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La grandeza de la medicina —acotaba el Dr.  Wi-
lliam Mayo— reside en su inagotable potencial de
perfeccionamiento.  En nuestro quehacer como
clínicos nunca llegará el día en que existan más
cosas sabidas que cosas por saber, por lo que la
clásica imagen del  médico como el  “eterno
estudiante”,  seguirá imponiéndose hoy como ayer y
como siempre.  En el contexto del creciente
conocimiento médico y su transformación en
información útil para la práctica médica diaria, la
Sociedad Venezolana de Medicina Interna ha
decidido acompañar a sus miembros, para facilitar
el camino de adquisición de nuevos conocimientos
y/o actualización continua.

La comunidad de médicos internistas en el país y la
forma de acceder a la actualización de conocimientos
son complejos.  Existen internistas en todas las
áreas potenciales de ejercicio de la especialidad, y
por lo tanto su disponibilidad geográfica, de tiempo
y de tecnología para obtener información, pueden
variar.

¿Cómo hacer entonces para mantenernos debida-
mente actualizados?  El desarrollo de competencias
idóneas para desempeñarse en el ejercicio médico,
convierte al internista en un agente principalísimo
en la provisión de servicios de atención sanitaria de
primera calidad en todos los niveles de salud.  Esto
comprende desde la atención ambulatoria hasta la
hospitalaria.  Si hemos de ser consecuentes con
nuestro acervo como especialistas integrales en el
adulto, y con nuestra opción por el discurso clínico
frente al adulto sano o enfermo, en procura de
orientación médica, hemos de reconocer que nuestras
brechas de conocimiento médico deber ser atendidas
de modo continuo.

La Sociedad Venezolana de Medicina Interna ha
estado planificando un sistema de actualización
accesible que le permita al internista seleccionar
alguna vía de estudio, continua y coherente, que se
adapte a sus posibilidades de asistencia a cursos y
congresos, a su necesidad de mantenerse largas horas
en su área de trabajo y que le ofrezca el beneficio
adicional a la satisfacción de su ejercicio médico
actualizado, la certificación de su esfuerzo.  Todo
esto nos lleva a planificar la recertificación en
medicina interna, área en que la sociedad se encuentra
trabajando desde hace varios  años y que cristalizará
en el curso de este año.

Esta situación ha sido implementada a nivel mundial,
y ofrece al médico no sólo las vías de actualización
accesibles para cada caso en particular, sino también,
le ofrece un sistema de autoevaluación, donde el
interesado observará su propio esfuerzo académico
para mantenerse actualizado, y esto le llevará a
seleccionar una vía idónea de recertificación, en
forma individualizada.

Próximamente, en nuestra página web (www.svmi.
org.ve) estará disponible el documento que detalla
el sistema de recertificación que la Sociedad ofrecerá
a sus miembros, para que estos puedan seleccionar
la vía más cómoda y eficiente para cada quien.

Existen tres vías para la recertificación: 1) auto-
mática, 2) educación médica continua + PROAMI, y
3) evaluación de credenciales.  Todas deben ser
implementadas a los 7 años de haber recibido el
título de Médico Internista por una universidad
nacional o internacional reconocida, o en las
residencias asistenciales con el aval de la Sociedad
Venezolana de Medicina Interna, como miembro
asociado.

1. Vía automática de recertificación: esta vía está
dirigida a médicos internistas Individuos de
Número o Correspondientes de la Academia
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Nacional de Medicina.  Comprende aquellos
médicos que ejercen en universidades y cumplen
con los siguientes requisitos: profesores titulares
o asociados por concurso con por lo menos con 4
años de obtenido ese escalafón, y que impartan
una asignatura relacionada con la clínica médica
en una universidad nacional o internacional
reconocida.

2. Vía educación médica continua + PROAMI: para
los médicos que hayan obtenido su calificación a
través una formación de posgrado, bien sea en
estructuras dependientes y calificadas por las
universidades o por la vía denominada asistencial,
avalada por la Sociedad Venezolana de Medicina
Interna como miembro asociado.  Esta vía
comprende la asistencia a cursos y congresos
avalados por la Sociedad Venezolana de Medicina
Interna, presentación de trabajos en congresos
nacionales o internacionales relacionados con su
ejercicio médico, publicación de trabajos en
revistas nacionales o internacionales indezadas,
publicación de libros o capítulos de libros.  En
esta vía se contempla también una innovación
que es el Programa de Actualización en Medicina
Interna (PROAMI).  Esta opción está concebida
como un instrumento para el internista en procura
de su recertificación como especialista.  Es un
método diseñado para  facilitar la labor de estudio
del internista inmerso en las exigencias propias
del ejercicio y que recoge una experiencia de
años en la concepción, articulación y admi-
nistración de acciones educativas dirigidas a
comunidades profesionales como la nuestra, con
agendas diarias intensamente comprometidas.

 El programa se organiza en ciclos, cada uno de los
cuales consta de dos fascículos contentivos del ma-
terial clínico y bibliográfico especialmente diseñado
para el abordaje de los grandes temas que ocupan al
internista: los ciclos 1, 4, 7 y 10 dedicados a las
patologías cardiovascular, respiratoria, renal,
urinaria y del medio interno; los ciclos 2, 5, 8 y 11,
a las patologías endocrina, neoplásica, neurológica,
hematológica y de origen genético, y finalmente los
ciclos 3, 6, 9 y 12 que abordan las patologías
infecciosa, dermatológica, gastroenterológica,
inmunológica y reumatológica.  En cada uno de los
fascículos contentivos de los mencionados ciclos, el
mater ia l  educat ivo of rec ido se organiza en
estructuras modulares que permiten abordar cada
uno de los temas expuestos desde  cuatro perspectivas

complementarias entre sí: la de la estrategia de
pensamiento médico y de toma de decisiones, la de
la atención primaria en salud, la de los enfoques
clínicos de diagnóstico y tratamiento y la de los
aspectos generales de la práctica médica a propósito
de los problemas estudiados en cada caso.
Satisfechos los extremos exigidos por el programa,
el internista estará en capacidad de enfrentar el
examen de conocimientos correspondiente cuya
aprobación le significará un puntaje del total
requerido para acreditar su recertificación como
especialista.  La característica fundamental de esta
vía es que cada ítem  relacionado con  la actualización
a través de cursos o congresos, publicaciones y
presentaciones tendrá un puntaje máximo, al que se
le sumará el aportado por PROAMI, lo que facilita
la obtención de los méritos para recertificarse.

3. Vía de evaluación de credenciales:  esta vía será
útil para profesores universitarios que ejerzan
predominantemente la especialidad,  contempla
para los diferentes escalafones un puntaje
determinado, así como también toma en cuenta
los trabajos presentados y /o publicados, capítulos
de libros o libros relacionados con la especialidad,
actividades relacionadas con la coordinación
docente, actividad asistencial en un servicio de
medicina interna avalados por la Sociedad
Venezolana de Medicina Interna, asistencia y
participación activa a congresos y cursos avalados
por la Sociedad Venezolana de Medicina Interna,
actividades en la Junta Directiva de la Sociedad
o de los Capítulos, así como en comisiones, que
se mantengan activas en los últimos 7 años.

La Sociedad Venezolana de Medicina Interna,
comunicará todas las actividades académicas que
realizará periódicamente, lo que permitirá a todos
sus miembros recolectar la información pertinente
para iniciar su proceso de recert i f icación, y
próximamente, hará público, a nivel nacional la
fecha de inicio del proceso de recepción de
credenciales para la respectiva recertificación.   El
logro de este instrumento que brindará al médico
internista, no sólo una vía de actualización, sino un
documento que permita certificar su empeño en
mantenerse actualizado, es el producto final de años
de trabajo de una comisión integrada por internistas
calificados para esta labor y con representación del
país entero.  El trabajo de este equipo, permitirá
contribuir al  mejoramiento continuo de aquellos
médicos dedicados a tan exigente especialidad.
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RESUMEN
La revolución actual del estudio de la variación biológica
humana y la genética molecular, ha llevado al desarrollo
de la ciencia conocida en la actualidad como medicina
genética molecular, y ésta ejercerá una influencia
creciente en la práctica  médica diaria  del siglo XXI, a
través de un mejor entendimiento de la fisiopatología,
pruebas diagnósticas precisas y el mejoramiento de las
estrategias de tratamiento de numerosas enfermedades.
La terapia génica, aún en etapa experimental, al introducir
ADN en células somáticas humanas, se espera corregirá
numerosas enfermedades actualmente s in cura o
tratamiento.  La genética médica y molecular se han
desarrollado considerablemente, hasta el punto de que
no existe tema más abordado que el de los genes que
causan enfermedades, llevando esto al desarrollo de
nuevas disciplinas dentro de la medicina, y parti-
cularmente dentro de la medicina interna, como es la
medicina molecular.  El hecho sobresaliente de haberse
concluido exitosamente el Proyecto del Genoma Humano
en el año 2003, ha permitido que el genoma humano
decodificado sea accesible al mundo médico.  Así como
los cardiólogos tienen el corazón como su órgano de
estudio y los neurólogos tienen el sistema nervioso como
el suyo, los genetistas médicos tienen ahora también  el
suyo —el genoma humano—.  La tecnología de ADN
recombinante,  ha permitido simplificar y abaratar el
costo de los proyectos de secuenciación de ADN a gran
escala, desarrollando nuevas estrategias de pruebas para
el diagnóstico presintomático de múltiples enfermedades,
así como para permitirnos comprender mejor la patología
molecular y del desarrollo de estas enfermedades.

Palabras clave: Genética molecular.  Medicina molecu-
lar.  Terapia genética.  Diagnóstico molecular.

ABSTRACT
Medical molecular genetics is the science of human bio-
logical variation  and molecular genetics which are part
of the biological and medical sciences related to health
and disease.  Molecular medical genetics is concerned
with the health of humans individuals and their families
and can be defined also as the science and practice of
diagnosis, prevention and management of genetic and
non - genetic disorders.  In recent years, medical genetics
and molecular medicine have become established as a
clinical specialty.  Medical geneticists now have their
specific organ —the genome— just as cardiologists have
the heart and  neurologists have the nervous system.  All
the clinical specialties are related to it and Internal
Medicine and medical genetics are closely related.  Hu-
man gene mapping constitutes an approach to the study of
abnormal gene function in all diseases, and has been
adopted by researchers in almost all areas of medicine in
the study of their disorders, and clinicians have used
mapping information and DNA technical recombination
diagnostic techniques for diagnosis and carrier detec-
tion.  Clinical geneticists are privileged to work in a
scientifically important field of intellectual challenge,
which involves the most fundamental aspects of our own
species.  To have the opportunity to contribute to human
welfare and to be of service to families and individuals
through molecular medical genetics, clinical genetics,
gene theraphy and internal medicine is a privilege whith
enormous responsibilities towards our patients.

Key words: Medical genetics.  Molecular medicine.  Gene
therapy.  Molecular  diagnosis.

INTRODUCCIÓN

Durante el curso del siglo XX, se aclaró que los
factores hereditarios están implicados en muchas
características y que operan diversos mecanismos
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genéticos.  El hecho sobresaliente de haberse
concluido exitosamente el Proyecto del Genoma
Humano en el año 2003, ha permitido que el genoma
humano decodificado sea accesible al mundo médico.

No obstante, si bien los aportes derivados de esta
información serán de enorme beneficio para aquellos
individuos o grupos familiares que tienen riesgo de
tener enfermedades hereditarias, no debemos olvidar
el riesgo  de que los mismos avancen.  La llegada de
la tecnología del ADN recombinante, en primera
instancia llevó al desarrollo de pruebas para el
diagnóstico, detección de portadores, diagnóstico
presintomático y prenatal de enfermedades genéticas,
así como para comenzar a comprender la patología
molecular y del desarrollo de muchas enfermedades
hereditarias1-10.

Tradicionalmente se consideraron los rasgos
genéticos como dirigidos por genes simples, o ligados
a determinados cromosomas, o multifactoriales,
agregándose luego las enfermedades genéticas
somáticas adquiridas.  Esto se conoce como herencia
cuantitativa, modelo ampliamente aceptado en la
actualidad, y el cual ha permitido explicar el modelo
de herencia en muchos caracteres relativamente
comunes, como alteraciones adquiridas como la
hipertensión arterial y la diabetes mellitus.  Los
genes de múltiples loci están implicados en el
comienzo de estas alteraciones en el adulto, aunque
también parece probable que la alteración de un
locus particular sea la principal responsable de la
transmisión familiar que muestra la Diabetes tipo I.
Por el lo, ahora se sabe que las alteraciones
multifactoriales  contribuyen de manera fundamen-
tal a la morbilidad y mortalidad humanas11-15.

No todos los errores genéticos están presentes desde
la concepción.  Durante el curso de una vida humana,
normalmente se suceden muchos bi l lones de
divisiones celulares (mitosis), y en cada una de ellas
pueden ocurrir tanto mutaciones de genes simples,
debido a errores en las copias del ADN, como
alteraciones cromosómicas numéricas, debido a
errores en la alteración de los cromosomas.  Las
alteraciones somáticas que se acumulan y las
alteraciones cromosómicas, se sabe hoy en día que
pueden ser la causa de múltiples procesos tumorales;
probablemente también expliquen la creciente
incidencia de muchas enfermedades que aparecen
con la edad, así como el envejecimiento en sí mismo15-

19.

Con la culminación de la completa secuencia de
bases del genoma humano, lo cual permit irá
identificar y estudiar cada uno de los genes humanos
y su función en las células, nuevas técnicas se están
implementando para desarrollar terapia genética  de
células somáticas, para  alterar  fetos in vivo y para
prevenir o tratar enfermedades humanas.  El futuro
del tratamiento de enfermedades genéticas humanas
solo comienza, y cada médico tendrá que  enfrentarse
a la nueva genética médica molecular, por cuanto la
genética médica, la genética médica molecular y las
técnicas de ADN recombinante que permiten
diagnósticos moleculares en un sinnúmero de
enfermedades genéticas y no genéticas, comienza a
revolucionar el campo médico, y muy part i-
cularmente en especialidades como la medicina
interna20-26.

1.  VARIACIÓN GENÉTICA HUMANA

La mayoría de los científicos están de acuerdo en
que el campo de la genética comenzó con los estudios
de Johann Gregor Mendel en  su  jardín de guisantes
verdes.  Nuestro conocimiento actual sobre la
genética humana se debe en gran medida al trabajo
de este  monje austríaco, quien en 1865 presentó sus
experimentos de cruzamientos con guisantes de
jardín a la Asociación de Ciencias Naturales de
Brunn, publicando sus descubrimientos en sus Pro-
ceedings, ignorados hasta 1900, cuando se reconoce
su importancia en el descubrimiento de los genes y
su herencia.

Genética es el estudio de los mecanismos de la
herencia,  los cuales son def in idos como la
transmisión de caracteres de padres a hijos.

En los últimos 150 años, han ocurrido numerosos
descubr imientos sorprendentes en genét ica.
Podríamos decir que la historia de la genética se
divide en varios períodos.  Un período clásico, en el
que los científicos observaron y describieron el
fenómeno científico; un período medio o molecular
que se desarrolló entre átomos y moléculas, y que
permitió definir el cuadro final, y por último el
presente per íodo en e l  que ha ocurr ido e l
descubrimiento de las técnicas de ADN recombinante
y el comienzo de la genética humana molecular.

Desde finales de los años 70 hasta el presente,
impor tantes ha l lazgos han modi f icado e l
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pensamiento de los científicos acerca del estudio de
la genética humana y su comprensión de la misma.
Casi día a día, se aisló e identificó un nuevo gen,
abriendo nuevas perspectivas para el tratamiento de
los desórdenes humanos29-37.

2.  MENDELISMO Y GENÉTICA MÉDICA

El redescubrimiento del mendelismo en 1900 marcó
el comienzo real de la genética médica y proporcionó
un gran empuje al estudio de las enfermedades
hereditarias.

El siglo veinte fue una explosión en conocimientos
médicos, culminándose una serie de avances
científicos y desarrollándose una nueva tecnología
que han permitido progresos en métodos diagnósticos
y terapéuticos.  Innumerables avances tecnológicos
han ocurrido en los últimos años en el área de la
salud y múltiples serán los aportes en el siglo XXI.

Desde finales de los años 70 hasta el presente,
importantes hallazgos han modificado el pensa-
miento de los científicos acerca del estudio de la
genética humana y su comprensión de la misma.
Casi día a  día, se aisló e identificó un nuevo gen,
abriendo nuevas perspectivas para el tratamiento de
los desórdenes humanos.

El papel de la genética en numerosas enfermedades
humanas se reconoce hoy como fundamental en la
investigación médica.  Desde 1962 hasta 1995, el
Premio Nobel ha recaído en doce ocasiones en
investigadores en el campo de la  genética molecular
y humana.

