeno), €n convertida en una protcasa activa por
clivaje de una o m4s uniones peptidicas en la.molécula, partici-
pando en cada etapa, una proteasa proveniente de la etapa
anterior, un zimégeno, un cofactor protéico no enzimdtico,
calcio y una superficie organizadora que es proporcionada por
las plaguetas. La proteasa final que se produce es la trombina
(factor Ila), responsable dc la conversién de fibrindgeno en
fibrina.

El fibrindgeno es una proteina de 330 kilodaltons, que consiste
en tres pares de cadenas polipeptidicas unidas en formacovalente
por enlaces disulfuros. La trombina convierte el fibrindgeno en
mondmerosde fibrina por clivaje en los dltimos amino4cidos del
amino terminal denominados fibrinopéptido A (con 16
aminodcidos) A alfay fibrinopéptido B (con 14 aminodcidos) de
la cadena B beta. La remocion de los fibrinopéptidos permite a
los mondémeros de fibrina formar un gel, en el cual, dichos
mondineros inicialimente s¢ encuentran unidos entre si, en forma
no covalente. Posteriormente el factor X11Ia cataliza la reaccion
de ransglutaminacion intercatenaria, que forma uniones cruza-
das entre mondmeros de fibrina adyacentes para incrementar la
resistencia del codgulo. La relevancia de la coagulacion en la
fisiopatologia de la isquemia miocérdica; ha sido demostrada en
varios cstudios, utilizando angiografia,> angioscopia,® pruebas
bioquimicas™ y patologia,'®'" 1a trombina, uno de sus productos
finales se encarga de la conversi6n de fibrinégeno en fibrina,
ademds de activar al factor V, VIII, XIII y estimular la secrecion
y agregacion plaquetaria.’ Una vez que se liberan fibrinopéptido
Ay B desde la cadena alfa y beta del fibrinégeno, la molécula
modificada es llamada ahora monémero de fibrina, que se
polimcriza en gel insoluble; siendo estabilizado posteriormente
como ya comentamos, por ¢l factor X1lla.

El fibrinopéptido A es un polipéptido liberado del fibrindgeno a
partir de la accién de la trombina, ' é1 no tiene funcién biolGgica
conocida, pero es un marcador sensible de la actividad de la
trombina y generacion de fibrina, por lo cual aumenta en los
procesos que involucren trombosis, es por ello que a pesar de no
ser especifico para cardiopatia isquémica, éste marcador hasido
medido en pacientes con angor inestable e infarto al miocardio,
evidencidndose su elevacion en dichos procesos.”"?

La clevacion de los niveles de fibrinopéptidos A, ha sido
relacionada con la formaci6n de trombosis intracoronaria con-
firmada por angiografia,' asi mismo se hademostrado elevacion
de los niveles de este marcador en el infarto al miocardio
posterior al tratamiento con fibrinolitico," esto dltimo es expli-
cado por el efecto del tratamiento en el fibrinégeno (que libera
fibrinopéptido A) y en mayor medida al aumento de laactividad
de la trombina posterior a la intensa {ibrinolisis.
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Recientemente algunos autores han querido identificar de una
formatemprana y fidedigna el fenémeno de la trombosis en estos
pacientes, es ahf cuando comienza a llamarles poderosamente la
atencion el fibrinopéptido A, uno de los marcadores de dicho
fenémeno.

Una serie de publicaciones demuestran elevacién del
fibrinopéptido A, estadfsticamente significativas en angor ines-
table y el infarto en comparacién con el angor estable y grupos
controles, es por ello que realizamos este trabajo, para corrobo-
rar la importancia de este examen paraclfnico, no s6lo en el
diagnéstico sinoen laevolucién de estos pacientes. Tratamos asf
de aclarar si existen o no diferencias entre los pacientes que
presenten evolucién térpida y més importante aiin, saber si esa
diferencia aparece reflejada en forma m4s temprana que en los
recursos clfnicos y paracl{nicos disponibles para el momento, lo
cual contribuira a que dicho estudio sea incorporado como de
“rutina" en todo paciente que presente diagndstico de cardiopatfa
isquémica aguda.

POBLACION Y METODOS

El presente estudio se realiz6 en un perfodo de tres meses €
incluye 17 pacientes que fueron admitidos en la Unidad de Cui-
dados Coronarios (UCC) del Hospital "Domingo Luciani" con
el diagnéstico de cardiopatfa isquémica aguda, basados en la
clfnica, cambios electrocardiogrificos y enzimas
cardioespecfficas (CK CKmb, LDH), con un grupo control de 8
pacientes que asistieron al banco de sangre del mismo hospital.

De los pacientes que ingresaron con el diagndstico de cardiopatfa
isquémicaaguda se excluyeron aquellos que presentaron trastor-
nos de coagulacién, embarazo, neoplasias, trombosis venosa
profunda, tromboembolismo pulmonar, accidentes cerebro-
vasculares, asf como aquellos que ameritaron terapia fibrinolftica.