El siglo veinte fue una explosión de conocimientos
médicos, culminándose una serie de avances
científicos y desarrollándose una nueva tecnología
que han permitido progresos en métodos diagnós-
ticos y terapéuticos38-41.

3.  LA ERA DE LA TECNOLOGÍA DEL  ADN
RECOMBINANTE.

En 1970, comienza la era del ADN recombinante
con el descubrimiento hecho por Dan Nathans y
Hami l ton Smi th  de las  prop iedades de las
endonucleasas de restricción y la habilidad de esta
enzima de crear fragmentos de ADN que podían

recombinarse para formar moléculas de ADN
quimérico.  Cuando estas propiedades de las
endonucleasas de restricción fueron aplicadas in
vitro por Herb Boyer, Stan Cohen y Paul Berg para
formar moléculas de DN recombinante a partir de
ADN de dos especies, comenzó una nueva forma de
genét ica molecular y una revolución en las
posibilidades de estudio del genoma humano.

En la década de los 70 ocurrieron otros importantes
descubrimientos, incluyendo la técnica desarrollada
por Joseph Gall y Mary Lou Pardue de hibridación
in situ y la formulación por Alfred Knudson de dos
extraordinarias hipótesis para explicar la herencia
del retinoblastoma y eventualmente de otros tipos
de cáncer.  Las técnicas de bandaje cromosómico,
descritas por Torbjorn Caspersson, ampliaron el uso
de hibridación de células somáticas para el mapeo
genético y permitieron por primera vez, la precisa
identificación de cada cromosoma humano.  Edward
Southern describió su  técnica “Southern Blotting”,
la cual aumentó la eficiencia  de la tecnología del
ADN recombinante para aislar y clonar fragmentos
de ADN.

Otros métodos fueron desarrollados por Sanger y
Allan Maxam y Walter Gilbert para secuenciar
moléculas de ADN.  Todos estos métodos han
permitido a los científicos determinar exactamente
la secuencia de bases de cualquier molécula de
ADN38-42.

3.1.  El proyecto del genoma humano

El proyecto del genoma humano (PGH; Human Ge-
nome Project (HGP)) es un proyecto internacional,
cuyo propósito final es obtener y completar la
descripción del genoma humano (GH) mediante
secuenciación de ADN.  El Congreso de EE.UU
aprobó un proyecto para 15 años, comenzando en
1991, patrocinado por el Departamento de Energía
USA (DOE), con un presupuesto estimado de $ 3
billones.  La coordinación del PGH estuvo a cargo
de: Oficina de Investigación en Energía (DEO);
Oficina de Salud e Investigación Ambiental y
Programa del Genoma Humano; Departamento de
Salud  y de Servicios Humanos Americanos; Instituto
Nacional de Salud (NIH); Centro Nacional para la
Investigación en el Humano.
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3.2 Organización del  genoma humano
(HUGO)

Se inició en 1988 con 30 países miembros y sus
objetivos eran: coordinar esfuerzos nacionales e
internacionales; facilitar el intercambio de recursos
de investigación; incentivar debates públicos;
asesorar sobre las implicaciones de las inves-
tigaciones del GH.  Su administración estaría a
cargo de tres centros: HUGO Europa: Londres;
HUGO América:  Bethesda; HUGO   Pacífico: Tokio.
Otros organismos de regulación serían: 1991:
Proyecto de la Diversidad del Genoma Humano
(HGDP); 1992: Consejo para la Responsabilidad
Genética (CRG).

3.3 Propuestas del proyecto genoma

1. Reclutamiento de personas para estudio: familias
a riesgo o afectadas; voluntario.

2. Consentimiento de los individuos para ser
estudiados.

3. Confidencialidad del material genético humano
y a la información.

4. Compensación y comerciabilidad.

5. Patentes.

3.4 Propuestas del Comité Ético de la
Organización del Genoma Humano (HUGO)

1. Competencia y control de calidad

2. Comunicación precisa, entendible

3. Consulta previa al reclutamiento

4. Conflicto de intereses, si existiera debe ser
explicado antes del estudio

5. Compensación

6. Revisión continua

7. Consentimiento grupal o individual

8. Elección y resguardo de la información

 9. Confidencialidad y acceso controlado a la
información

10.Colaborac ión ent re  personas,  países e
investigadores.

3.5 Etapas del Proyecto Genoma

El financiamiento del PGH estuvo a cargo del
Gobierno de EE.UU y el Wellcome Trust (GB).  Para
el  9  de  marzo  de  2000  fue   superada  la  meta  de
2 000 000 000 millones de letras químicas tras 13
años de investigaciones; $ 250 000 000; 1 100
biólogos, científicos, técnicos informáticos en 16
laboratorios en su mayoría universitarios, en seis
países.  Dos tercios del camino hacia su meta la cual
es establecer la exacta secuencia química que
constituye el ADN.  Por presión privada se triplicó
el ritmo; se estableció  la secuencia de 12 000 letras
por minuto, todos los días, 24 horas.  Para abril de
2000 se determinaron 2 104 257 000 millones de
letras químicas y para junio 2000 se completó el
“borrador” del 90 % del genoma con un 99 % de
precisión.

El 16 de febrero de 2001 el PGH publicó en la revista
Nature, los resultados de las investigaciones de los
16 centros de investigación con financiamiento
estatal; Celera Genomics (CG), empresa privada,
publicó sus resultados en la misma fecha en la
revista Science.  Estos conocimientos revolucionarán
la medicina y catapultarán a la industria biotec-
nológica, pero no sabemos de que manera cambiarán
la forma en que vivimos  y el modo como pensamos
de nosotros mismos.

El PGH es el mayor contribuyente a las investi-
gaciones internacionales en esta área y es un
verdadero proyecto internacional en el que participan
diversos países.  La completa secuenciación de
nucleótidos del genoma humano es sólo uno de
varios objetivos del HGP.  La razón fundamental es
la de reunir suficiente información acerca de nuestra
composición genética, lo cual será seguido de una
comprensión de la genética humana y del papel de
los diferentes genes en la salud y en la enfermedad
(42).
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4.  PATOLOGÍA GENÉTICA MOLECULAR

La patología genética en general, se puede englobar
en tres grandes grupos:

4.1  Cromosomopatías

El efecto l fenotípico del paciente está dado por la
existencia de cromosomas de más o de menos o
alteraciones numéricas (aneuploidías), o bien por
alteraciones estructurales de los cromosomas.

4.2  Genopatías o patología mendeliana

Las alteraciones están dadas por el defecto de un gen
o de un par de ellos, y con una forma de transmisión
determinada, ya sea autosómica, recesiva o ligada al
X.

4.3 Patología producida por la interacción
del ambiente con el genoma, o multifactorial

La replicación del ADN es un proceso importantísimo
porque es la base molecular de la transmisión de la
vida.  Los mecanismos de replicación del ADN son
perfectos, de modo de que de cada molécula de ADN
que se replica surgen dos moléculas hijas idénticas
entre sí e idénticas a la molécula que las originó.
Raramente el proceso de replicación falla y entonces
la secuencia de nucleótidos en una o ambas de las
moléculas hijas resulta diferente a la molécula pa-
rental.  Ha sucedido entonces una mutación, que se
transmitirá asimismo en las replicaciones sucesivas
hasta que, casualmente, vuelva a fallar el mecanismo
de replicación apareciendo una mutación nueva.

5.  EFECTOS DERIVADOS DE TRASTORNOS
PRODUCIDOS POR PATOLOGÍA MOLECU-
LAR

5.1  Efectos fenotípicos

El GH permite predecir en algunos casos, el efecto
fenotípico de un cambio de la secuencia del ADN
por :

• Efecto de las mutaciones, con pérdida o ganancia
de funciones.

• Efectos de la dosis de un gen, ej.  las aneuploidias
cromosómicas con efectos letales.

• Microdeleciones y microduplicaciones cromo-
sómicas con fenotipos definidos.

5.2  Dosis de un Gen

Las aneuploidías cromosómicas demuestran la
importancia de una correcta dosis de un gen; tener
un número anormal de cromosomas, usualmente
tiene consecuencias letales.  El cromosoma 21 extra
en un humano con síndrome de Down, es un
cromosoma perfectamente normal, heredado de un
individuo normal.  El síndrome se produce por un
aumento de dosis de cromosoma 21 de un 50 %.  Las
monosomías tienen efectos aún más catastróficos
que las trisomías.  Tener aneuplodías de los cromo-
somas X no tiene consecuencias tan graves como
aneuploidías de los autosomas, por cuanto la
inactivación del cromosoma X asegura compensación
de dosis.

Las alteraciones estructurales cromosómicas tienen
efectos fenotípicos que varían de acuerdo a la porción
de cromosoma involucrado y serán  parcialmente
similares a las producidas por ganancia o pérdida de
cromosomas.  Las alteraciones cromosómicas
claramente explican la importancia de la dosis de un
gen, pero no explican por qué estos cambios en la
dosis son tan cruciales.

6.  DIAGNÓSTICO MOLECULAR

6.1 Indicaciones del diagnóstico molecular

Algunas indicaciones de un estudio molecular con
fines diagnóstico son:

• Si el padecimiento es hereditario e irreversible
con alteración de la estructura.

• Si es anormal la expresión de un gen (mutaciones
puntuales, deleciones) ej. errores innatos del
metabolismo.

• Si es funcional o reversible: regulación trans-
cripcional y postranscripcional en condiciones
f is io lógicas o patológicas que suelen ser
reversibles.

• Si es adquirido: virus, bacterias, parásitos, debe
establecerse el genoma  exógeno y determinar la
carga viral.
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6.2 Ident i f icac ión de genes humanos
patológicos

Antes de 1980, sólo un reducido número de genes
humanos fueron identif icados como locus de
enfermedades.  En los años 80, la aplicación de la
tecnología del ADN recombinante permitió mapear
e identificar genes responsables de desórdenes
hereditarios de genes simples y cáncer somático, y
el número de genes de enfermedades creció
rápidamente.

En el catálogo de desórdenes hereditarios humanos
”Mendelian Inheritance Disorders” de Victor
McKusick y en los catálogos numéricos de
enfermedades hereditarias y sus características
siguiendo la clasificación de Victor McKusick,
conoc idos como MIM-OMIM, se c las i f ican
aproximadamente 5 000 entidades  mendelianas.  No
existe una correspondencia uno a uno entre genes y
síndromes clínicos.  Algunas veces, diferentes
mutaciones en un gen  causan diferentes fenotipos,
y frecuentemente, la misma enfermedad o alteración
fenotípica, puede ser causada por mutaciones de
diferentes genes.

Las enfermedades genét icas más comunes,
generalmente son las más difíciles de estudiar por
biología molecular, por cuanto una combinación de
diferentes genes usualmente está involucrada
(desórdenes oligogénicos o poligénicos), así como
diferentes factores ambientales.  En forma similar,
en diferentes tipos de cáncer ocurren eventos
celulares en los que están involucrados múltiples
genes.  Para un creciente número de bien estudiados
genes, es posible predecir el efecto fenotípico de un
cambio en la secuencia del ADN64-84.

6.3 Objetivos del diagnóstico molecular

• Determinación de alteraciones en la expresión de
genes específicos (transcripcionales, a niveles
de mRNA o de la proteína o producto génico).
Northern blot,  RT-PCR, y procedimientos
bioquímicos e inmunológicos.

• Detección de alteraciones estructurales de un
gen, hereditaria o adquirida, ej.  cáncer de colon
hereditario (APC) y el esporádico.  Identificación
de pol imor f ismos genét icos,  asociados a
patologías o factores de riesgo a ellas.

7.  SERVICIOS DIAGNÓSTICOS GENÉTICOS.

Las pruebas del ADN son utilizadas en la actualidad
por genetistas,  microbiólogos,  patólogos,  hemató-
logos, oncólogos, entre otros.  Desde el punto de
vista clínico, las pruebas de ADN contribuirán, pero
no sustituirán al diagnóstico clínico.

La genética es una especialidad de la medicina que
generalmente involucra personas fenotípicamente
normales, las  cuales desean conocer el riesgo  de
que un futuro hijo pueda presentar una determinada
enfermedad, bien al nacer o desarrollarla tardía-
mente.  Para proporcionar un asesoramiento genético
adecuado, no debemos hoy en día basarnos sólo en
principios mendelianos clásicos o utilizar riesgos
empíricos, sino utilizar métodos de laboratorio
específ icos que nos permitan dar respuestas
definitivas.

Demostrar  que un pac iente t iene o no una
determinada mutación genética es fundamental para
una apropiada predicción genética y para una
adecuada terapia génica.

7.1 Métodos de diagnóstico

En general podemos utilizar dos tipos de métodos en
el estudio del ADN:

7.1.1  Métodos directos

Estudios directos del ADN de un paciente nos
permitirán definir si este es portador o no de una
mutación patogénica.

7.1.2 Métodos indirectos (localización de
genes)

Marcadores de ligamiento son util izados para
descubrir si un individuo heredó o es portador de
una enfermedad  heredada de los padres.

8.  DIAGNÓSTICO DE MUTACIONES
CONOCIDAS O DESCONOCIDAS

8.1 Selección de mutaciones

Son pruebas muy laboriosas y costosas para utilizarse
en servicios de diagnóstico, en las que se requiere de
un procedimiento de bajo costo y rápida respuesta;
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detectan diferencias entre las secuencias del paciente
y las normales, pero no necesariamente detectan los
cambios patológicos de los no patológicos.  Estos
problemas, sin embargo, disminuyen cada año con
los nuevos métodos  automatizados.

Varios grupos trabajan en los “DNA chips” que
comprenden ordenamientos de oligonucleótidos
adheridos a un sustrato de vidrio o silicón, los cuales
permitirían seleccionar secuencias para cualquier
mutación en una sola reacción.

8.2 Detección de mutaciones

Estudiar un paciente para determinar la presencia o
no de una mutación conocida, es mucho más fácil
que hacerlo para detectar la presencia de cualquier
mutación desconocida.

Las  pruebas para cambios conocidos  son posibles
en:

a. enfermedades en las que presumiblemente hay
homogeneidad, por lo que están presentes en
todas las secuencias de ADN;

b. enfermedades en las que la mayoría de las perso-
nas afectadas en la población tiene una de un
limitado número de mutaciones específicas;

c. diagnóst icos en las fami l ias:  métodos de
detección de mutaciones generales pueden
necesitarse para detectarse mutaciones familiares,
pero cuando esto ya se ha realizado, el resto de
los familiares sólo requieren ser examinados para
una mutación particular;

 d. en investigación,  para estudiar grupos controles.

8.3 Detección de cambios de secuencias
específicas

8.3.1 Diagnóstico  de ADN para identidad
biológica y paternidad

Estas pruebas de ADN pueden ser utilizadas para
identificar individuos y para establecer nexos
consanguíneos.  Se conoce como perfil de ADN las
pruebas de ADN que se realizan para establecer
identidad y paternidad.  Se utilizan las huellas de
ADN (sondas VNRT – 99 % probabilidad; Southern
- PCR).  Negar o excluir paternidad es bastante

simple; si el niño tiene un marcador genético que no
está presente en la supuesta madre o padre, entonces,
salvo en el caso de mutaciones nuevas, el supuesto
padre no será el padre biológico.  Probar paternidad
en principio es imposible, debido a que nadie puede
probar que no hay otra persona en el mundo que
pudiera haberle dado  a ese niño ese particular set de
marcadores genéticos.  Lo que si puede establecerse
es una probabilidad de no paternidad que, de ser
suficientemente baja, puede satisfacer a la corte o al
supuesto padre.  Las huellas de ADN han sido
utilizadas ampliamente para este propósito; las
bandas deben ser vinculadas de acuerdo a un
arbitrario pero consistente esquema, para decidir
cuando las bandas que no están presentes en la
madre, coinciden con las del supuesto padre.  Aun
cuando las huel las de ADN son evidencias
internacionalmente aceptadas en casos de paternidad,
algunas objeciones que aplican para casos médico-
forenses basadas en cálculos de probabilidades, lo
hacen en paternidad.

8.3.2 Perfil de ADN en medicina forense

Los  materiales obtenidos en la escena del crimen
(manchas de sangre, cabellos, cepillado vaginal de
una víctima de violación), son identificados y
comparados con una muestra de ADN del sospechoso.
Si todas las bandas coinciden, las probabilidades de
que el sujeto señalado sea el sospechoso de violación,
son mayores que las de un sujeto al azar del resto de
la población.  En pruebas forenses y antropológicas
se utilizan principalmente  las técnicas de VNTR y
de Southern Blot.

3.3.3 Diagnóstico molecular en enfermedades
mendelianas monogénicas

Diversas técnicas moleculares son utilizadas en el
d iagnóst ico de enfermedades monogénicas
mendelianas.  Algunos ejemplos son:

• Distrofias musculares DMD, DMB (Western,
PCR multiplex)

• Secuencia repetida de trinucleótidos inestables.
En la enfermedad de Huntington (EH) se realiza
el diagnóstico de ADN por PCR, identificando a
los  individuos con EH al detectar una secuencia
repetida de trinucleótidos inestable cerca del
comienzo del gene Huntington y mide el número
de repeticiones CAG en la región.



DIAGNÓSTICO MOLECULAR

PÁGINA 10 • MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 22(1) - 2006

9.  PRUEBAS PANTALLA Y DIAGNÓSTICAS.

9.1.  Pruebas citogenéticas moleculares

El análisis citogenético puede realizarse en diversas
muestras: sangre periférica; líquido amniótico;
vellosidades coriales; sangre del cordón umbilical;
médula ósea; tejidos sólidos (fetales, tumorales,
ganglios linfáticos) y en líquidos patológicos
(exudado pleural, líquido ascítico, sinovial, otros).
La resolución utilizada convencional es de 250
bandas.  Se utiliza alta resolución cromosómica
(resoluciones 450-850 bandas), cuando se requiere
diagnosticar alteraciones estructurales finas como
las microdeleciones.

Las técnicas de citogenética molecular aplicadas a
cromosomas de alta resolución utilizando sondas
fluorescentes con fluorocromos específicos para cada
diagnóstico que se desee realizar, se conocen como
FISH (fluorescence in situ hibridization).  La  técnica
de FISH ha modificado la tecnología citogenética,
mediante la  u t i l izac ión de sondas de ADN
específicas.  Diversos tipos de sondas de ADN han
sido diseñadas y patentadas, y son ampliamente
utilizadas en la actualidad en el diagnóstico de
enfermedades genéticas monosómicas y cáncer.

Diversas casas comerciales las producen con la
aprobación de la FDA y son de gran utilidad en la
actualidad tanto para diagnóstico de patologías
cromosómicas const i tucionales como para el
diagnóstico de alteraciones cromosómicas adquiridas
como en las leucemias, linfomas y tumores sólidos.
Su utilización es muy apreciada no sólo en la etapa
diagnóstica sino también en la etapa de seguimiento
de la respuesta terapéutica ante agentes químicos o
en etapas pre y postransplante de médula ósea.
Igualmente son de gran valor diagnóstico en
diagnóstico prenatal para detección de aneuploidías
en líquido amniótico, así como en diagnóstico pre-
implantatorio en técnicas de reproducción asistidas.
Técnicas moleculares para precisar fragil idad
también son uti l izadas, particularmente en la
detección del X Frágil.

9.2 Panel molecular de riesgo cardiovascular

Se conocen los factores genéticos que predisponen a
los individuos a enfermedad cardiovascular y estos

pueden ser estudiados mediante la aplicación de un
panel de mutaciones de ADN para conocer su riesgo
potencial.

9.2.1 Mutación para factor V de Leyden

9.2.2 .  Met i lente t rah idrofo la to  reductasa
(MTHFR)

 9.2.3 Genotipo apolipoproteína E2.

La prueba de homocisteína total en plasma cuantifica
el total de homocisteína en plasma (Hcy); en la
actualidad existen suficientes evidencias que indi-
can que la Hcy es un factor independiente de riesgo
para enfermedad cardiovascular, por lo que algunos
la utilizan como prueba diagnóstica aislada.

10.  PROGRAMAS DE PRUEBAS PANTALLA

La función más importante de todo programa de
pruebas pantalla, es  el producir un resultado útil.
Es inaceptable ofrecer a la población programas
pantalla en los que le informaremos a las personas
que están a riesgo de padecer una muy desagradable
enfermedad sobre su situación, pero que no podremos
ofrecerle ninguna medida para enfrentar ese riesgo.
Sin embargo, los programas de  pruebas pantalla en
pacientes susceptibles a contraer cáncer de mama o
ataque cardíaco  apoyan estos programas.

Lo ideal  al aplicar estas pruebas pantalla es que al
conocer su resul tado,  pueda comenzarse un
tratamiento eficaz para eliminar  el posible daño de
la enfermedad como ocurre en la prueba pantalla
neonatal para fenilcetonuria e hipotiroidismo
congénito.

11.  DIAGNÓSTICO MOLECULAR EN
CÁNCER

11.1 Cáncer de colon

La mayoría de los casos son esporádicos; los casos
familiares entran en dos categorías:

11.1.1  Poliposis adenomatosa familiar (FAP or
ADC):  es una entidad autosómica dominante en la
que el colon se cubre de cientos de pólipos (ade-
nomas), los cuales no son malignos, pero que dejados
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allí, uno o dos pueden transformarse en carcinomas
invasivos; ha sido mapeado en 5q21 e identificado
el gen responsable (APC).

11.1.2  Cáncer de colon no polipósico hereditario:
es autosómico dominante con una alta penetración;
los genes han sido mapeados en 2p15-p22 y 3p21.3;
en los tumores ha sido observada inestabilidad de
microsatélites (MIN), clasificándose los tumores en
MIN+ o MIN - ; los MIN+ muestran ganancia de
alelos en casi todos los marcadores estudiados;  genes
mutantes han sido demostrados(MutHLS-Muts).

11.2 Cáncer de mama

Desde hace mucho tiempo se conoce una moderada
tendencia de  aparición familiar del cáncer de mama,
especialmente aquellos de comienzo temprano;
aproximadamente 4 %-5 % de los casos son
familiares, y esta incidencia es mayor entre los
casos de aparición temprana.  Se realizaron estudios
de l igamiento en famil ias con patrones t ipo
mendeliano, y se observó ligamiento sólo en familias
con edad de aparición cercana a los 45 años, y no en
las de aparición tardía.  El gen  17q21, usualmente
conocido   como   BRCA1,   puede   involucrarse   en
80 %-90 % de familias con cáncer de  mama bilateral
y ovario, pero sólo en 50 % de los casos de cáncer de
mama solo; otro locus sensible, el BRCA2 en 13q12
ha sido definido.  En estudios realizados para estudiar
mutaciones en mujeres afectadas (familias con
ligamiento 17q), el gen BRCA1  ha demostrado ser
portador  de  mutaciones   en  numerosos  casos.  De
4 %-5 % de los casos son familiares, y esta incidencia
es mayor entre los casos de aparición temprana.

Ligamiento en el 45 % de familias con cáncer de
mama y en la mayoría con cáncer de mama y ovario.
Mutación en portadores indica riesgo de Ca de mama
y ovario menor de 80 % y de colon y próstata 5 veces
mayor que en población general.

11.3 Diagnóst ico de a l terac iones
cromosómicas en leucemias, l infomas y
síndromes mielodisplásicos

La prueba se conoce como análisis “bcr” (break
cluster region); esta prueba utiliza sondas de ADN
para detectar la presencia de  rearreglos de genes en
regiones específicas para los diferentes tipos de

enfermedades hemato-oncológicas.  El cromosoma
Philadelphia es el resultado de un  rearreglo de
genes en la región bcr-210 del gen phl en el
cromosoma 22.  La prueba detecta aproximadamente
5 % de células que presentan la translocación
t(9;22)(q34;q11).  Se utiliza principalmente en
pacientes con leucemia mieloide crónica, pero
también puede utilizarse en otros tipos de leucemias,
linfomas y síndromes mielodisplásicos.

11.4 Evaluación del transplante de médula
ósea (MO)

Deben realizarse estudios de ADN de donante y
receptor previos al trasplante de MO, para determinar
posteriormente la presencia de fragmentos de ADN
específicos en el receptor del ADN del donante.  Se
usan sondas VNTR “variable number of tandem
repeats” .

12.  CONSIDERACIONES SOBRE RIESGO
GENÉTICO Y  MEDIO AMBIENTE

Identificar simplemente que un gen contribuye a
causar una enfermedad es solo el primer paso.
Entender cómo ese gen, al mutar, juega un papel
importante en la patogenia de estas enfermedades
requerirá de importantes investigaciones futuras.

La interacción entre factores ambientales y el efecto
de la  var iac ión genét ica es ev idente,  tanto
determinando diferencias en las características
bioquímicas y físicas de hombres sanos en población
general como determinando predisposición a la
mayoría de los trastornos clínicos, incluyendo
aquellos que contribuyen a la HA y a la ECV, tales
como la hiperlipidemia, arteroesclerosis y trombosis.
Para ECV ha sido establecido que tanto factores
ambienta les como la  var iab i l idad genét ica
determinan en el individuo los niveles de riesgo
plasmáticos, tales como colesterol o fibrinógeno.

En  la actualidad se conoce bien el hecho de que la
variación genética  determina también una respuesta
individual a los cambios ambientales, tales como
cambios en la dieta, tabaquismo, uso de medi-
camentos, exposición a químicos y otros elementos
mutagénicos, así como cambios  personales a través
de la vida como la obesidad, hormonas y desarrollo
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de otras enfermedades.

Para cualquier individuo, la estimación de factores
de riesgo debe realizarse  por métodos directos o por
pruebas genéticas.  Una prueba de ADN puede ser
más predictiva del riesgo futuro del individuo que
un análisis convencional.  Si los genes también
determinan los cambios observados en los factores
de riesgo plasmáticos (por ej. por aumento de la
edad, obesidad, cambios en el estilo de vida en lo
referente a dieta, cigarrillos, sedentarismo), podrán
ser predictivos en lo referente a aparición de
enfermedades  como  la  hipertensión o la diabetes.

En la aparición del cáncer, la contaminación
ambiental por diferentes factores mutagénicos juega
un rol protagónico80-87.

12.  ASPECTOS ÉTICOS DE LAS PRUEBAS
GENÉTICAS

Diversos aspectos éticos han sido discutidos en las
distintas comisiones de ética mundiales, integradas
por los más renombrados genetistas, clínicos,
abogados y religiosos; de hecho este es un problema
ético de muy difícil solución, pero una serie de
principios éticos deben respetarse:

 1. Cualquier programa debe ser voluntario, y los
individuos deben de tener la libertad de optar o
no a ellos;

 2. Los programas deben respetar la autonomía y la
privacidad del individuo;

3. Las personas que resulten positivas en las pruebas,
no deben ser presionadas hacia ningún tipo de
acción, por ejemplo a realizarse una amniocente-
sis o terminar una gestación;

4. La información debe ser confidencial, pero esto
será un punto difícil de manejar.

Nos gustaría que todos los pilotos de aviones o
choferes de camiones pesados fueran examinados, y
en los países en los que la salud es manejada por
compañías de seguros, estas alegarían que deben
conocer  esta in formación,  pues e l los  están
asegurando a personas incluidas en la categoría de
bajo riesgo y en realidad son de alto riesgo.  En el
caso de pacientes con fenilcetonuria, la ausencia de

consentimiento por parte del bebe se justifica por
los beneficios que obtendrá al recibir su tratamiento
dietético.

Las pruebas predictivas en casos de pacientes
susceptibles de desarrollar EH, se aplican sólo en
personas desesperadas de conocer su riesgo, que
insisten en realizar las pruebas diagnósticas a pesar
de ser informadas de los aspectos negativos de
conocer los resultados en un asesoramiento genético.

La Beta Talasemia puede ser detectada en portadores
mediante pruebas convencionales de laboratorio,
antes de casarse o en las consultas prenatales.  A los
portadores se les ofrece realizar pruebas diagnósticas
de ADN prenata les y  pruebas d iagnóst icas
preimplantatorias; en Inglaterra dos grupos étnicos
tienen una alta incidencia de Beta Talasemia, los
chipriotas y los pakistaníes; los chipriotas aceptaron
rápidamente los programas pantallas, pero no  así
los pakistaníes, poniendo en evidencia las limitantes
culturales al aplicar estos programas; años después,
estudios de seguimiento han demostrado el éxito de
estos programas en las comunidades chipriotas
basados en el número de familias con descendencia
sana y no en el número de embarazos interrumpidos;
antes de ofrecerse estos estudios, muchas familias
que se consideraban a riesgo, decidían no tener
descendencia.

En países con alta incidencia en fibrosis quística
(FQ), hoy en día se diseñan programas pantalla, los
cuales son técnica y económicamente posibles.

13.  MEDICINA MOLECULAR

Al conocerse la secuencia completa de bases del
genoma humano, las investigaciones han permitido
identificar y estudiar cada uno de los genes humanos
y su función en las células.  Nuevas técnicas se están
implementando para desarrollar terapia genética de
células somáticas, para  alterar fetos in vivo y para
prevenir o tratar enfermedades humanas.

El futuro del tratamiento de las enfermedades
genéticas humanas solo comienza, y cada médico
tendrá que enfrentarse a la nueva genética médica
molecular, por cuanto ésta comienza a revolucionar
el campo médico.

En los próximos años ocurrirán cambios radicales
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no posibles de prever en la actualidad,  pero el fin
común será el de mejorar la calidad de vida de la
población, particularmente aquella con riesgo
aumentado para enfermedades específicas, princi-
palmente aquellas consideradas problemas de salud
pública como el cáncer, diabetes, enfermedad car-
diovascular (ECV) y en especial la hipertensión
arterial (HA) y la enfermedad cardíaca.  Progresos
considerables se han producido en el estudio gené-
tico de la diabetes tipo I y II, arteroesclerosis,
hipertensión arterial, enfermedad  de  Alzheimer, y
otras.

La longevidad humana no ha sido básicamente
alterada por los conocimientos génicos.  Los estudios
al respecto  deben orientarse a dos grupos de genes
que intervienen en este proceso, de acuerdo al punto
de vista evolutivo: los genes de mantenimiento y
reparación, los cuales se encuentran distribuidos en
forma más bien homogénea en todas las poblaciones
y los genes cuya actividad es más significativa en
las etapas más avanzadas de la vida, es decir, genes
de actividad tardía (tales como los que determinan
la acumulación de colesterol o de sustancia
amiloide), los cuales muestran grandes variaciones
de un individuo a otro y en distintas poblaciones.

El manejo clínico de las poblaciones adultas de este
milenio, que concierne directamente al médico
internista se complicará, porque el lapso de vida
media ha aumentado, pero no se ha modificado aún
ninguna propiedad biológica como la longevidad.
Sólo si se logran cambios en el genoma humano,
podrá controlarse el desarrollo de las enfermedades
de aparición tardía, como los tumores, las artropatías,
las insuficiencias pulmonares crónicas y otras
enfermedades frecuentes en la práctica diaria del
médico internista.

Las consecuencias sociales y médicas de las
investigaciones en genética médica y molecular son
muy importantes para disciplinas como la medicina
interna y se encuentran en pleno desarrollo.

En el campo de la educación médica, de la práctica
de la medicina, y particularmente de la medicina
interna, consideramos que tenemos una deuda con
los conocimientos básicos de genética y los aportados
en las últimas décadas por la genética molecular,
por lo que tanto en los estudios de pregrado como en
los diferentes posgrados de especialidades médicas,
la enseñanza está cada día más fundamentada en

conceptos genéticos87-90.
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La globalización y la sociedad del conocimiento son
realidades irrefutables en el mundo contemporáneo
e imponen nuevos retos a las instituciones de
educación donde se forman profesionales, a las que
se les reclaman cambios sustanciales en los procesos
docentes y en los modelos para la educación.  Los
nuevos contextos requieren, formar en los futuros
profesionales de la medicina aquellas capacidades
de acción e in teracción que les posib i l i ten
desempeñarse exitosamente, con énfasis en el modo
de ser que el sujeto configura y proyecta, para
desenvolverse en el mundo con una visión y una
identidad propia.  Un profesional de la medicina,
cuyo desempeño esté en correspondencia con las
necesidades y características de la sociedad en que
desempeñará sus funciones, como ciudadano
responsable de las transformaciones cualitativamente
superiores que habrán de producirse; un profesional
que sepa hacer con conocimiento científico, que
sepa extraer propuestas, no sólo técnicas sino de
progreso científico y humanista, un profesional flexi-
ble y trascendente, con capacidad no sólo para
adaptarse a un mundo tecnologizado y cambiante,
sino para ser un promotor de cambios con una visión
y una identidad propia y sobre todo que sepa auto
educarse durante toda su vida.

En esta época de ineluctables reformas educativas,
se aprecia en la educación médica de grado y

posgrado una importante dificultad al momento de
articular y vincular significativamente las dimen-
siones cognitiva, psicológica y socio-afectiva,
inherentes a todo proceso de desarrollo humano,
quedándose por ello a las puertas de la sociedad del
conocimiento.  Se considera que tal vinculación y su
abordaje per t inente por  par te de educación
constituyen la razón de ser de la misma, o lo que se
ha denominado insistentemente la misión de la
educación en perspectiva de una formación integral
y holística del médico.