A los pacientes controles, se les tomaron muestras de sangre
venosa con el fin de obtener plasmaticos de fibrinopéptido A. A
los pacientes en estudio se les tomé muestra de sangre venosa por
medio de una sola puncién, para determinar los niveles de
fibrinopéptido A al ingreso, a las 6 horas y a las 12 horas de su
llegada al hospital y para estudios de hematologfa completa,
tirea, creatinina, tiempo de protrombina, tiempo parcial de
tromboplastina y enzimas cardioespecfficas.

Para larealizaci6n de esta metodologfa contamos con el KIT de
inmunoensayo enzimitico de fibrinopéptido A (ASSERA-
CHROM FPA).

Los niveles de fibrinopéptido A fueron medidos en las muestras
de plasma a las cuales previamente les fue removido todo el
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contenido de fibrinbgeno mediante su tratamiento con bentonita,

Este ensayo de FPA es un procedimiento modificado de la
técnica de CELIA, Para aumentar la sensibilidad de la técnica el
FPA contenido tanto en las muestras como en el estdndard es
inicialmente unido a una cantidad previamente conocida de
anticuerpos anti-FPA de conejo.

En una segunda fase del procedimiento una alicuota de la
muestra es transferida al soporte s6lido (micro well o test-tubo)
el cual ha sido previamente preparado con la capa de FPA
sintético puro; de esta forma los anticuerpos que no fueron
ocupados durante la primer fase se unirén al FPA sintético.

Finalinente el suero de conejo con anti-FPA unido en el soporte
sélido es revelado por el uso de antilgG-peroxidasa de conejo,
el cual permite la reaccién de éste, con el sustrato de OPD en
presencia de peréxido de hidrégeno. El cambio de color que es
producido es inversamente proporcional a la concentracion de
FPA original presente en el estdndard o en las muestras.

La toma de muestra para el fibrinopéptido A en los diferentes
intervalos de tiempo fue realizada de la siguiente manera:

1. Eltiempo de recoleccién de la muestra tenfa que ser menor
de 45 segundos

2. Setoman 4.5 cc de sangre en una sola punci6n con jeringa
de 6 cc.

3. Secolocanen un tubo de ensayo de vidrio que contiene 0.5
cc de anticoagulante para FPA proveniente del KIT.

4. Se centrifuga rdpidamente durante 10 minutos a 3000 rpm
ad°c.

5. Sesepara I ccde plasmamediante pipeta el cual se congela
a70°C.

6. Se procede a remover todo el fibrindgeno del plasma me-
diante el tratamiento con bentonita, paraello se agrega 0.5 cc
de bentonitaa 1 cc de plasma de mezcla y se deja 10 minutos
a temperatura ambiente, luego se centrffuga a 3000 rpm
durante 10 minutos; se toma 1 cc del sobrenadante y se repite
¢l mismo procedimiento. Se congela la muestra a - 20° C.

7. Secolocaen un soporte plastico (micro-ELIS A plates) 200
microgramos de FPA sintético puro en cada orificio de la
placa, se cubre el soporte con parafina y se deja incubar a
temperatura ambiente durante una noche.

8. Se lava la soluci6n 5 veces sucesivas.

9. Semezcla 1 ccde cadamuestraestdndard y de las muestras
tratadas con bentonita con 0.1 cc de anti-FPA de suero de
conejo en tubos de pldstico, se incuba en bafio de Marfa a
37° C por una hora.

10. De lamezcla anterior se colocan 200 microgramos en cada
orificio de la placa tratada previamente con el FPA sintéti-
co; incubdndose por una hora a temperatura ambiente,
lavindose posteriormente durante S veces.



11. Sc agregan 200 microgramos dec la solucién anti IgG-
peroxidasa de concjo: incubdndose por una hora a tempe-
ratura ambientc; lavindosc.

12. Para desarrollo de la reaccién de color se afade 200
microgramos de OPD/IL0,, s¢ espera 3 minutos a tempe-
ratura ambicnte y luego s¢ le agregan 50 microgramos de
H_SO,, s¢ esperan 10 minutos a temperatura ambicnte.

13. Sc mide la densidad 6ptica por medio del colorimetro de
absorcién arrojando los resultados que posteriormente se-
rdn graficados.

Para los andlisis estadisticos se separaron inicialmente en 4
grupos: los niveles del grupo control, los valores de FPA al
ingreso, a las 6 horas y a las 12 horas. Posterionnente se
dividieron en tres grupos: ¢l grupo control, el grupo con angor
inestable y el grupo con infarto al miocardio.

Se utiliz6 el método de ANOVA, debido a que la variable de las
muestras ticne distribucion normal y las muestras a analizar son
independientes y continuas; lo cual nos permiti analizar la
varianza de el promedio de las muestras cuando s¢ comparaban
3 0 més muestras: cuando s¢ comparaban 2 muestras s¢ utilizé
el t-test.