Hay que aceptar, que el paradigma acerca del proceso
educativo, estrategias de aprendizajes, estructura
curricular, misión y metas, ha cambiado.  La
educación médica se ha movido de las clases
t rad ic iona les hac ia  métodos basados en la
experiencia; de las estrategias centrada en el
profesor, a las centradas en el estudiante; de un
currículum rígido hacia uno flexible; de estar
focalizado en el contenido a estarlo en el aprendizaje
y la competencia profesional.  Pero esto, nos reclama
la remodelación de las tareas, metas, métodos,
contenidos y problemas a los cuales deben dar
respuesta la educación médica de grado y posgrado
en su vínculo con la sociedad, construyendo un
currículum que fomente la capacidad intelectual de
los estudiantes y residentes, no sólo en los contenidos
específicos de la carrera y de la especialidad, sino en
general en todos los aspectos sociales y humanísticos
que conformen su acervo cultural; mejorando el
contenido transdisciplinario de los estudios y
aplicando métodos pedagógicos y didácticos que
propicien una efectiva inserción de nuestros
egresados en su ejercicio profesional.
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En ese sentido, ha resultado de especial relevancia
el revisar los modelos con los que la educación
médica ha venido operando y encontrar nuevas
orientaciones que permitan repensar el sentido y
misión de ésta.  Es así, como surge la pertinencia de
los apor tes que e l  modelo soc io-cogni t ivo
proporciona en este escenario de búsqueda de
enfoques adecuados al desafío de la formación inte-
gral de un médico.  En este modelo se resalta la
pregunta por el sentido o el para qué de la educación
y por tanto de los aprendizajes que se desean
promover y en ese orden, se destaca también la
necesidad de vincular la formación académica y
social.  Dentro de este contexto, el modelo socio-
cognitivo se plantea como un marco conceptual
interesante y a su vez perfectible o mejorable, para
comenzar a introducir una nueva mirada acerca de
los procesos de aprendizaje, revelando desde allí y
con los aportes de otros enfoques, el protagonismo
de los estudiantes de medicina en sus procesos de
formación.

El modelo socio-cognitivo redefine los elementos
claves inherentes a toda postura o enfoque en
educación:

Perspectiva sobre el currículum: desde este modelo
el currículum es una herramienta educativa funda-
mental, como selección cultural de la carrera y
disciplina cuyo contenido e implementación práctica
debe orientarse hacia el desarrollo de capacidades y
valores que actúa como los fines de la educación y
de los contenidos y los métodos de aprendizaje que
operan como los medios para el logro de dichos
fines o metas.  Esta selección de la cultura social e
institucional debe realizarse con la participación
activa de todos los involucrados, incluyendo por
supuesto a los estudiantes.

Perspectiva sobre el aprendizaje: aporta una
mirada particular sobre qué es y cómo se produce el
aprendizaje, revelando los aspectos sociales y
culturales implicados en su construcción.  Plantea
que todo proceso de aprendizaje implicaría al sujeto
que aprende dentro de un escenario, sus carac-
terísticas socio-culturales y contexto histórico donde
éstas tienen lugar.  En este enfoque, la construcción
de aprendizajes significativos debe plantearse desde
el sujeto, a partir de cómo este aprende (paradigma
cognitivo) y para qué aprende (paradigma social).
Por lo tanto, entiende el aprendizaje como un proceso
dialéctico-contextual, mediado por la actividad que

el sujeto realiza sobre un objeto determinado,
ut i l izando para el lo los instrumentos socio-
culturales, sus propias experiencias y prácticas y
aquellas que constituyen sus referentes de sentido o
de signi f icación de la real idad circundante,
provocando transformaciones en los objetos y en el
propio sujeto.

Perspect iva ep is temológ ica o  sobre e l
conocimiento: legitima los aprendizajes o saberes
que desde el punto de vista cognitivo (capacidad /
destrezas) y afectivo (valores / actitudes) poseen los
estudiantes.  De hecho la misión del docente, previo
al diseño de las actividades, es identificar ambos
elementos.

Perspectiva sobre la práctica educativa: las
actividades de aprendizaje constituyen estrategias
de aprendizaje centradas en el sujeto.  El objetivo
desde el  modelo socio-cogni t ivo es que las
actividades como estrategias de aprendizaje permitan
el desarrollo de capacidades y valores como metas
de currículum, es decir, de procesos cognitivos y
afectivos.

Perspectiva sobre el sujeto de la acción educativa:
desde el modelo socio-cognitivo se reconoce la
importancia de visualizar al sujeto de la educación.
Ello permite contextualizar el quehacer educativo
en general y la práctica pedagógica en particular, de
acuerdo a las características específicas, saberes,
aprendizajes, expectativas y demandas de educa-
bilidad concreta que presentan las distintas cohortes
de estudiantes y residentes de posgrado.

El modelo socio-cognitivo, como cualquier otra
aproximación educativa, no es ninguna panacea.  Su
aplicación en la educación médica de grado y
posgrado se plantea como una poderosa herramienta
que permita alcanzar la meta, como es mejorar el
cuidado del paciente y de la comunidad a través de
un profesional integral.

MODELO SOCIO-COGNITIVO

Para su aplicación como modelo educativo y de
diseño curricular en la educación médica de grado y
posgrado, se realiza una lectura y apreciación
compresiva del modelo socio-cognitivo propuesto
por Román y Díez1-5.
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Teoría y epistemología

Desde una perspectiva diacrónica en el campo de la
educación se reconoce que los elementos funda-
mentales del currículum han sido siempre los
mismos: capacidades, valores, contenidos y métodos,
cambiando en el currículum su rol e interrelación en
el diseño interno según el modelo de educación
vigente.

En la educación clásica o tradicional que surge en el
siglo VIII con el Trivium y el Cuadrivium, lo
relevante ha sido hasta ahora el aprendizaje de
contenidos por medio de métodos/actividades.  Las
capacidades y los valores se han desarrollado de
manera indirecta sin insertarse de  forma  clara en
los programas.  Los contenidos han actuado como
objetivos del proceso educativo y los métodos/
actividades como medios, constituyendo estos el
currículum explícito, quedando relegados de hecho
las capacidades y los valores al currículum oculto.
Este modelo con el advenimiento del paradigma
conductista queda reforzado, al centrarse el apren-
dizaje en los observable, medible y cuantificable
como son los contenidos y los métodos,  marginando
en el diseño curricular a las capacidades y valores,
al no ser medibles.

En la educación activa o nueva, que surge a finales
del siglo XIX, se produce una clara sedición frente
a los contenidos como formas de saber, otorgando
primacía a los métodos/actividades como formas de
hacer, dando origen a  la metodología activa.  Lo
central del currículum en este caso  pasa a ser las
actividades para aprender métodos como formas de
hacer con algunos contenidos, constituyendo el
currículum explícito, mientras que las capacidades,
los valores y parte de los contenidos forman el
currículum oculto.

Estos dos modelos de educación siguen teniendo
presencia y vigencia en todos los niveles de los
sistemas educativos, a pesar de las múltiples
iniciativas de reformas.  Ante esta situación se nos
plantea como una necesidad para el cambio, el
desaprender para aprender en un nuevo modelo,
donde en la teoría y en la práctica podamos orientar
los contenidos y los métodos al desarrollo de las
capac idades y  los  va lores,  para promover
simultáneamente la inteligencia y la afectividad en
el aprendiz.  De este modo, se posibilita el cambio
necesario desde un  modelo conductista propio de la

sociedad industrial a un modelo socio-cognitivo
como recurso de adecuación a la sociedad del
conocimiento.

Un cambio en el modelo educativo, supone de hecho
una ruptura epistemológica, en este caso debido a
que la tesis nuclear del modelo socio-cognitivo está
en que los contenidos y los métodos de aprendizajes
son medios para desarrollar las capacidades y los
valores identificados como las metas o fines de la
educación.  El modelo socio-cognitivo se nos plantea
como un modelo de aprender a aprender, que cuida
la coherencia epistemológica, como ciencia de las
ciencias, entre todas las  fuentes del currículum:
fuente psicológica, pedagógica, sociológica y
antropológica; las cuales actúan como el criterio
explicador del modelo y le dan su coherencia interna
(Figura 1).

Figura 1.  Fuentes del currículum (Román M, Díez  E).52

La fuente psicológica del currículum ha de explicar
con claridad los modelos de aprendizaje: aprender a
aprender como desarrollo de procesos cognitivos y
afectivos; aprendizaje constructivo; aprendizaje
significativo; aprendizaje por descubrimiento;
aprendizaje mediado;  modelos de memor ia;
arquitectura del conocimiento.

La fuente pedagógica del currículum debe precisar,
a partir de los modelos de  aprendizaje, la forma de
entender la enseñanza y la planificación del ciclo
didáctico, como enseñanza e instrucción mediada.
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La fuente sociológica debe identificar los modelos
de cultura social, orientada en nuestro caso a la más
amplia cultura de una profesión como la medicina y
la medicina interna como especialidad y la cultura
social e  institucional como marco y escenario para
el aprendizaje, donde el profesor/a actúa como un
mediador de estas culturas y la universidad y las
residencias de posgrados actúan como agentes de
enculturación.

La fuente antropológica del currículum debe orientar
los modelos de sociedad y de hombre en el marco de
la cultura social e institucional, lo cual afecta de
manera directa a los valores y capacidades a
desarrollar.

Desde todos estos supuestos se alcanza la coherencia
entre cada una de las fuentes y sus productos teóricos
y prácticos.

En las bases de modelo socio-cognitivo están las
teorías de autores como: Vygotsky6,7, Feuerstein8,
Ausubel9, Novak10-12, Reigeluth13, Sternberg14,15,
Detterman16, Bruner17,18, y Piaget19,20.  Se trata de un
modelo cognitivo, basado en el cómo aprende el que
aprende, en los procesos que usa el aprendiz para
aprender, en las capacidades y destrezas necesarias
para aprender, incorporando además el desarrollo y
la mejora de la inteligencia afectiva.  Del campo de
la psicología se integran los avances de las teorías
de la inteligencia, donde inteligencia, creatividad y
pensamiento reflexivo y crítico son temas constantes
para su apl icación en educación.  Desde la
perspectiva  del procesamiento de la información, se
entiende a la inteligencia como una capacidad
mejorable por medio del entrenamiento cognitivo
(Sternberg, Detterman), lo cual supone una búsqueda
y planteamiento alternativo a las teorías factorialistas
de la inteligencia, que por sus argumentos estáticos
consideran a la inteligencia como algo dado e
inamovible  en la práctica.

El modelo integra a sus fundamentos el construc-
tivismo cognitivo de Piaget y su visión cognitiva del
aprendizaje, que considera al aprendiz protagonista
del aprendizaje y al aprendizaje como la modificación
de conceptos previos al incluir los conceptos nuevos
en los que ya se poseen mediado por el conflicto
cognitivo.  Resultando importante su visión de la
epistemología genética.

El aprendizaje  significativo de Ausubel, Novak y

Reigeluth,  le aporta la v is ión cognit iva del
aprendizaje desde la perspectiva teórica de las
jerarquías conceptuales  y la teoría de la elaboración,
que demuestran que el individuo aprende cuando le
encuentra sentido a lo que aprende, sentido que se da
al partir de los esquemas y experiencias previas y al
relacionar adecuadamente entre sí los conceptos
aprendidos.

Del aprendizaje por descubrimiento de Bruner, asume
la visión inductiva del aprendizaje, respetuosa de
las estructuras y de los niveles de  aprendizaje de
todo aprendiz, al seguir lo que denomina sistemas de
pensamientos: sistema enactivo, donde se aprende
por la acción desde la percepción; sistema icónico,
aprendizaje desde la representación mental; y sistema
simbólico, aprendizaje por manejo de símbolos y
conceptos.

La zona de desarrollo potencial de Vygotsky, aporta
la existencia de una zona de desarrollo como
aprendizaje potencial en los aprendices, que es
posible desarrollar si se dan las condiciones
adecuadas.  Del  interaccionismo social de Feuerstein
y su visión socio-cognitiva, el modelo asume, el
planteamiento de cómo el potencial de aprendizaje
del estudiante se puede desarrollar a través de la
medición adecuada del docente en el proceso de
aprendizaje.

Del campo de la teoría curricular considera a  autores
reconceptua l is ta  como Stenhouse21,  con su
planteamiento de un currículum abierto y flexible,
centrado en procesos desde una perspect iva
humanista, crítica, creadora y contextualizada,
orientado  a la profesionalización del profesorado a
través de la investigación en la acción.  Todo esto
como alternativa al modelo de currículum cerrado y
obligatorio con sentido eficientista del paradigma
conductista.

La memoria constructiva y las diversas formas de
almacenamiento de información resultan relevantes
en el modelo socio-cognitivo.  Desde la percepción
de los datos, a la representación de los mismos en la
imaginación como base de datos y la concep-
tualización estructurada y organizada como base de
conocimientos1. Reafirmando así la preocupación
por los saberes disponibles.

El modelo socio-cognitivo pretende potenciar la
motivación intrínseca, centrada en la mejora del



PATIÑO TORRES MJ

 MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 22(1) - 2006 • PÁGINA 21

propio aprendiz y en el sentido de éxito o de logro
del aprendizaje.  Más que saber contenidos, en este
modelo resulta imprescindible manejar las herra-
mientas para aprender como capacidades y destrezas.

Por otra parte, este es un  modelo social o contextual
al promover el aprendizaje en contexto, en el
escenario de la vida, de la práctica y del servicio,
llenos de permanentes interrelaciones e interac-
ciones, donde la enculturación favorece el desarrollo
de las funciones superiores.  Se trata de identificar
la cultura como componente fundamental de toda
comunidad humana, en ese sentido entiende como
cultura social, en nuestro caso la cultura de la
medicina como profesión y de la medicina interna
como especialidad médica, como el conjunto de
capacidades y valores, contenidos y métodos que ha
utilizado y utiliza, en función de los avances, un
colectivo o una sociedad determinada.  La cultura
contextualizada permite identificar cuales son las
capacidades y los valores básicos que debemos
desarrollar en nuestros residentes de posgrado en
cada una de las instituciones sedes.

Como fuentes sociológicas, las influencias más
representativas proceden: del Modelo socio-histórico
de Vygotsky y los modelos socioculturales deriva-
dos del mismo, donde se estudia la dimensión
contextualizada de las funciones superiores  como
el lenguaje y la inteligencia, consideradas como
producto de la mediación cultural, de este modo el
aprendizaje pasa a formar parte de la cultura.  Del
modelo del interaccionismo social de Feuerstein
asume  sus conceptos de aprendizaje mediado; las
operaciones básicas para aprender y su sentido so-
cial; el desarrollo y evaluación del potencial de
aprendizaje; la construcción de capacidades como
herramientas propias para aprender; y el aprendizaje
cooperativo entre iguales.  Y de los conceptos de
ecología y de desarrollo humano de Bronfenbrenner,
integra los microsistemas como culturas que inciden
en el entorno del aprendiz, la cultura social e
institucional.

Las teorías socio-críticas con su aplicación a la
teoría curricular de los principios de la Escuela de
Frankfurt23,24, aportan su visión del currículum como
integrador de los valores sociales y transformador
del contexto; y el análisis de la cultura social como
forma de valorar y transformar críticamente la misma
desde la educación.

En esta dimensión social, el aprendizaje contextual
y compartido es una de las principales mani-
festaciones del modelo socio-cognitivo, donde la
enseñanza se orienta al desarrollo de facultades
superiores como son las capacidades y las destrezas
y al desarrollo de valores y actitudes.  En este
sentido, la inteligencia se entiende como producto
de un contexto sociocultural y se desarrolla por
medio del aprendizaje, donde la persona y el
profesional que se potencia es aquel que desarrolla
y utiliza sus capacidades en la práctica cotidiana y
es capaz de vivir con valores en contextos sociales
concretos.

Román y Díez25 en su propuesta de un modelo
integrador para el análisis del currículum y  para el
diseño curricular postulan más la complementariedad
que la contraposición entre los autores y las teorías
sustentadoras, todo ello desde una perspectiva de
síntesis y no meramente ecléctica.

En el modelo socio-cognitivo se argumenta, que el
potencial de aprendizaje como dimensión cognitiva
se desarrol la por medio de la social ización
contextualizada como dimensión socio-cultural,
donde las interacciones dialéct icas entre los
aprendices, como protagonistas de su aprendizaje y
el escenario refuerzan lo aprendido y a la vez crean
la motivación al contextualizar lo que se aprende.
Desde esta perspectiva socio-cognitiva, los autores
del modelo promueven como definición de cultura
social, para proyectarla a la práctica curricular, al
conjunto de capacidades, valores, contenidos y
métodos que utiliza o ha utilizado un colectivo o
sociedad determinada, desde una representación
diacrónica y sincrónica.  Promoviendo el concepto o
visión global del currículum, como una selección
cultural o subproducto de la cultura social e
institucional y sus cuatro elementos fundamentales
(capacidades, valores y contenidos, métodos de
aprendizaje), los cuales se han de aprender y
desarrollar durante el proceso de la educación (Figura
2).

Con f ines de concreción y de promover una
apreciación holística del modelo socio-cognitivo,
se presentan como sus principales características
para ser desarrolladas en la teoría y práctica curricu-
lar, las siguientes:

• Como metáfora básica, trata de integrar al actor
del aprendizaje y sus procesos cognitivos y
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afectivos con el escenario de aprendizaje.

• La cultura tanto social como institucional quedan
reforzadas, entendiendo el currículum como una
selección cultural que integra capacidades,
valores, contenidos y métodos.  De este modo
cultural social e institucional y currículum poseen
los mismos elementos básicos (capacidades,
valores, contenidos y métodos de aprendizaje).

• El modelo de profesor posee una doble dimensión,
como mediador del aprendizaje y como mediador
de la cul tura social  de la profesión y la
especialidad y de la cultura  institucional.  De
este modo utiliza a los contenidos y a los  métodos
como medios para desarrollar las capacidades y
los valores.

• El currículum será necesariamente abierto a
nuevos aprendizajes, realidades educativas, y
además flexible con el fin de posibilitar una
amplia gama de adaptaciones y concreciones,
porque la cultura es plural y cambiante, al tiempo
de facilitar que las instituciones desarrollen su
propia cultura institucional, favoreciendo así  la
libertad de cátedra institucional y profesional de
los educadores.

• Las metas o fines se identifican en forma de
capacidades/destrezas como procesos cognitivos
y valores/actitudes como procesos afectivos, para
desarrollar profesionales y personas capaces.

• Los contenidos como formas de saber se
articularán en el diseño curricular de una manera
constructiva y signif icativa a través de la
arquitectura del conocimiento.  Siendo básica la
visión de los contenidos utilizables y para ello su
adecuado almacenamiento en la memoria, de
manera que estén disponibles cuando se necesiten,
donde lo importante es saber que hacer con lo
que se sabe, más que saber.

• La metodología posee una doble dimensión,
facilitar el aprendizaje individual y el aprendizaje
social, con un equilibrio entre la mediación
profesor/alumno y el aprendizaje mediado y
cooperativo entre iguales.  Se potenciará una
metodología constructiva, significativa y por
descubrimiento.

• La enseñanza es entendida como mediación del
aprendizaje y por lo tanto subordinada al mismo,
es una intervención en procesos cognitivos y
afectivos en contextos determinados.  El modelo
de profesor/a explicador o animador debe dar
paso al profesor/a como mediador del aprendizaje
y de la cultura de la profesión y la institución.

• El aprendizaje queda reforzado como aprender a
aprender a través del desarrollo de capacidades y
valores por medio de estrategias cognitivas y
metacognitivas, como aprendizaje constructivo,
significativo y cooperativo entre iguales.

• En la evaluación se consideran, la evolución
inicial de conceptos y destrezas previas, la
evaluación formativa o procesual centrada en la
valoración de la consecución de las metas
entendidas como capacidades y valores, y la
evaluación sumativa de los contenidos y métodos
en función de las metas.

• En relación con la memoria se subraya el concepto
de la memoria constructiva a largo plazo como la
forma de almacenar la información recibida, para
desde la información construir bases de datos en
la memoria a corto plazo o imaginativa y desde
ahí transformar la información para construir
bases de conocimientos como memoria a largo

Figura 2.  Elementos básicos de la cultura social de la
profesión / especialidad, cultura institucional y del
currículum26.
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plazo en forma de saberes disponibles.

• La motivación debe ser intrínseca, orientada a la
mejora individual y grupal y del sentido de logro
o éxito individual y social.  La motivación
intrínseca ayuda a centrar los objetivos y el clima
grupal, dando lugar al aprendizaje cooperativo,
mucho  más motivante que el competitivo.

• La formación del profesorado está orientado a
transitar desde un modelo de enseñanza/apren-
dizaje a un modelo de aprendizaje/enseñanza.  Se
trata de formar especialistas en el aprendizaje
individual y contextualizado, en cómo aprenden
los aprendices y para qué aprenden, con nuevas
visiones de la educación y su sentido.  Es
importante un claro dominio de la materia para
poder presentar los contenidos en el marco de la
arquitectura del conocimiento.

• La investigación promovida es la  mediacional,
contextual y etnográf ica, considerando la
ut i l ización de las técnicas cual i tat ivas y
cuantitativas.

• El profesional y ciudadano derivado del modelo
será reflexivo, crítico, constructivo y creador.

• El  modelo subyacente es  un modelo de
aprendizaje/enseñanza, donde las formas de
enseñar entendidas como mediación, se derivan
de las teorías de aprendizaje cognit ivo y
socializado, con la enseñanza subordinada al
aprendizaje.

Este modelo supone un cambio de mentalidad
profesional, una ruptura epistemológica derivada de
un cambio de paradigma, al transitar desde un modelo
conductista a un modelo socio-cognitivo humanista.

Definición de currículum

La consistencia de una teoría curricular radica en su
capacidad de generar modelos curriculares a partir
de sus modelos conceptuales y al mismo tiempo una
definición del currículum práctica y operativa.  En
ese sentido el modelo socio-cognitivo promueve
una mayor claridad en la concepción curricular,
integrando un marco global  con las teorías
curriculares interpretativas y las teorías socio-

críticas a menudo dispersas y contribuyendo de este
modo a un cierto orden en este campo.

Este modelo integrador asume una doble definición
del currículum, entendido como selección cultural y
como modelo de aprendizaje-enseñanza.  En la
primera definición, desde la perspectiva socio-
cognitiva se entiende por currículum a la selección
de la cultura social de una profesión convertida en
cultura académica por medio de las instituciones
educativas y el profesorado, donde las capacidades
como herramientas mentales y los valores como
tonalidades afectivas son las metas o fines y los
contenidos como formas de saber, junto a los métodos
como formas de hacer son las medios para conseguir
estos fines.  De esta manera diseñar el currículum
consiste en entender la educación como intervención
en procesos cognitivos y afectivos por medio de
contenidos y métodos.  En la segunda definición
desde una perspectiva psicopedagógica se considera
al currículum como un modelo de aprendizaje/
enseñanza en el cual se insertan los programas
educativos.  Donde los modelos de aprendizaje
subyacentes son: aprender a aprender como
desarrollo de capacidades o procesos cognitivos y
valores o procesos afectivos, respetando los procesos
cíclicos (inductivo/deductivo) del aprendizaje
científico, constructivo y significativo, todo ello
desde un  modelo de enseñanza centrada en procesos
y  donde el profesorado actúa como un mediador del
aprendizaje.

Desde estos supuestos podemos considerar al
currículum, como una forma de desarrol lo y
actualización permanente y contextualizada de la
cultura social e institucional de la profesión y de la
especialidad.

Aprender a aprender como desarrollo de
capacidades y valores: Aprendizaje potencial

En el  modelo socio-cognitivo se asume que los
aprendices en la educación formal y en la vida
cotidiana utilizan su inteligencia como herramienta
fundamental para aprender, y como tal,  ésta
constituye una macrocapacidad dotada de potencial
de aprendizaje, no sólo para la educación formal
sino para el aprendizaje permanente durante toda la
vida.  De otro modo, se asume que la inteligencia del
que aprende consta de un amplio conjunto de
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capacidades y destrezas total o parcialmente
desarrolladas que constituyen la inteligencia real y
la inteligencia potencial.

La inteligencia real consta de las capacidades
desarrolladas en el aprendiz y que éste utiliza
efectivamente para aprender.  Mientras que la
inteligencia potencial está dotada de un conjunto de
capacidades no desarrol ladas o parcialmente
desarrolladas.  Es la inteligencia potencial y sus
capacidades la base del aprendizaje potencial de
nuestros estudiantes, razón para identificar a las
capacidades potenciales  como las metas o fines en
el currículum,  con el objeto de desarrollarlas por
medio de contenidos y de métodos de aprendizaje a
través de  la mediación del docente.

El aprendizaje adecuado facilita el desarrollo de
estrategias cognitivas, estrategias metacognitivas y
modelos conceptuales, y de este modo progresa el
aprendizaje potencial a aprendizaje real.  Se trata de
dotar al alumno y al profesional con las herramientas
para aprender en forma permanente y de este modo
se cont inuará desarro l lando el  potencia l  de
aprendizaje y con ello la inteligencia potencial.

Las capacidades como herramientas mentales, no se
pueden desarrollar directamente por lo que será
necesario descomponerlas en destrezas.  De esta
manera existen capacidades como la experticia
clínica básica, el razonamiento  clínico, la gestión
de experto… y también existen las destrezas de cada
una de esas capacidades.  Son destrezas del
razonamiento clínico: - el evaluar las evidencias y
diagnosticar los problemas; - la toma de decisiones
fundamentadas; - el determinar la prioridad relativa
de los problemas del paciente.  Al tratar de desarrollar
las metas o fines como capacidades y destrezas, por
medio de contenidos y métodos de aprendizaje se
entiende al currículum y al proceso educativo como
una forma de intervención en procesos cognitivos.

En el modelo socio-cognitivo los valores también
son entendidos como metas o fines fundamentales
del proceso educativo, y son los valores los que
proporcionan a las capacidades la tonalidad afectiva,
desarrollando de este modo no sólo la cognición
sino también la afectividad.  Lo mismo que a las
capacidades, a los valores hay que descomponerlos
en actitudes, así el profesionalismo como valor se
compone de actitudes como son la integridad, el
respeto, la compasión, el sentido de altruismo, la

responsabilidad, la excelencia y la honestidad.  Y es
por ello que se entiende al currículum y a la educación
como una forma de intervención en procesos
afectivos.

Las capacidades son definidas como una habilidad
mental general y sus destrezas como una  habilidad
mental específica, que utiliza o puede utilizar un
aprendiz para aprender.  Las capacidades y sus
destrezas no son particulares de un nivel de
formación, curso o rotación, aunque la cota de
consecución puede ser diferente en cada nivel y que
unas capacidades se desarrollen mejor en un
determinado curso, pasantía o rotación que en otros.
Idéntica consideración se aplica a los valores como
tonalidad afectiva y sus actitudes como disposición
estable hacia… y cuyo componente fundamental es
afectivo.  Se debe entender, que tanto las destrezas
como las actitudes poseen los tres componentes:
cognitivo, afectivo y comportamental; pero en el
caso de las destrezas el componente fundamental es
cognitivo y en el caso de las actitudes su componente
fundamental es afectivo.  El desarrollo de tanto,
destrezas y actitudes se alcanza y se actualiza por la
práctica.

El  primer paso en la construcción del currículum es
identificar en función del contexto social, carrera
universitaria y/o especialidad, las capacidades y sus
destrezas, los valores y sus actitudes como grandes
metas, fines o expectativas de logro institucional, a
conseguir durante la formación del alumno/a.  Para
lo cual es necesario identificarlos y registrarlos de
una manera global, usando la técnica del panel de
capacidades/destreza y el panel de valores/actitudes.
En este caso las capacidades y los valores poseen
una dimensión teleológica y son por lo tanto las
metas o fines fundamentales del currículum, de tipo
cognitivo y de tipo afectivo.  En consecuencia la
etapa inicial en el diseño del currículum nuclear
para la educación médica de posgrado de medicina
interna será la  e laboración de un panel  de
capacidades/destrezas y un panel de valores/
actitudes, que se concreta en la construcción del
perfi l de competencia profesional del médico
internista.

Además de identificar y seleccionar las metas
fundamentales como capacidades y destrezas, valores
y actitudes, el objetivo es concretar la forma de
desarrollarlas en cada nivel de formación de una
residencia de posgrado por medio de contenidos



PATIÑO TORRES MJ

 MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 22(1) - 2006 • PÁGINA 25

entendidos como las formas de saber,  conocimientos
factuales y conceptuales, y por medio de métodos de
aprendizaje como las formas de hacer.  Para ello se
avanza en el modelo de aprender a aprender, por
medio actividades como de estrategias de aprendizaje
y el uso de modelos conceptuales que garanticen el
aprendizaje constructivo y significativo usando la
técnica de la arquitectura del conocimiento.

Aprender a aprender por medio de activi-
dades como estrategias de aprendizajes

El estudiante en cualquier nivel, incluido el
desarrollo profesional continuo, aprende con su
inteligencia que consta de capacidades y destrezas
potenciales, que es necesario definir y acotar para
posteriormente facilitar su desarrollo por medio de
las est ra teg ias de aprendiza je  cogni t ivas y
metacognitivas.

En el modelo socio-cognitivo se amplia el concepto
de estrategia de aprendizaje centrada en la tarea a
realizar, la cual es entendida como el conjunto de
pasos de pensamiento orientados a la solución de un
problema concreto, pasos que se tratan de hacer
conscientes por parte del aprendiz, para identificarlos
inicialmente y luego mejorarlos.  De esta manera la
estrategia cognitiva se convierte en un conjunto de
pasos o componentes mentales, aplicables a múltiples
situaciones de aprendizaje.  Cuando el aprendiz
identif ica sus propios pasos de pensamiento,
pensando como aprende, realiza una forma de
metacognición o de estrategia metacognitiva, lo cual
favorece que el  aprendizaje se haga consciente y se
convierta en metaaprendizaje.  Es la estrategia
metacognitiva la que diferencia al experto del novato,
el experto en un campo de conocimientos sabe como
emplear lo que sabe, tiene el conocimiento mejor
organizado y fácilmente accesible y sabe como
renovar e incrementar su conocimiento.

Sin embargo, la estrategia de aprendizaje centrada
en la tarea, se enfrenta al reto de que el número de
problemas a solucionar por un aprendiz pueden ser
ilimitados, hecho que en medicina es evidente por la
s ingular idad de cada paciente como unidad
biopsicosocial, lo cual se traduce en el enunciado
incuestionable de que no hay enfermedades sino
hombres y mujeres enfermas.  Ante esta situación y
reafirmando la uti l idad de la cognición y la
metacognición, se promueven desde el modelo socio-
cognitivo a las estrategias de aprendizaje centrada

en el sujeto que aprende, como instrumento para
desarrollar las capacidades y los valores potenciales
del aprendiz previamente identificados y definidos.
Dado que las capacidades y los valores son propios
del sujeto que aprende, al desarrollarlas se estarán
produciendo mejoras evidentes en su cognición y su
afectividad.

En este sentido la estrategia de aprendizaje es el
camino para enseñar a pensar y a sentir al desarrollar
la cognición y la afectividad.  Una estrategia de
aprendizaje representa por lo tanto el camino para
desarrollar una destreza que a su vez desarrolla una
capacidad y el camino para desarrollar una actitud
que a su vez desarrolla un valor por medio de
contenidos y métodos de aprendizaje.  Así se
desarrolla de manera directa la inteligencia del
aprendiz al mejorar sus capacidades y destrezas
mejorando su aprendizaje potencial y se desarrolla
su afectividad al mejorar sus actitudes y valores.
Confirmándose que el sistema cognitivo y afectivo
son las dos cara de una misma moneda que conforman
la personalidad del  profesional.

Las estrategias de aprendizaje orientadas a desarrollo
del componente cognitivo y afectivo, son un proceso
dinámico y activo orientado a la mejora de la
inteligencia y sus capacidades así como a la mejora
de la inteligencia afectiva,  constituyendo el núcleo
de una enseñanza centrada en procesos.  El aprender
a aprender por medio de actividades como estrategias
de aprendizaje implica la selección adecuada por
parte del profesor como mediador del aprendizaje
de los contenidos y de los métodos de aprendizaje,
orientados al desarrollo de las destrezas y / o actitudes
f i jadas como metas, para desarrol lar así las
capacidades y los valores previstos como fines
fundamentales.  De este modo el aprender a aprender
implica el uso adecuado de estrategias de aprendizaje
cognitivas, metacognitivas y afectivas, tanto por
parte de los aprendices como por parte de los
profesores/as.  Estas características del modelo
socio-cognitivo le concede la importancia como un
modelo de aprendizaje/enseñanza centrado en
procesos.

Aprender a aprender implica el uso adecuado
de modelos conceptuales o arquitectura del
conocimiento

Los modelos conceptuales son formas de presentar y
ar t icu lar  los  conten idos para fac i l i ta r  su
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comprensión, almacenamiento y la disponibilidad
para ser utilizados.  La técnica de organización y
presentación de los contenidos en el modelo socio-
cognitivo se denomina arquitectura del cono-
cimiento, la cual constituye una técnica o instrumento
adecuado para pasar del hecho al concepto y del
concepto al hecho, al  establecer puentes entre la
percepción, la representación y la conceptualización,
favoreciendo de esta manera el razonamiento
inductivo y deductivo de una manera cíclica.