RESULTADOS

De los 17 pacientes estudiados que ingresaron a la UCC del
Hospital "Domingo Luciani"”, con ¢l diagndstico de cardiopatia
isquémicaagudaresultaron 13 condiagnéstico de angor inestable
y 4 con diagndstico de infarto al miocardio (2 Qy 2 no Q) y sus
cdades estuvieron comprendidas cntre 49 y 77 afios con un
promedio de 60,6 aiios.

El promedio de las citas de tension arterial registradas a su
ingreso 155 oscilando en el siguiente rango:

—~  Sistdlica 250 - 100
- Diastdlica 130 - 60

Englobando el grupo de los pacientes con cardiopatia isquémica
aguda (tanto angor como [.M.) se cvidencia que el 764 cran
fumadores.

El 100% dc los pacientes presentd como sintoma primordial
dolor tordcico. Refirieron palpitaciones ¢l 17.6% dc los casos,
siendo éste el mismo porcentaje de la disnea (17.6%).

Un 58% de los pacientes presentaron complicaciones, de los
cualesun47% se traté de arritmias (cn sumayoria ventricularcs).
Uno dc los pacientes amerito reanimacién cardiovascular y

NIVELES DE FIBRINOPEPTIDO A

N° de Al Alas Alas
Pacientes Ingreso 6 horas 12 horas
1 9 25 16
2 5 21 9
3 9 33 5
4 20 25 3
5 5 S 3
6 7 8 9
7 10 3 9
8 4 5 7
9 24 5 3
10 2 3 3
11 6 2 2
12 3 3 3
13 3 3 5
14 3 3
15 3 6 14
16 8 4
Mcdias 7.56 9.62 6.50

NIVELES DE FIBRINOPEPTIDO A
ENEL GRUPO CONTROL

N° de Pacientes Valores

RN | ] AN BN
(oS I S 2 I oS 2 I oS 0N IR T I~ B S R B o]

X =2.625 ¥fec
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cardioversién presentando valores extremadamente altos del
FPA, por o cual se excluy6 de los andlisis estadisticos.

Lamortalidad fue de 5.8% (un paciente con infarto al miocardio)

El23.5% presentaba como antecedente Diabetes mellitus, sien-
do este mismo porcentaje para el antecedente de algiin tipo de
dislipidemia.

El 88.2% de los pacientes presentaba como antecedentes
hipertensién arterial. La cardiopatia isquémica crénica fue ha-
llada como antecedente en el 47% de los pacientes.

DISCUSION

Se realizé una primera comparacién utilizando el método de
ANOVA entre los valores de FPA del grupo control y los de
cardiopatfa isquémica aguda tomados al ingreso, a 1as 6 horas y
a las 12 horas evidencidndose que existe una diferencia
estadisticamente significativa entre los valores del FPA del
grupo control y los valores de los pacientes con cardiopatia
isquémica aguda (tanto .M. como angor) con un valor P de
0.036. La comparaci6n entre los diferentes grupos (la toma del
ingreso, alas 6 horas y a las 12 horas) no fue significativa; cabe
mengcionar aquf que la tomade lamuestra al ingreso corresponde
a diferentes momentos de evolucién del evento isquémico, el
cual varfa desde 1 a 24 horas.

También se compararon los niveles de FPA entre el grupo de
angor inestable y el infarto al miocardio utilizando el método de
t-test, no encontrAndose diferencias- significativas entre los
mismos.

No se encontré relacién estadisticamente significativa entre los
nivel FPA y las complicaciones que presentaron los pacientes,
incluyendo la muerte.

CONCLUSIONES

Se concluye que los niveles de fibrinopéptido A son mayores en
la cardiopatfa isquémica aguda que en los controles, expresando
de esta manera el papel que juega la actividad de la trombina en
el evento isquémico, por lo tanto dicho estudio puede ser
utilizado como coadyuvante para el diagnéstico de cardiopatia
isquémica aguda, tanto el angor como el infarto.

Debemos mencionar que en nuestro trabajo no se evidencid

diferenciaen los niveles de FPA entre pacientes con angina y los
pacientes con infarto; ni relacién entre los niveles de FPA y las
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diferentes complicaciones que se presentaron, como ha sido
reportado en la literatura médica, lo que darfa este marcador un
valor prondstico; 10 que nos hace inferir que nuestros resultados
tienen como limitante el tamafio de 1a muestra.

Los niveles de PFA constituyen un método no especifico parael
diagnésticode cardiopatfa isquémica aguda, ya que se encuentran
elevados en otras patologias; entre ellas las dislipidemias' y el
hibito tabdquico acentuado,!? los cuales tuvieron una alta inci-
dencia en los pacientes estudiados.

RECOMENDACIONES

Reconocemos las limitaciones del presente trabajo en razén del
tamaiio de la muestra, lo cual estuvo condicionado a motivos
ajenos a nuestra voluntad, tales como el financiamiento para la
adquisicién del KIT y desajustes técnicos de las instalaciones del
hospital. Consideramos que este trabajo pudiera profundizarse
con ¢l objeto de alcanzar una muestra més representativa, donde
se puedan excluir falsos positivos de elevaciones del FPA para
el diagnéstico de la cardiopatfa isquémica asf como valorar el
significado que pueda tener este marcador como prondstico de
la enfermedad, relacionando sus valores con las diferentes
complicaciones. Realizar estudios més especfficos tales como
arteriografia coronaria y su relacién con los niveles de FPA.
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RESUMEN

os quistes suprarrenales son entidades poco frecuentes

reportandose para 1991, solo trescientos casos en el

mundo' y ninguno en latinoamérica. Informamos cl
caso de una paciente femenina de 18 affos de edad quien consulta
por dolor en hipocondrio derecho realizandose ultrasonido y
tomografia que reporta quiste gigante suprarrenal derecho, que
curso con cifras elevadas de cortisol sin evidencias clinicas de
actividad, con supresién a 1lmg. de dexametasona. Se realizé
reseccion quirtrgica del mismo, sin complicaciones en ¢l acto
quindrgico, con evolucién satisfactoria. La pieza de anatomia
patolégica confirm6 el digndstico. Se revisa la literatura, se
expone el manejo y seguimiento de quistes suprarrenales.

Palabras Claves: Quiste suprarrenal, Eco abdominal, TAC
abdominal, Arteriografia Renal.

ABSTRACT

drenal cysts are infrecuent entities, and until 1991,
only three hundreds cases in the world and none in
latinoamerica. We report a case of a feminal young
consulted patient, eightheen years old, who consulted due to
pain in right hemiabdomen; she was examined clinically and by
abdominal ultrasound and tomography, this reported grant adre-

*  Servicio de Medicina Interna Hospital General
del Oeste (HGO) 'Dr. José Gregorio Herndndez", Catia -
Caracas, D.F.

**  Servicio de Cirugia HGO.

nal cyst. The patient had cortisal high levels, without clinical
evidence of activity, with supression to 1 mg. of Dexametasone
test. Surgical resection was performed without complications
and the dignosis was confirmed by pathology.

Key word: Adrenal cyst, Abdominal Ultrasound, Abdominal
TAC, Renal Angiography.

INTRODUCCION

os quistes suprarrenales suelen alcanzar grandes di-

mensiones permaneciendo clinicamente silentes. Desde

el advenimiento de métodos no invasivos para evaluar

la cavidad abdominal, el hallazgo de masas adrenales
"Incidentales” se ha hecho comiin, muchos estudios reportan la
incidenciade tumores adrenales silentes de 1-2% siendo un 10%
de ellos quistes suprarrenales.’

En un estudio realizado por Copeland® recomend6 que todos los
incidentalomas menores de 6 cm. deben ser seguidos con TAC
seriada y removerse solo si crecen. Estas recomendaciones
fueronhechas debidoa que entre las masas adrenales menores de
6 cm., los cdnceres adrenales son muy raros y los tumores
adrenales benignos son comunes, siendo este criterio para su
resolucién quinirgica.

*#%  Servicio de Diagnéstico por Iindgenes Centro Médico de Cara-
cas. San Bernardino - HCU.
#x#%  Dpto. de Gastroenterologia HGO.
*rExt Anatomia Patologica HGO.
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Un 50% de los pacientes con incidentaloma tienen signos sub-
clinicos de hiperfuncién suprarrenal, indicandose tratamiento
quirdrgico enlos que se demuestre supresion del ¢je hipotalamo-
hipofisis-suprarrenal (HHS).

Se informa el caso de un paciente con quiste suprarrenal gigante
tnico sin evidencias clinicas de actividad ni malignidad.

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de un paciente de 18 afios natural y procedente de Apure,
medio rural, estudiante. Sin antecedentes patoldgicos previos
quien consulta al HGO, en febrero del 93, refiriendo inicio de
enfermedad actual en noviembre de 1992, cuando en forma
incidiosa presenta dolor en el hipocondrio derecho, continuo,
punzante sin irradiacion, de moderada intensidad sin atenuantes
ni agravantes, consultando a médico de la localidad quien le
realiza, ultrasonido abdominal que reporta quiste hepitico,
motivo por elcual es referida anuestro centro donde se le realiza
nuevamente ultrasonido abdominal evidencidndose una tesion
quiistica de aproximadamente 10 ¢m., en polo superior de rifién
derecho, decidiéndose suingresoal servicio de MedicinaInterna
para evaluacion y trataimiento.

Como antecedentes, epedimioldgico positivo para hidatidosis,
resto no contributorio.

Al examen fisico pacientes ¢n buenas condiciones generales,
hemodindmicamentc estable.

Examenes paraclinicos: Hb: 13 g/dl, Hcto: 40,7%, GB 8700
cxmm3, S: 62%, L.: 38%, Glucosa: 73 mg/dl, BT: 0.36 mg/dl,
BUN: 7,7 mg/dl, Creatinina: 0,33 mg/dl, A: 3, 8mg/d!, G: 2,47
mg/dl, Fésfatasa alcalina: 61 U/L. Na +: 146 mmol/L, K+;
5,03mmol/L.

Se le realizaron los siguientes estudios:

— Serologia para hidatidosis: negativa.