Los niveles básicos de aprendizaje

La arquitectura del conocimiento se apoya en el
modelo de niveles básicos de aprendizaje de
Aristóteles, constituido por la percepción, la
representación y la conceptualización.  Modelo
actualizado por las teorías contemporáneas de la
memoria, donde aprender es: percibir hechos,
ejemplos y experiencias; representar como  construc-
ción de imágenes mentales y conceptualizar como
elaboración, manejo e interrelación adecuada de los
conceptos.  Asimismo, el aprendizaje es además un
proceso cíclico, inductivo de percepción, represen-
tac ión,  conceptua l izac ión y /o  deduct ivo de
conceptualización, representación, percepción.

Adicionalmente, los conceptos se deben articular en
forma jerárquica, discurriendo desde los hechos a
los conceptos o desde los conceptos a los hechos,
favoreciendo de este modo la memoria constructiva
a largo plazo, pues los conceptos al estar almacenados
adecuadamente en la  memor ia,  su recuerdo
permanece en el tiempo y su recuperación se facilita.

Este modelo de aprendizaje se pierde en la edad
media con la escolástica, siendo recuperado por
Galileo en el siglo XVI, a través de su método
cient í f ico induct ivo/deduct ivo,  común en la
actualidad en las ciencias naturales y del hombre.

El triple proceso cíclico del aprendizaje

– El proceso cíclico de aprendizaje científico.  La
aplicación del método científico en el diseño del
currículum y en la práctica educativa,  no se basa
en promover lo medible y cuantificable, sino en
la forma de proceder inductiva como percepción,
representación y conceptualización y deductiva
como conceptual ización, representación y
percepción.  De esta manera se promueve que el
aprendiz aprenda mediante un doble proceso

inductivo/deductivo, al desplazarse desde los
hechos y exper iencias a los conceptos y
cont raponer  hechos con conceptos como
inducción, e ir desde los conceptos  a los hechos
y experiencias o contraponer los conceptos con
los hechos a través de la deducción.  Este proceso
cíclico en el modelo socio-cognitivo representa
la aplicación del método científico con una lectura
humanista, que trata de integrar lo no medible y
cuantificable como son las capacidades y los
valores a lo solo medible y cuantificable propia
del modelo conductista.  Para desplazarse en ese
trayecto de ida y vuelta de  hechos a conceptos y
de  conceptos a hechos es necesario disponer de
escaleras conceptuales, como la propuesta por
Ausubel en su teoría de las jerarquías concep-
tuales y del aprendizaje significativo.

– El proceso cíclico de aprendizaje significativo.
El aprendizaje significativo y sus diversas
construc-ciones teóricas (Ausubel, Novak,
Reigeluth), surgen cuando el aprendiz como con-
structor de su propio conocimiento le encuentra
sent ido a  lo  que aprende,  re lac ionando
adecuadamente los conceptos a aprender a partir
de la estructura conceptual que ya posee; de esta
manera el aprendizaje se construye en forma de
jerarquías conceptuales que involucran a los
contenidos.  Se identifican como condiciones
para el aprendizaje significativo,  el que se parta
de los conceptos previos del aprendiz (esquemas
previos de Piaget), se parta de sus experiencias
previas y se relacionen adecuadamente entre sí
los conceptos aprendidos por medio de jerarquías
de hechos/conceptos y conceptos/hechos, con lo
cual se construye el proceso cíclico de aprendizaje
significativo, el cual busca la unidad y la globa-
lidad de los conceptos evitando su dispersión.
Dentro de los cuatro elementos fundamentales
del currículum, el aprendizaje significativo esta
orientado a la elaboración y presentación de los
contenidos como formas de saber.  Se trata de
trabajar en  una organización de los contenidos
durante el diseño curricular de las unidades de
aprendizaje y temas, que facilite que el aprendiz
le encuentre sentido a lo que aprende y ese sentido
se da cuando se cumplen las tres condiciones
referidas: partir de los conceptos previos del
estudiante, los cuales se identif ican en la
evaluación diagnóstica o inicial; partir de la
experiencia que el alumno/a tiene, por medio de
la construcción de mapas conceptuales por parte
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del mismo; y relacionar adecuadamente entre sí
los conceptos aprendidos en forma de jerarquías
conceptuales, a través de las redes conceptuales
y los marcos conceptuales.  De modo que, las
redes, los marcos y los mapas conceptuales
constituyen una forma de imaginar los conceptos
abstractos, situándolos en el espacio visual y
mental.  La teoría de las jerarquías conceptuales,
promueve tres formas básicas de relacionar los
conceptos:

– El aprendizaje coordinado.  Que surge cuando se
relacionan conceptos de igual o parecido nivel de
generalidad; para favorecer el aprendizaje
significativo coordinado la arquitectura del
conocimiento hace uso  de la red conceptual, las
cuales se construyen con conceptos ubicados en
los  tres niveles: red de conceptos muy generales;
red de conceptos de nivel intermedio; y red de
conceptos de un nivel bajo de generalidad.  Con
lo cual se favorece el aprendizaje significativo
coordinado en forma horizontal al relacionar
conceptos de igual nivel de generalidad.

– El aprendizaje supraordenado.  Que surge cuando
se relacionan conceptos desde los más concretos
o conceptos incluidos hasta los más generales o
conceptos inclusores, desde los hechos y las
experiencias del aprendiz hasta los conceptos de
una manera inductiva.  Se trata de subir las
escaleras conceptuales, desde el suelo de los
hechos hasta el techo de los conceptos.  Para
favorecer el aprendizaje significativo supra-
ordenado, la arquitectura del conocimiento utiliza
el mapa conceptual y el marco conceptual
construido y leído de manera inductiva.  De este
modo el aprendiz puede relacionar los conceptos
de una manera escalonada, ascendiendo de forma
imaginativa y visual por la jerarquía conceptual,
que actúa como marco de referencia.

– El aprendizaje subordinado.  Que surge cuando
se relacionan conceptos desde lo más general o
inclusores a los más concretos como son los
conceptos incluidos, los hechos y las expe-
riencias.  El aprendizaje subordinado consiste en
bajar las escaleras conceptuales desde el techo
de los conceptos hasta el suelo de los hechos y
experiencias del alumno/a.  Igual que en el
aprendizaje supraordenado, para favorecer el
aprendizaje significativo subordinado la arqui-
tectura del conocimiento utiliza el marco con-

ceptual construido y leído de manera deductiva y
el mapa conceptual.  De forma que el aprendiz
puede aprender descendiendo las escaleras
conceptuales de manera imaginativa facilitando
que le encuentre sentido a lo que aprende, al
relacionar los hechos y conceptos de una manera
adecuada.

Durante este proceso de aprendizaje significativo,
los conceptos ya existentes se reorganizan con la
información adquirida y adquieren un nuevo
significado.  Cuando el concepto adquirido se
integra bien en otro concepto más general, se
produce la consonancia cognitiva o reconciliación
integradora, mientras que, la disonancia cognitiva
surge cuando aparecen dos conceptos contra-
dictorios para el aprendiz o no integrados
adecuadamente, esa disonancia se desvanece
cuando se logra la reconciliación integradora.

– El proceso cíclico de aprendizaje constructivo.
Piaget en su teoría constructivista identifica al
aprendiz como el principal constructor de su
aprendizaje, al contraponer los hechos con los
conceptos y los conceptos con los hechos, lo cual
constituye un proceso cíclico de aprendizaje
constructivo e inductivo como recogida de hechos
y experiencia y deductivo como búsqueda de
explicaciones.  La autonomía del aprendiz y la
mediación del profesor son dos elementos
presentes pero variables según el modelo práctico
constructivista.  Este proceso de construcción
del conocimiento por parte del aprendiz es activo
y supone una intensa actividad cognoscitiva por
parte del mismo, al modificar sus esquemas
conceptuales previos con los nuevos conceptos
aprendidos y contraponerlos con los hechos y sus
experiencias.  Se identifican como los elementos
fundamentales del aprendizaje constructivo: al
alumno/a como principal constructor de su propio
aprendizaje; la relevancia del conflicto cognitivo
que surge al contraponer los esquemas previos
del alumno/a con los conceptos nuevos que
aprende,  lo  cua l  produce un estado de
desequilibrio que lleva al aprendiz a movilizar
mecanismos reguladores  de la estructura
cognitiva, realizando las adaptaciones pertinentes
de los esquemas previos; y una metodología
didáctica inductiva-deductiva, que consiste en
contraponer los hechos con los conceptos
(inducción) y los conceptos con los hechos
(deducción).   El  aprendiz pueda real izar
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adecuadamente una correcta contraposición de
hechos con conceptos en dos fases:

– Constructivismo.  Como contraposición de hechos
con conceptos, con lo que el estudiante aprende
al construir su aprendizaje de una manera activa,
preferentemente por descubrimiento, realizando
una adecuada y sistemática conceptualización
para interpretar los hechos y sus experiencias.

– Reconstructivismo.  Como contraposición de
conceptos con hechos, lo cual representa el
componente deduct ivo de la metodología
constructivista.  Partiendo de los conceptos que
posee el aprendiz y que aporta una ciencia, para
que el propio aprendiz los verifique en su práctica
académica, laboral y de la vida cotidiana, al
contraponerlos con los hechos, ejemplos y
experiencias próximos a él.  Ausubel lo define
como un aprendizaje receptivo, con la obser-
vación que esta forma de aprender debe ser activa
y dinámica y nunca pasiva.

En e l  modelo socio-cogni t ivo,  se asume al
constructivismo  como una teoría, que de los cuatro
elementos fundamentales del currículum, está
orientada a los métodos de aprendizaje, como una
forma de hacer inductiva (constructivismo) o
deductiva (reconstructivismo) y por ello científica.
Haciéndose evidente en la aplicación del  modelo,
durante la evaluación inicial o diagnóstica como
andamio previo para favorecer el conflicto cognitivo,
en las redes, marcos y mapas conceptuales al facilitar
la contraposición  de hechos con conceptos y de
conceptos con hechos y en las formas de realizar las
actividades como estrategias de aprendizaje.

La memoria constructiva

El aprendiz aprende almacenando adecuadamente
en la memoria lo que aprende, lo cual implica ir
desde la percepción de los datos, a la representación
de los mismos en la imaginación como base de datos
y su conceptualización estructurada y organizada
como base de conocimientos.  De este modo la
in formación captada por  la  percepc ión y
semiorganizada por la representación, se convierte
en base de conocimientos, que se estructuran en
forma de conceptos y símbolos interrelacionados de
una manera adecuada.  La memoria constructiva y

las diversas formas de almacenamiento de la
información resultan relevantes como supuesto de
partida en el modelo socio-cognitivo, reafirmando
la  preocupación por los saberes disponibles.

La arquitectura del conocimiento

En e l  modelo soc io-cogni t ivo se denomina
arquitectura del conocimiento como técnica aplicada
al currículum,  al triple proceso cíclico de aprendizaje
científico, constructivo y significativo, que organiza
los contenidos de una manera arquitectónica en
mapas, redes y marcos conceptuales para dar
significación a lo aprendido, potenciando de esa
manera la memoria constructiva.  La arquitectura
del conocimiento es una técnica didáctica y del
currículum que  pretende relacionar e integrar sin
mezclar ni confundir un triple proceso de aprendizaje
cíclico: científico (inductivo/deductivo), construc-
tivo/reconstructivo y significativo (supraordenado,
subordinado y coordinado).  Ideas que deben llegar
con naturalidad al diseño curricular de las pasantías,
rotaciones, unidades de aprendizaje y temas (Figura
3).

Adicionalmente, la arquitectura del conocimiento
incorpora la perspectiva teórica de Bruner, del
aprendizaje por descubrimiento, que el autor enmarca
en lo que denomina sistemas de aprendizaje:
aprendizaje enactivo, cuando el aprendiz aprende
por medio de la percepción y la actividad; aprendi-
zaje icónico, cuando el aprendiz se apoya en la
imaginación y la representación mental; aprendizaje
simbólico, cuando el aprendiz utiliza conceptos y
símbolos.  En el aprendizaje por descubrimiento se
postula el aprendizaje inductivo, considerando
también la deducción.

De esta manera, a través de la arquitectura del
conocimiento se trata de construir escaleras que
vayan desde los hechos a los conceptos y de los
conceptos a los hechos a partir de la representación
mental y visual, lo cual facilita la compresión, el
almacenamiento en la memoria de largo plazo y la
pronta recuperación de lo aprendido para su
utilización.  Esas escaleras constituyen la base de la
memoria constructiva  a largo plazo.

La técnica básica de la arquitectura del conocimiento
en el proceso del diseño curricular de una unidad de
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aprendizaje, consiste en construir:

• Los mapas conceptuales.  Los cuales son una
organización cartográfica que se apoya en los
conceptos próximos y en las experiencias de los
alumno/as.  Es simple y visualizable al contener
pocos conceptos y favorecer la memoria visual.
Utiliza la conceptualización de información
próxima al alumno/a, la representación y la
percepción de hechos, experiencias y termina en
ejemplos.  Surge de la red conceptual de tema y
trata de profundizar en un concepto relevante de
la misma relacionándolo con la experiencia
próxima al alumno/a.  El mapa conceptual muestra
una adecuada relación entre la percepción de un
hecho, su representación y la conceptualización
del mismo, relacionando las teorías cons-
tructivistas de Piaget y  Bruner y las teorías
conceptualistas de Ausubel.  Es recomendable
que sea elaborado por el alumno/a, manipulando
los conceptos para desarrollar su pensamiento
divergente, reflexivo, creador y el sentido crítico.

• Las redes conceptuales.  Las cuales son una
organización reticular de los conceptos que al

relacionarse y compararse entre sí, adquieren
nuevos significados.  Es simple y visualizable al
contener pocos conceptos y favorecer la memo-
ria visual.  Utiliza la conceptualización de teorías
y principios y la representación de la imagen
visual y mental, para favorecer la memoria
constructiva.  Se crea una red por cada nivel de
generalización de los conceptos y su elaboración
le corresponde al profesor/a como experto en la
materia para favorecer el aprendizaje signifi-
cativo coordinado.

• Los marcos conceptuales.  Los cuales son una
organización que encuadra los conceptos
relevantes de un tema y que a su vez queda
enmarcado en una  unidad de aprendizaje.  Debe
ser simple y visualizable en mayor grado que la
red conceptual.  Utiliza la conceptualización de
pocas ideas, teorías y principios con mucha
representación mental, es la síntesis de las redes
conceptuales de una unidad de aprendizaje y
tema.  El marco conceptual lo elabora el profesor
como experto en la materia para favorecer el
aprendizaje signif icat ivo supraordenado u
subordinado.

Figura 3.  Arquitectura del conocimiento, proceso cíclico de aprendizaje científico, constructivo y significativo.  (Ramón
y Diez 1994)51.
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De esta manera, las redes, los marcos y los mapas
conceptuales son una forma de imaginar los
conceptos abstractos, situándolos en el espacio vi-
sual / mental.  Esta interrelación estructurada,
favorece la búsqueda de información pertinente y la
comunicación de respuestas oportunas en el momento
en que se necesitan, así como la integración de
nuevos conocimientos y la transformación de lo
aprendido.

Modelo de profesor/a como mediador de la
cultura y del aprendizaje

El modelo socio-cognitivo implica cambios en los
roles de los protagonistas.  De profesores/as
transmisores de información, que bien pueden ser
reemplazados por una buena selección de literatura,
a profesores/as mediadores del aprendizaje de los
estudiantes.  De tutores evaluadores de informes o
trabajos, la mayor parte de los cuales se realizan a
distancia,  a mentores que demuestren las verdaderas
buenas prácticas, los que enseñan cómo hacer.

Al profesor/a como mediador de la cultura le corres-
ponde desarrollar, en nuestro caso, profesionales
capaces de viv ir  y convivir  como personas,
ciudadanos y médicos especialistas en medicina
interna, en el marco de la cultura social de la
profesión y especialidad y en el marco de la cultura
institucional de cada una de las sedes de residencias
de posgrado.  Esto supone retomar con claridad el
para qué aprende un estudiante, al identificar las
capacidades y las destrezas potenciales a desarrollar,
dándole sentido al aprendizaje y por ello a la
enseñanza.  Esta mediación cultural genera un
modelo de educación entendida como una forma de
mediación en procesos cognitivos, afectivos y
enculturación.