—- Ultasonido abdominal; LOE quistica localizada inmediata-
mente por encima del polo superior del rifién derecho, la cual

se corresponde con un quiste de glandula adrenal derecha.

— TAC de abdomen: quiste suprarrenal derecho, resto de las
estructuras intra abdominales normales.

— Arteriografia renal: masa suprarrenal derecha avascular que
desplaza en forma caudal al rifién homolateral.
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— Urografia de eliminacién: rechazo del rifién derecho por
tumor suprarrenal, resto del estudio normal,

— Cortisol basal (8 am): 219w/dl (VN: 7,20 a 30,80u/ml.), que
suprimié con 1gr. de dcxametasona via oral a 12u/ml. En
bascaestos hallazgos se concluye: Quiste simple suprarrenal
derecho de 10cm. con hipercortisolismo bioguimico sin
evidencias de actividad clinica.

El caso es discutido en reunién conjunta del servicio de Medici-
na Interna y de Cirugia decidiéndose reseccién quirdrgica de-
bido a las dimensiones del nismo.

Intervencion: Lumbotomnia subcostal derecha + reseccién de
duodécima costilla hasta abordaje de retroperitonco, diseccion
de fascia de Gerota, evidenciandose quiste de 20X20cms. de
contenido seroso procediéndose adiseccion de quiste suprarrenal
y ligadura de vasos, excéresis de cipsula del quiste, dada la
magnitud del quiste, durante la diseccion se produjo ruptura
accidental del mismo, con salida de liquido scroso fluido. En cl
post-operatorio inmediato la paciente es trasladada a la Unidad
de Cuidados Intensivos donde perinancece 72 h. recibiendo enesc
lapso hidrocortisona 200mg. EV ¢/6h, siendo llevada al servicio
de Mcdicina Interna donde evoluciona satisfactoriamente.

Anatomia Patolégica: Glandula suprarrenal: Quiste simple,
tejido de glandula suprarrenal de estructura histoldgica habitual.
Lapaciente egresaa los sicte dfas asintomatica y sin tratamiento
médico. A los dos meses de su egreso se le realiza cortisol
plasmatico basal: 9mcg/dl (VN: 5.5 hasta 20mcg/dl). Ultima
evaluacion: enero de 1994 asintomética.

DISCUSION

El diagndstico diferencial de las masas suprarrenales incluye:
Adenomas benignos funcinamtes o no funcionantes, quiste
benigno adrenal, niclolipoma benigno, fcocromocitoma,
carcinoma adrenocortical y metdstasis de un primario descono-
cido.! a posibilidad de que sea un tumor funcionante como un
adenoma suprarrenal, fcocromocitoma o carcinoma
adrenocortical debe ser inicialmente investigada realizando una
historia clinica meticulosa y un examen fisico dirigido a la
deteccion de cualquier evidencia de un exceso de funcién
hormonal, si hay alguna cvidencia de funcionalismo deberia
realizarse evaluacion bioquimica, al confirmar funcionalidad
hay que remover quinirgicamente el tumor.

En la literatura revisada en 1991, encontramos tres casos de
quiste suprarrenal de gran tamaiio que correspondfan aun quiste
suprarrenal hidatidico®” entidad que debe tenerse presente en



unpaciente que vaa ser sometidoaun procedimiento quirirgico,
pues la ruptura del quiste puede producir reaccién anafildctica y
sepsis, motivo porel cual se indican agentes ecolisidas, seguidos
de la evacuacién del quiste y de la capa germinal

Se ha sugerido en estudios revisados que la pérdida del ritmo
circadiano del cortisol en el pre-operatorio es el factor de m4s
valor pron6stico® para insuficiencia suprarrenal en el post-
operatorio.

El 50% de los pacientes con incidentaloma tienen signos sub-
clfnicos de hiperactividad. En el caso de nuestra paciente obser-
vamos una secrecion elevada de cortisol, pero no en suficiente
cantidad como para producir un sindrome de Cushing. La
secrecién auténoma de cortisol por el incidentaloma puede
suprimir al eje HHS del paciente y alterar su respuesta al stress,
incluso hay pacientes que presentan una secrecién basal de
esteroides normal y una prueba anormal de dexametasona con
una respuesta inadecuada del cortisol al stress.?

Si se sospecha de una supresién del eje HHS deberia hacerse una
prueba de la intolerancia a la insulina, para evaluar si el eje esta
suprimido. La cirugfa est4 indicada cn pacientes con resultados
anormales de estas pruebas donde se evidencia sobreproduccién
de cortisol suficientc para suprimir ¢l eje HHS.

Se necesitan m4s estudios para evaluar si los pacientes con
incidentaloma e hipersecrecién subclinica de esteroides supra-
rrenales tienen efectos adversos a largo plazo, hasta que dispon-
gamos de esta informacion debe realizarse en todos los pacientes
medicion basal de esteroides y prueba de supresién con
dexametasona.

Urografia de eliminacién. Desplazamiento renal derecho en sentido
caudal, sin otra actuacién morfoldgica del sistema excretorio.