Por otra parte, el profesor/a como mediador del
aprendizaje, debe subordinar la enseñanza al
aprendizaje, para desarrollar en los aprendices los
procesos cognitivos y afectivos en el marco de un
modelo de aprender a aprender enseñando a aprender.
Desde este modelo de aprendizaje/enseñanza, el
profesorado debe dar prioridad a los procesos de
aprendizajes, elaborando estrategias de enseñanza
centradas en procesos, en formas de estrategias de
aprendizajes cognitivas, metacognitivas y afectivas
orientadas al sujeto que aprende.  Reafirmándose de

esta manera que el desarrollo de las capacidades
potenciales con tonalidades afectivas es básico en
este modelo.

En el modelo socio-cognitivo el cómo enseñar se
subordina al cómo aprende el que aprende y desde
esa perspectiva el aprender a aprender supone el uso
adecuado de estrategias de aprendizaje por parte del
aprendiz, con la mediación adecuada y oportuna del
profesor/a, favoreciendo y respetando los procesos
cíclicos del aprendizaje, a través de recursos
adecuados como la arquitectura del conocimiento.
Al mismo tiempo en esa mediación se debe facilitar
el aprendizaje cooperativo entre iguales.

El centrar el trabajo pedagógico en el aprendizaje
más que en la enseñanza,  exige del profesorado
desarrollar estrategias pedagógicas diferenciadas y
orientar el trabajo docente desde su forma actual
predominantemente lectiva a un trabajo basado en
actividades de exploración, búsqueda de información
y construcción de nuevos conocimientos por parte
del alumnado tanto individual como colabo-
rativamente en pequeños grupos.  Ello supone
situarse más allá del modelo de profesor/a explicador
o animador.

El aprender a aprender implica en los docentes
enseñar a aprender y a pensar a través del desarrollo
de herramientas mentales como capacidades/
destrezas y afectivas como valores/actitudes, lo cual
supone el uso adecuado de estrategias cognitivas,
metacognitivas y afectivas, además del uso adecuado
de modelos conceptuales a través de la  arquitectura
del conocimiento.  Este cambio mental, desde un
modelo de enseñanza/aprendizaje a un modelo de
aprendizaje/ enseñanza supone una reconversión
profesional del profesorado.

Al asumir el modelo socio-cognitivo como teoría
para el diseño curricular,  las capacidades/destrezas
y los valores/actitudes se deben integrar en el
currículum de una manera clara y explícita, lo mismo
que los contenidos y los métodos.  Siendo las
actividades como estrategias de aprendizaje las que
deben darle la unidad y el sentido a los cuatro
elementos básicos de currículum: capacidades y
destrezas como metas o fines y contenidos y métodos
de aprendizaje como medios.  Este concepto funda-
mental debe ponerse de manifiesto en la puesta en
práctica de las ideas aplicadas en el diseño del
currículum nuclear y del diseño curricular de las
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unidades de aprendizaje y los temas.

De la teoría curricular a la práctica del diseño

Para el uso del modelo socio-cognitivo en la práctica
curricular de la educación médica de grado y
posgrado, se realiza una adaptación de la secuencia
de aplicación del modelo para el diseño del
currículum nuclear propuesto y por lo tanto en el
sucesivo diseño curricular de las unidades de
aprendizaje y temas, por parte de los comités de
currículum y del profesorado de cada residencia de
posgrado.  Manteniendo intacta la coherencia y
claridad entre la teoría y la práctica curricular (Tabla
1).

Los elementos fundamentales del diseño curricular
de una unidad de aprendizaje y tema son los mismos
que los del currículum nuclear o general, basado en
la teoría curricular del modelo socio-cognitivo:
capacidades y valores como fines, contenidos y
métodos como medios.  Conservando en la práctica
la subordinación de la enseñanza al aprendizaje,
como un modelo de enseñanza centrada en procesos
y orientado al desarrollo de capacidades y valores.

1. Las metas o  f ines fundamenta les como
capacidades/destrezas y  valores / actitudes.

El primer paso en la secuencia de aplicación del
modelo,  es ident i f icar  las metas o f ines
fundamentales del currículum a través de la

elaboración de los paneles de capacidades/
destrezas y valores/actitudes, productos de la
revisión de la literatura en educación médica de
grado y posgrado y del aporte de los entes sociales
representativos, interesados e involucrados en el
proceso de la educación médica, y que se concreta
en la presentación de un perfil de competencia
profesional del médico internista.

El perfil de competencia profesional como panel de
capacidades/destrezas y de valores/actitudes aporta
inicialmente las metas o fines como dos de los
cuat ros e lementos fundamenta les para la
construcción del currículum nuclear, que deben
llegar finalmente en forma clara y explícita hasta los
diseños curriculares de unidades de aprendizaje y de
temas, los cuales serán desarrollados localmente en
cada residencia de posgrado por los comité de
currículum y los profesores/as.

2. Selección de los contenidos conceptuales.

Representa el segundo paso de la secuencia de
aplicación del modelo en el diseño curricular, se
trata de seleccionar un número prudente de
contenidos los cuales actúan como forma de sa-
ber y medios para el desarrollo de las metas del
currículum como son las capacidades y los
valores.

3. Selección de los métodos de aprendizaje.

Representa el tercer paso de la secuencia de
aplicación del modelo, se trata de seleccionar los
métodos de aprendizaje más adecuados, los cuales
actúan como forma de hacer y que junto a los
contenidos conceptuales serán los medios para el
desarrollo de las capacidades y los valores como
las metas o fines fundamentales del currículum.

4. El Modelo T de unidad de aprendizaje y tema.

Una vez identificados los cuatro elementos
fundamentales del currículum para el diseño de
una unidad de aprendizaje, la técnica del modelo
T permite integrar  a las capacidades/destrezas,
valores/actitudes, contenidos y métodos de
aprendizaje en una sola página.  Esta técnica
permite que los cuatro elementos básicos del
currículum sean percibidos de una manera global
y desde la cual el profesor/a y el alumno/a puedan
construir una imagen mental útil para su actuación

Tabla 1.  Modelo socio-cognitivo: Secuencia de
aplicación en el diseño curricular

1. Identificar las metas o fines fundamentales
M del currículum  como capacidades/destrezas
O y valores/actitudes (perfil de competencia
D profesional).
E 2. Identificar los conocimientos o contenidos
L conceptuales.
O 3. Identificar los métodos de aprendizaje.

4. Elaborar las actividades como estrategias de
T aprendizajes.

5. Organizar los contenidos usando la arquitec-
tura del conocimiento.
Concensuar los criterios para la evaluación
diagnóstica, formativa y sumativa.
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profesional en una unidad de aprendizaje o tema.
La técnica del modelo T se apoya en tres teorías
fundamentales:

• La teoría del procesamiento de la información de
Sternberg.  El modelo T facilita el procesamiento
y la organización mental de todos los elementos
básicos del currículum.  Su elaboración implica
organizar y procesar las seis palabras que
constituyen el sustrato de una educación integral
y del desarrollo armónico de un profesional
(capacidades, destrezas, valores, actitudes,
contenidos, métodos), los cuales se articularán
poster iormente en las  act iv idades como
estrategias de aprendizaje.

• La teoría del interaccionismo social de Feuerstein.
El modelo T contiene la selección de la cultura
social de la profesión y la especialidad y de la
cultura institucional.  Donde las capacidades y
las destrezas representan la inteligencia y el
aprendizaje potencial que serán desarrollados
acompañados de valores y actitudes como
elemento afectivo, por medio de contenidos y
métodos.

• La teoría de la Gestalt.  Al ofrecer una visión
global de la información curricular el modelo T
proporc iona una panorámica completa  y
equilibrada de una unidad de aprendizaje o tema.

La elaboración del modelo T,  comienza por res-
ponder primero a la pregunta ¿para qué enseñar?, lo
cual nos permite identificar las metas o fines
fundamenta les en e l  per f i l  de competenc ia
profesional como panel de capacidades y valores,
esto se concreta al seleccionar las capacidades con
sus respectivas destrezas y los valores con sus
actitudes, para posteriormente seleccionar los
contenidos (formas de saber) y los métodos de
aprendizaje (formas de hacer) que  representan  los
medios para conseguir las metas.

Pasos a dar:

o Seleccionar del perfil de competencia profesional
de la carrera o especialidad como panel de
capacidades/destrezas y valores/actitudes, las
capacidades con sus destrezas, como metas o
expectativas de logro cognitivas.

o Seleccionar del perfil de competencia profesional
de la carrera o especialidad como panel de
capacidades/destrezas y valores/actitudes, los
valores con sus act i tudes, como metas o
expectativas de logro afectivos.

o Seleccionar un número prudente de contenidos
(tres a seis bloques) y cada bloque temático se
divide entre tres a seis temas o apartados.  Los
cuales actúan como formas de saber y así
organizados son contenidos presignificativos.

o Selecc ionar  los  métodos de aprendiza je
adecuados, como formas de hacer.

A partir del modelo T, tanto el docente como  el
discente construyen una imagen visual y mental de
un modelo didáctico en una unidad de aprendizaje o
en un tema, siempre disponible para ser utilizado
resultando por lo tanto fácil de manejar y recordar
(Tabla 2).

5. Actividades como estrategias de aprendizaje.

La elaboración de las actividades como estrategias
de aprendizaje representa el cuarto paso para la
aplicación del modelo en el desarrollo curricular de
una unidad de aprendizaje o tema.  El modelo socio-
cognitivo promueve el desarrollo de capacidades/
destrezas y valores/actitudes, para lo cual es
necesario organizar las actividades como estrategias
de aprendizaje adecuadas para alcanzar estas metas.
Es imprescindible integrar apropiadamente los cuatro
elementos básicos del currículum, presentados en el
modelo T sin ninguna interrelación entre ellos, para
lo cual se continúa con la organización de los
contenidos y métodos de aprendizaje como medios
para alcanzar las metas como capacidades y valores.
En ese momento surgen las actividades como
estrategias de aprendizaje orientadas al desarrollo
de las capacidades/destrezas, consistiendo en el
camino para desarrollar destrezas, que a su vez
desarrollan una capacidad, mediante contenidos y
métodos, de esta manera se desarrolla sólo lo
cognitivo.  Las estrategias de aprendizajes orientadas
al desarrollo de capacidades/destrezas y valores/
actitudes, consisten en el camino para aumentar
destrezas que desarrollan capacidades e incrementan
actitudes que a su vez desarrollan valores, por medio
de contenidos y métodos, desarrollando de esta
manera lo cognit ivo y a la vez lo afect ivo.
Finalmente, las actividades como estrategias de
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Tabla 2. Modelo T de unidad de aprendizaje: habilidades clínicas

CONTENIDOS CONCEPTUALES Medios MÉTODOS DE APRENDIZAJE

Historia Clínica/Anamnesis o Discusión en pequeños grupos
o Anamnesis o Resolución de problemas reales o simulados
o Relación médico/paciente o Ejercicios entre iguales
o Razonamiento probabilístico o Talleres

o Exploración práctica de pacientes reales o
Historia Clínica/Exploración física simulados
o Exploración general o Conferencias
o Exploración por órganos y sistemas o Apreciación critica de la literatura
o Exploración de grupo pacientes o Utilización de instrumentos de exploración

especiales (adulto mayor, o Observación y análisis
embarazadas, adolescentes, o Descripción y análisis de mensajes transmitidos
pacientes terminales) o Selección y utilización de maniobras o pruebas

o Utilización de técnicas y estrategias básicas
Interpretación de los datos de la en situaciones reales o simuladas
Historia Clínica
o Uso de las características operativas

de las maniobras clínicas
o Integración de los hallazgos
o Elaboración de planes de trabajo diagnósticos

CAPACIDADES/DESTREZAS Fines VALORES/ACTITUDES

Comunicación efectiva Humanismo
o Fluidez verbal o Aceptar la diversidad
o Escucha activa o Crear y mantener una relación médico/paciente
o Identificar o Atención integral del paciente terminal
o Superar barreras de comunicación o Obtener e interpretar directrices avanzadas
o Explicar o Entender las propias reacciones  personales
Razonamiento clínico Profesionalismo
o Interpretar o Altruismo
o Analizar o Responsabilidad
o Adecuar o Integridad
o Orientar o Respeto
Experticia clínica básica o Excelencia
o Buscar referencias o Compromiso de servicio
o Localizar Aplicación de valores
o Interpretar los hallazgos o Honestidad
o Integrar o Veracidad
o Aplicar maniobras o Confidencialidad

o Afrontar las responsabilidad

Habilidades clínicas
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aprendizaje además de desarrollar capacidades y
valores  favorecen el aprendizaje constructivo.

Pasos a dar:

o Se selecciona del modelo T unas capacidades y/
o unos valores y las destrezas y actitudes que
configuran dicha capacidad y dicho valor.

o Se selecciona del modelo T algunos contenidos
(qué aprender) y los métodos apropiados (cómo
aprender) y se orientan al desarrollo de las
destrezas y actitudes señaladas, para desarrollar
así la capacidad y el valor previsto.

o Conviene equilibrar las estrategias de aprendizaje
que desarrollan solo capacidades con aquellas
otras que desarrollen además valores (Tabla 3).

De este modo la estructura de la actividad como
estrategia de aprendizaje centrada en el sujeto que
aprende, se inicia con una destreza y se continúa con
un contenido (qué enseñar, qué aprender), con un
método (cómo enseñar, cómo aprender) y por una
actitud que matiza la acción y le da la tonalidad

afectiva.  Las actividades como estrategias de
aprendizaje, sirven para enseñar a pensar (capacidad)
y enseñar a querer (valor) de una manera sistemática,
sin quedarse en el aprendizaje de contenidos y
métodos.   La act iv idad como est rategia de
aprendizaje facilita el desarrollo del profesor/a como
mediador del aprendizaje, cambio que puede tener
dificultades, ya que los profesores/as habitualmente
hacemos actividades para aprender contenidos.  En
la práctica, es en las actividades como estrategias de
aprendizajes donde se pasa de un modelo de
enseñanza/aprendizaje a otro de aprendizaje/
enseñanza y se visualiza un modelo alternativo de
educación.

6.  Organizac ión de los contenidos
(arquitectura del conocimiento)

La organización de los contenidos usando la técnica
de la arquitectura del conocimiento, representa el
quinto paso de aplicación del modelo socio-cognitivo
en el diseño curricular de una unidad de aprendizaje
o tema.  En la organización y secuenciación de los
contenidos a aprender ha de primar la globalidad o

Tabla 3. Actividades como estrategias de aprendizaje

CAPACIDAD
Comunicación efectiva TAREA 1 VALOR

Humanismo

Destrezas Contenidos Métodos Actitud

Identificar los tipos de relación a través de la atención favoreciendo el
médico paciente, los integral de pacientes crear y
factores que la reales o simulados, mantener una
promueven y su propio usando como relación
estilo de relacionarse instrumento diagnóstico médico/paciente

la historia clínica. que aumente al máximo
la probabilidad de
mejor resultado.

Promover la durante las distintas Como parte de la favoreciendo la
confianza y fases de la anamnesis atención de pacientes obtención e
cooperación terminales interpretación de directrices

avanzadas para el cuidado
final de la vida.

Explicar la generación de durante la discusión reconociendo las reacciones
hipótesis tempranas en en pequeños grupos personales ante la dificultad.
la anamnesis de las historias

clínicas realizadas
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transdisciplinariedad, buscando la interrelación de
lo aprendido más que los datos aislados, lo cual
potencia la memoria constructiva.  Los contenidos
que aparecen en el modelo T se tratan de secuenciar,
pormenorizar y ampliar, con la intención de darle
significación a los mismos y potenciar el triple
proceso c íc l ico  de l  aprendiza je  c ient í f ico ,
constructivo y significativo.  Para ello se procede a
la elaboración de jerarquías de hechos/conceptos, o
conceptos/hechos, construyendo con los contenidos
más relevantes las redes conceptuales, los marcos
conceptuales y los mapas conceptuales.

Esta organización de los contenidos facilita el
aprendizaje signi f icat ivo al  cumpl ir  con los
requisitos para el mismo:

• Partir de los conceptos que el alumno/a tiene,
identificados en la evaluación inicial.

• Partir de la experiencia que el alumno/a posee,
ident i f icada en los  hechos,  e jemplos y
experiencias de los mapas conceptuales.

• Relacionar adecuadamente entre sí los conceptos
aprendidos, en forma escalonada y respetuosa de
la teoría de las jerarquías conceptuales: usando
la red conceptual para relacionar conceptos de
igual nivel de generalidad (aprendizaje coordi-
nado) y los marcos conceptuales para establecer
las jerarquías de arriba/abajo y de abajo/arriba
(aprendizaje supraordenado y subordinado).

Tanto la evaluación inicial como los elementos
básicos de la arquitectura del conocimiento se
comparten con los estudiantes, para favorecer el
aprendizaje significativo y de este modo la memoria
constructiva a largo plazo, convirtiendo las imágenes
visuales en imágenes mentales.