En pacientes en los que se indique la adrenalectomia deberfan
scguirse anualmente para evidenciar si hay aumento en la
scerecién de glucocorticoides.

Finalmente el dltimo criterio que apoya laremocién del inciden-
taloma es el tamaiio. Esto fue descrito por Copeland en 1984,
quien not6 que la mayoria de los carcinomas adrenocorticales
median més de 6cm. recomendando que las masas mayores de
6¢m. deben ser removidas quinirgicamente después de su eva-
luacién.?

Beldegrun y colaboradores evaluaron 139 casos de carcinoma
adrenocortical de 3 centros médicos encontrandose tumores en

TAC de abdomen, donde se observa cercania del higado y quiste
suprarrenal.

Arteriografiarenal, observese: Desplazamiento caudal rifién derecho y
Ausencia vascularizacién accesoria al quiste del punto de partida renal
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Gléndula suprarrenal anexa al quiste. Pared del quiste.
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PRESENTACION DE CASOS CLINICOS

SINDROME DE MILLER FISHER
PRESENTACION DE UN CASO CLINICO

Angelo Lanza y Angcla Pasi M. *

RESUMEN

resentamos el caso unapaciente con sindrome de Miller

Fisher, unaentidad neurolGgicainfrecuente considerada

como una variante del sindrome de Guillain-Barre. El
prondstico auin sin terapéutica parece ser favorable. Se realiza
una revision bibliogralica haciendo particular énfasis en la
ubicaciéon de la lesion, métodos paraclinicos y tratamiento
actual.

Palabras claves: Ataxia, Oftalinoplegia, Guillain-Barre,
Polineuropatia, Enfermedad desmielinizante.

ABSTRACT

¢ present a case of a woman with Miller Fisher

Syndrome, a rare neurological entity, that is consid-

ered a variant of Guillain-Barre Syndrome. The
outlook even without treatment seems to be favourable. We do
a bibliographical review specially about localization of the
lesion, paraclinic methods and actual treatment.

Key word: Ataxia, Ophtalmoplegia, Guillain-Barre, Syndrome
Polyneuropathy, Demyelinating diseases.

*  Internistas
Hospital Distrital de Bejuma, Estado Carabobo

INTRODUCCION

atriada ataxia, arreflexiay oftalmoplejia fue descritacn

1956 por Miller Fisher' al reportar 3 casos con dichas

caracterfsticas. Desde entonces, 223 reportes han sido
publicados a nivel mundial.? En la literatura nacional se descri-
ben 2 casos de sindrome de Miller Fisher, en el afio 1993 3Enel
Estado Carabobo no ha sido reportado ninguno. Presentamos 1
caso ocurrido en el Hospital Distrital de Bejuma, donde durante
el perfodo comprendido entre 1989-1993 se presentaron 4 de
polirradiculopatia aguda, de los cuales uno fue un sindrome de
Miller Fisher, representando un 0,19% del total de hospitaliza-
dos en el servicio de medicina de nuestro Centro Asistencial.

MATERIALES Y METODOS

Se reporta un caso correspondiente al sindrome de Miller Fisher
y revision bibliogrifica.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente femenina de 53 afios de edad, hipertensa conocida
desde hacen 7 afios, en tratamiento regular desde hace 2 afios con
Diazide® (hidroclortiazida y triantereno), quien consulta el dia
12-08-1993, por prescntar mareo matutino y visién borrosa,
durante el transcurso del dia vomitos de contenido alimentario,
concomitantemente cefdlea frontal y diplopia. Al examen fisico:
paresia del 6 nervio craneal izquierdo, nistagmo rotatorio leve
y pupila no reactiva a la luz en ojo izquierdo, parestesia en
miembro superior izquierdo, oftalmoscopia normal. Durante
esta primera semana presenta oftalmoplejfa total bilateral no
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dolorosa, ataxia, disminucién de reflejos ostcotendinosos (ROT),
paresicsia de dedo anular y mefiiquce izquierdo, paciente discre-
tamente somnolienta. En ¢l curso de esa misma semana, re-
aparccen los ROT. En ¢l transcurso de la 2* semana aparcce y
mejora la respuesta pupilar a la luz; Ia ataxia mejora manifestan-
dose tnicamente al ser cvaluada la paciente con la prueba de
Romberg sensibilizado. A lo largo de la 3" semana pupila
normalmente reactiva a la luz. En la 4* semana aparece discreto
movimicnto ocular lateral derecho e izquierdo y luego la mirada
vertical. Durante Ia 5* scmana sc¢ normalizan los movimicntos
oculares. Paraesta fechaatin persistia el Romberg sensibilizado,
sicndo los sintomas tipo parcstésicos, los iltimos en desaparecer
en la 8" scmana, cuando cl examen clinico de la paciente fue
totalmente normal.

Los examenes paraclinicos fucron:

El dia 16-08-93 sc rcaliza RM dc crénco: reportando cambios
inflamatorios crénicos ctmoido-nasales a predominio derecho,
resto del estudio normal.

El dia 19-08-93 sc realiza PL: Liq. ligeramente turbio, plI §,
glucosa 60 mg/dl, proteinas totales 80 mg/dl, Pandy (+), Cloruro
120 m Eg/lt, Citoquimico: Hematics 4-6 XC Citoldgico: 0%
LDII 10 u/lt. BK (=), Blastosporas (-).

PL 25-08-93, Liq. ligcramente turbio. Pandy (=), Proteinas 94
mg%, glucosa 60 mg%, CI” 95 mEy/1. Citoldgico (-).

PL. 17-09-93: Pandy (), glucosa 51 mg%, Prot. 55,5mg%. CI':
114,1 mEq It. Citol6égico (-).

Resto de paraclinicos sin alteraciones.

DISCUSION Y CONCLUSION

Desde que en 1916 G. Guillain, J.A. Barre y A. Strohl* descri-
bieron el sindrome neuroldgico caracterizado por
polirradiculoneuritis, disociacién albiimino-citoldgica en LRC
y prondstico favorable, cn nuinerosos pafses se publicaron casos
bajo el nombre de S-G-B u otros nombres;* existicndo desde
entonces diferencias de opiniones, sobre lo que constituia este
sindrome, no debiéndose de confundir con polineuritis secun-
darias a otras causas.® En 1956, Miller Fisher describe 3 casos de
una enfermedad neuroldgica caracterizada principalmente por
oftalmoplejiaexternatotal, severaataxia y pérdidade losreflejos
osteotendinosos.? La causa de cste sindrome fue oscura, hasta
que enel tercero de los casos un gran ascenso de las proteinas del
LCR en cstado tardio de la enfermedad, indicG una relacion
préxima a la polineuropatia tipo Guillain-Barre. Para algunos
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esta triada ya habia sido descrita por J. Collicr,® ¢n 1932, quicn
serefirid alostiposcpidémicosdescritos por Holmes” y Bradford-
Bashford-Wilson® y a una ncuritis con oftalmoplejia externa.
Mas tarde sc refirié a otras patologias, donde los musculos
oculares sc¢ encontraban sevcramenic afectados y los miembros
medianamente, la oftalmoplcejia fue de tipo nuclear afectando
ambos 0jos, aunque podia ser asimétrica, cn ¢l LCR los cambios
no fueron definitivos. Posleriormente se encontraron 5 casos de
oftalmoplejia bilateral irregular sin enfermedad generalizada.
De todos ¢stos €asos no s¢ ¢cncontraron reportes ¢scritos, y en
ellos la ataxia aparentemente no fue notada, por lo cual Fisher
dud6 de que Collier se refiricra al mismno tipo de casos. En 1939
Mastrangelo® hace referencia a unoen el cual existia paralisis de
la musculatura externa ocular, ptosis papebral, cefalea
supraorbitaria, debilidad ocular, debilidad de miembros y cambios
de la sensibilidad tActil, al cstimular la cérmea se¢ produjo
clevacion de ambos 0jos, los sintomas desaparecieron ¢n pocos
meses y el autor Ie atribuy6 origen toxi-infeccioso y localizacion
enel haz longitudinal posterior y comisura blanca posterior. Isste
pacicnte presentaba hébitos alcohidlicos y tabdquicos.

La relacion de este sindrome con la aparicion ¢n dias anteriores
de infecciones virales, especialimente del tracto respiratorio
superior alto, fue descrita por Fisher' y se encuentra asociada en
alto porcentaje de los casos en laliteratura mundial 210141213 14.15.16
Actualinente se ha encontrado asociado a enfermedades infec-
ciosas virales, tales como Epstein-Barr'” y a ECHO-7 en sistema
nerviosocentral'® ¢ incluso posterior ala aparicién de enfermedad
bacteriana tipo Coxiclla burnetti'® y en pacientes portadores de
LES,” Chagas® y SIDA®

Otro hallazgo importante en la Gltima década es la participacién
del sistema inmunoldgico en la patologia. Asi se ha demostrado
una asociacion estadisticamente significativa entre la enferme-
dad y ¢l antigeno HLA-B39% evidencidndose con ELISA,
anticuerpos contra gangliésidos GM1, GDla, GD1b, GD2,
GT1b y GQ1b. Los titulos altos de anticuerpos Anti-GQ1b de
tipo JgG disminuycron durante el curso de 1a enfermedad. Por
otra parte, cn los pacicntes con anticuerpos anti-GQ1b la ataxia
fuc més severa que en los pacientes con dichos anticuerpos
negativos. > Se ha encontrado también unasensibilidad inmune®
en la recurrencia del sindrome, demostrado por un aumento de
la relacién CD4/CD8 y de IgE, comportamiento éste similar al
sindrome de Guillain-Barre.

Enlos afios posteriores a la publicacién que hiciera Miller Fisher
del sindrome quc lleva su nombre, han aparecido numerosas
descripciones de casos con similares caracterfsticas, y en resu-
men, podemos decir que 1a arreflexia se presenté en un altisimo
porcentaje de ellos, siendo la ataxia o la diplopia el primer
sintoma en aparecer ¢n un gran ndmero de csa casuistica. Los



ervios crancales, aparte deloculomotor, estuvicroninvolucrados

en mds de lamitad de los casos, afectdndose principalinente, ¢n
orden de frecuencia el VI IX, X y XII. La tetraparesia ocurrio
también, cn mas de la mitad. La remision total de la clinica se
presentd en un periodo, que ¢n general no fue superior a 10
semanas, encontrdndose sintomas residuales cn algunos y cn
muy pocos la recidiva de fa enfermedad.

Desde elmomento enque se relacionaraa ravés de ladisociacion
albimino-citoldgica con cl sistema de Guillain-Barre se ha
tratado de dar interpretacion a las manifestaciones clinicas de
esta enfermedad. Fisher! vinculd la oftalmoplejia con lesion
periférica de los nervios, ain quedando laduda de cémo explicar
las lesiones pupilares que presentaban algunos de sus pacientes,
elemento éste que hizo dudar quce las lesiones se encontraron
tinicamente a nivel periférico. La ataxia de tipo cerebelosa fue
explicada como una posible lesion central y la arreflexia por
compromisoselectivo, especialmente de las neuronas sensoriales,
produciendo alteracion de los mecanismos reflejos. Desde en-
tonces, la discusion sc centra en la ubicacion de la lesion, mas
atn en Ia actualidad, cuando existen evidencias de alteracion a
nivel central, ya que duranie ¢l curso de fa enfermedad se ha
encontrado encefalitis® y lesiones especificas a nivel de micleos
cercbrales como encl de Edinger-Westiphol*” o del nicleo det 11
nervio crancal ® También a través de paraclinicos como TAC y
Rmn** s¢ han encontrado pequeiias alieraciones tales como
ruptura [ocal de la barrera hemato-encefalica por TAC* o un
aumentode Iadensidaden secuencias T2 anivel del 4 ventriculo, ™
Los estudios clectrofisioldgicos también han sido utilizados
para esclarecer la ubicacion de la lesion, sugiricndo los resulta-
dos que la arreflexia es debida a una desincronizacion de los
impulsos 0 a un bloqueo parcial de conduccién de Glaen lafibra
nerviosa,™ siendo la clectrofisiologia ¢l dnico test que mostré
dicfuncion significativa del tronco cerebral.® Para otros, la
discusion apunta hacia los recientes descubrimientos de
intunopatologiade lapolincuropatia inflamatoria® por lo tanto,
la afectacion es tanto central como periférica. Ha sido también
plantcada su asociacion con la hipofosfatemia.® Este no ¢s cl
tinico reporte de alteraciones de electrolitos, pues en ¢l transcur-
0 de hemodidlisis se ha presentado el sindrome, sugiréndose la
causa por ¢l desajuste de la permeabilidad del sodio y/o la
isquemia del nervio, demostrandose Unicamente lesiones
periféricas crando s¢ asocia a hemodidlisis.™

51 diagndstico diferencial debe hacerse con enfermedades
vasculares tipo hemorragia o isquemia del tronco cercbral. Al
respecto, es muy dificil que éstas produzecan oftalmoplejia y
ataxia sin dafio ¢n la formacion reticular activante y profunda
alteracion del estado de conciencia. La trombosis e la arteria
bastlar causa pardlisis ocular, pero ¢l tracto motor y sensitivo
estan tambicn alectados. In lesiones de tipo isquémicas los

sintomas son intermitentes. La encefalopatia de Wernick, asi
como tumores de base de crinco y las polincuritis agudas
idiopdticas deben tomarse como diagndstico diferencial orien-
tando cn estos casos, los rastornos demenciales.

L:1 diagnostico continta siendo clinico, y por el estudio de LCR,
aunque actualmente los anticuerpos anti-GQ1b pudicran ser
marcadores de la enfermedad.®

Ia sido discutido también ¢l tratamicato, usando plasmaféresis
cn ctapa temprana de la enfermedad, terapia que ha modificado
cn algunos casos su evolucion.® Los corticocsteroides también
s¢ han usado, posiblemente por el poder antiinflamatorio y/o por
la accion de inmnunosupresién®? también con valor dudoso. La
combinacion de ambas terapias s¢ ha propucsto, obteniéndose
bucnos resultados.

En ¢t caso por nosotros presentado no fue posible encontrar la
asociacién con enfermedad viral anterior, atin, con la evolucién
caracteristica del sindrome de Miller fisher se tuvo presente el
diagndstico diferencial con enfermedad vascular del tallo
encefalico. La disociacién albimino-citoldgica estuvo presente.
Nuestro paciente no recibid tratamiento alguno y la ¢cvolucion y
tiempo de recuperacion de los sintomas y signos mostraron
similar comportamicnto que los casos donde sc usé esteroides y/
o plasmaféresis. Hasta no conocer en profundidad la etiologia y
patogenia, mantendremos la interrogante de cuan heneficiosas
pucdan ser las terapCuticas actuales,
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