Pasos a dar:

o Redes conceptuales.  Se elaboran a partir de los
respectivos modelos T de unidad de aprendizaje
y tema.  Sirven para favorecer el aprendizaje
significativo coordinado al relacionar en hori-
zontal los conceptos de un mismo nivel de
general idad.  La red conceptual de tema,
desarrolla un apartado o tema relevante de la
unidad de aprendizaje, ampliándolo en un número
mínimo necesario de subapartados.  Se deben
elegir y resaltar los temas desde los cuales van a

surgir los mapas conceptuales.  No es necesario
desarrollar todos los temas en forma de redes
conceptuales, labor que puede ser compartida
con los alumnos/as.  Las redes conceptuales han
de organizarse tanto en horizontal como en ver-
tical respetando el  principio de los límites de la
memoria humana relacional que suele estar entre
tres y seis elementos (Figura 4).

o Marcos conceptuales.  Se elaboran a partir de las
redes conceptuales y sirve para enmarcar un tema
relevante, favoreciendo el aprendizaje construc-
tivo y significativo supraordenado y subordinado.
Para construir un marco conceptual se selecciona
una red conceptual de tema y se enmarca en la red
de unidad de aprendizaje (simplificada), de este
modo un tema adquiere relevancia y significado
en el conjunto de la unidad de aprendizaje,
pasantía o rotación (Figura 5).  Se complementan
con los mapas conceptuales para llegar hasta los
hechos, ejemplos y experiencias del estudiante.

o Mapas conceptuales.  Surgen de algún concepto
relevante de la red conceptual de tema y se
profundiza en él haciéndose preguntas.  Para
elaborar un mapa conceptual se debe partir de
conceptos próximos al alumno/a.  Los mapas
conceptua les los  e laboran e l  a lumnado
individualmente o en pequeños grupos, a partir
de algunos ejemplos construidos por el profesor/
a (Figura 6).  Al elaborar los mapas los alumnos/
as desarrollan el pensamiento crítico, construc-
tivo y creador.

Se debe ser selectivo en la uti l ización de la
arquitectura del conocimiento y no aplicarse en
todos los casos y en todos los temas, sino en los más
importantes y relevantes.  Al programar los
contenidos significativos no es necesario agotar y
ramificar todas las posibilidades, sino elegir clases,
desde lo general a lo concreto, para que sean los
propios alumnos/as quienes elaboren nuevos
caminos.  Con esta técnica se favorecen los procesos
cíclicos del aprendizaje del estudiante (percepción,
representación, conceptualización y viceversa), así
como la memoria constructiva a largo plazo,
potenciando la  autonomía de pensamiento del
estudiante o residente.
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Figura 4.  Arquitectura del conocimiento.  Marco y redes conceptuales.

Figura 5.  Arquitectura del conocimiento.  Mapa conceptual (como ejemplo para el residente).
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7. Evaluación.

La evaluación está concebida en el modelo socio-
cognitivo, en sus tres dimensiones (inicial, formativa
y sumativa) como una actividad integral de todo
ciclo didáctico y no  como un evento final, por su
ubicación en la secuencia de aplicación del modelo
en el diseño curricular.  Representando un momento
más de aprendizaje en el proceso educativo.

•  Evaluación inicial o diagnóstica

La evaluación inicial representa el organizador
previo, la identificación de los conceptos previos y
las destrezas básicas sobre los cuales se apoyan y
construyen los nuevos aprendizajes de una disciplina.
Se trata de identificar los conocimientos y destrezas
básicas del aprendiz al comenzar una pasantía,
rotación, unidad de aprendizaje o tema, para
posibilitar el conflicto cognitivo y la reestructuración
del conocimiento, así como para posibilitar que el
aprendiz le encuentre sentido a lo que aprende.  Sin
el concurso adecuado de la evaluación inicial o

diagnóstica como eslabón o primer peldaño es
imposible alcanzar los aprendizajes constructivos y
significativos.  La evaluación inicial representa en
principio una hipótesis formulada por el profesor/a,
donde se indica qué tiene que saber y saber hacer
con lo que sabe el alumnado para comenzar una
unidad de aprendizaje y/o un tema en una  pasantía
o rotación.  Esta hipótesis se debe verificar en los
primeros momentos para ajustar en lo posible la
planificación a la realidad del alumno/a.

Pasos a dar:

o Se identifican los conceptos básicos previos, que
se organizan en t res o  cuat ro  b loques
conceptuales.

o Se identifican las destrezas básicas y a su vez se
organizan en bloques.

o Se construye una imagen visual (diagrama u
organigrama), para convertirla en imagen men-
tal, situando en ella los bloques de conceptos y
destrezas seleccionados (Figura 6).

Figura 6.  Evaluación inicial / evaluación diagnóstica.
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Se trata así de verificar si los conceptos y las
destrezas que se poseen son adecuados, tratando de
afinarlos.  Es importante tener en cuenta que si el
alumno o residente falla en los conceptos, estos se
pueden recuperar, pero si falla en determinadas
destrezas básicas es necesario planificarlas de nuevo.

• Evaluac ión format iva o  eva luac ión de
capacidades y valores.

En el modelo socio-cognitivo también se denomina
evaluación de metas (capacidades/destrezas y
valores/actitudes), consideradas como no medibles
ni cuantificables pero sí observables, y por lo tanto
son evaluables por medio de la observación
sistemática y el uso adecuado de escalas de
observación, individualizadas y cualitativas.  Las
capacidades y los valores se evalúan en función de
sus destrezas y actitudes, pero solo si las actividades
se han orientado realmente a su desarrollo.  Una
capacidad y un valor se han desarrollado si las
principales destrezas y las actitudes que la componen
se han conseguido.  Las capacidades y los valores se

deben evaluar para evi tar  espej ismos en su
consecución o no, para ello es necesario construir
escalas de observación sistemática, individualizada
y cual i tat iva.  Estas escalas de observación
sistemática deben incluir todos las capacidades/
destrezas y los valores/actitudes programados y que
aparecen en el modelo T de la unidad de aprendizaje
y tema.  Si la orientación de la enseñanza es adecuada,
la información para cumplimentarles debe resultar
abundante.

Pasos a dar:

o Se const ruye una esca la  de observac ión
sistemática, individualizada y cualitativa donde
se incluyen las capacidades y sus respectivas
destrezas del modelo T de unidad de aprendizaje
y/o tema (Tabla 4).

o Se procede de la misma manera con los valores y
sus actitudes que aparecen en los modelos T
(Tabla  5).
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A1

A2

A3

An

Las escalas de observación servirán de base para
elaborar los informes de desarrollo personal de cada
estudiante, en los cuales se constata su nivel de
progreso tanto cognitivo como afectivo.  Mante-
niendo abierta la posibilidad de usar otras técnicas
de evaluación formativa que garanticen que la
evaluación de capacidades y valores sea una
oportunidad más de aprendizaje.

• Evaluación sumativa o evaluación por capacidades.

En el modelo socio-cognitivo también se denomina
evolución por metas (capacidades/destrezas y
valores/act i tudes) con la que se valoran los
contenidos y los métodos, como elementos medibles
y cuantificables en función de las metas.  Esta
evaluación sólo es viable si se organizan ade-
cuadamente las actividades como estrategias de
aprendizaje orientadas a la consecución de las
capacidades y los valores previstos por medio de los
contenidos y los métodos.  La evaluación por metas
de contenidos y métodos en este modelo curricular
resulta diáfana, porque se valora o se juzga lo que se
hace,  que son act iv idades para desarro l lar
capacidades y valores por medio de contenidos y
métodos.

Pasos a dar:

o Se parte de las actividades entendidas como
estrategias de aprendizaje y desde ellas, se
construyen pruebas o se seleccionan los métodos
de evaluación que incluyan destrezas, actitudes,
contenidos y métodos (Tabla 6).

o Se selecciona la capacidad y la destreza que
actúan como criterio general y concreto de la
evaluación.

o Se identifican los contenidos y los métodos
concretos para construir el ítem de evaluación.

o Un ítem de evaluación sumativa está bien
construido si facil i ta el desarrollo de una
capacidad determinada, si se puede calificar con
una nota y si se puede resolver en un tiempo
concreto.

Examen clínico con paciente real

Con la finalidad de aumentar la objetividad de la
observación se fijan las áreas a explorar (capacidad
/destreza) y los aspectos (contenidos / métodos)
concretos a evaluar.
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Tabla 5. Evaluación formativa / evaluación de valores - actitudes
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De este modo se valoran los contenidos y los métodos
(medibles y cuantificables) en función de las metas
como capacidades y valores (evaluación por
capacidades).
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Tabla 6. Evaluación por capacidades / evaluación
sumativa

o Comunicación efectiva.

• Capacidad de generar empatía que permita el
ambiente  de conf ianza necesar io  para  una
comunicación efectiva.

• Identificar a través de la comunicación verbal y no
verbal los datos significativos y pertinentes al motivo
de consulta, enfermedad actual e interrogatorio por
aparatos y sistemas, que permita generar un plan
diagnóstico y terapéutico adecuado.

• Ofrecer la explicación pertinente al paciente que
permita su compresión, colaboración y la identi-
ficación de información adicional para evaluar sus
hipótesis iniciales.

o Razonamiento clínico.

• Interpretar adecuadamente los datos obtenidos du-
rante el encuentro clínico para generar un plan
diagnóstico costo/efectivo.

• Entender y explicar  la secuencia lógica en la
selección de las pruebas de laboratorio y estudios de
imagen como parte del plan de trabajo.

• Adecuar la toma de decisión a las necesidades y
preferencias del paciente.
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Eritema nodoso. Nódulos eritematosos y dolorosos, en cara anterior de
ambas piernas, de mujer joven que ingirió dipirona.

Melanoma. Lesión proliferante de color negro en planta del pie de
mujer de mediana edad.
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Utilidad de la biopsia y cultivo de médula ósea en el diagnóstico
de histoplasmosis y tuberculosis de pacientes con SIDA

Carlos A.  Moreno Chacón, Nayrin A.  Súnico Boada, Elizabeth Hernández*

TRABAJO DE INVESTIGACIÓN Med Interna (Caracas) 2006;22(1):42-52

RESUMEN

Objetivos: Comparar los resultados de las coloraciones
histológicas  y cultivos de médula ósea, para el diagnóstico
de histoplasmosis y tuberculosis  en pacientes con VIH/
SIDA y alto índice de sospecha de estas patologías en el
Hospital Universitario de Caracas, entre enero de 2002
y junio de 2005.  Métodos: Estudio retrospectivo,
observacional, descriptivo de 258 reportes de biopsias de
médula ósea de pacientes con VIH/SIDA, del Instituto de
Anatomía Patológica “Dr. José A. O’Daly”; los resultados
de sus cultivos (sección de Micología y Bacteriología del
Hospital Universitario de Caracas), carga viral y CD4,
del Instituto  Nacional de Higiene.  Resultados: Prevaleció
el sexo masculino (73,64 %).  La frecuencia de infección
por Histoplasma capsulatum fue 29,84 %, y por Myco-
bacterium sp.  5,43 %.  La sensibilidad de la coloración
de Grocott  fue 35,1 %, la especificidad de 98,9 %.  La
sensibilidad de la coloración de Ziehl-Nielsen fue de 27,3
%, la especificidad de 97,3 %.  La pérdida de peso,
adenomegal ias,  hepatomegal ia,  esplenomegal ia y
síntomas respiratorios se asociaron de forma significativa
con infección por Histoplasma capsulatum; mientras que
las adenomegalias y los síntomas respiratorios se
asociaron de manera significativa a infección por Myco-
bacterium sp.  Los granulomas fueron significativos para
ambas entidades.  En  pacientes con Histoplasma
capsulatum, la media de CD4 fue de 69,53/mm3 y de carga
viral 150 599 copias de RNA/mm3; y con Mycobacterium
sp. de 51,54/mm3 (valor estadísticamente significativo) y
la carga viral 164 096 copias de RNA/mm3.  Conclusiones:
La  infección por Histoplasma capsulatum, fue mayor que
la de Mycobacterium sp.  La sensibi l idad de las
coloraciones de Grocott y Ziehl-Nielsen en las biopsias

de médula ósea, es baja para el diagnóstico de estos
patógenos, pero su  especificidad fue alta.  La mayoría de
los  pacientes con Histoplasma capsulatum y Mycobacte-
rium sp.  tenían menos de 100 CD4/mm3.

Palabras clave: SIDA.  Histoplasmosis.  Tuberculosis.
Biopsia.  Cultivo.  Médula ósea.  Carga viral, CD4.

ABSTRACT

Objectives: To compare bone marrow biopsy reports and
cultures  for the diagnosis of histoplasmosis and tubercu-
losis, in AIDS patients VIH/SIDA and high suspicion for
this  illness at the Hospital Universitario de Caracas,
between January 2002 and June 2005.  Methods: A retro-
spective, observational, and descriptive study of 258
reports of bone marrow biopsies done at the Institute of
Pathology “Dr. José A. O’Daly”; we also revised the
results of their cultures, as well as the viral load and CD4
+.  Results: Male sex was prevalent (73.64 %).  Fre-
quency  of  infection  by  Histoplasma  capsulatum  was
29.84 %, y by Mycobacterium sp. 5.43 %.  Grocott´s
coloring had a sensitivity of 27.3 %, specificity of 97.3 %.
Ziehl-Neelsen¨s technique had a sensitivity of 98.9 %.
Weight loss, adenomegalies, hepato and splenomegaly,
as well as respiratory symptoms were significantly asso-
ciated with infection by Histoplasma capsulatum while
adenomegalies and respiratory symptoms were signifi-
cantly associated with infection by Mycobacterium sp.
Granulomae were significant for both entities.  In pa-
tients with Histoplasma capsulatum, median CD4 was
69.53/mm3, viral load was  150 599 copies of  RNA/mm3;
while in CD 4 + in  Mycobacterium sp was  51.54/mm3 and
viral load was 164 096 copies.  Conclusions:  Sensitivity
for Grocott and  Ziehl-Neelsen colorings  in bone marrow
biopsies, is low, but specificity was high.  Para el
diagnóstico de estos patógenos, pero su  especificidad fue* Hospital Universitario de Caracas.
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alta.  Most of the patients with Histoplasma capsulatum
and  Mycobacterium sp.  had less then 100 000 copies.

Key words: AIDS.  Histoplasmosis.  Tuberculosis.  Biop-
sy.  Culture.  Bone marrow viral load.  CD4.

INTRODUCCIÓN

El programa SIDA de las Naciones Unidas
(UNAIDS), estimó que en diciembre de 2004 el
número total de personas con el VIH es de 39,4
millones.  Más de 1,7 millones de personas con el
VIH viven en América Latina.  En el año 2004,
alrededor de 95 000 personas fallecieron como
consecuencia del SIDA1, 2.

En Venezuela según estimaciones hechas por la
Organización Mundial de la Salud (OMS), el número
de adultos y niños con SIDA hasta finales de 2003
era de 110 000 personas3.  Sin embargo, según datos
del Ministerio de Salud y Desarrollo Social (MSDS),
en Venezuela hasta el 28 de diciembre de 2004
existían reportadas 14 074 personas con diagnóstico
de VIH, y el Distrito Capital, es la entidad federal
con mayor número de casos (5 993), lo que nos habla
del subregistro existente.  La distribución por género
señala el predominio de los hombres con 10 388
casos.  En cuanto a la edad, para los hombres,
predomina el rango entre 30 y 34 años (1 678 casos)
y para las mujeres entre 25 y 29 años (715 casos)4.

La OMS ha estimado que entre el 20 %-33 % de la
población mundial está infectada con Mycobacte-
rium tuberculosis, por lo que según estas cifras, 2
billones de personas tienen tuberculosis latente,
mientras que otros 3 millones de personas a nivel
mundial, mueren cada año debido a esta infección.
En América, se calcula que ocurrieron 370 000
nuevos casos en el año 2002; con 53 000 muertes a
causa de tuberculosis5.  La incidencia ha aumentado
desde 1986, en gran parte debido al incremento
notable de casos en individuos infectados por VIH6-

8.

En los pacientes con VIH/SIDA, las infecciones
oportunistas son causa importante de morbilidad y
mortalidad, particularmente en estadios avanzados
de la enfermedad.  La histoplasmosis diseminada y
las infecciones por micobacterias son las que tienen
mayor impacto en este grupo de enfermos, debido a

que su frecuencia se ha incrementado en los últimos
años, en los países donde no está disponible la
terapia antirretroviral de gran actividad (TARGA)8,9.

En la actualidad es de gran utilidad en el estudio de
estos enfermos, la realización de biopsia de médula
ósea, para determinar la presencia de micro-
organismos oportunistas, mediante el uso de
coloraciones especiales y/o cultivos10.

El virus de inmunodeficiencia humana (VIH-1), se
caracteriza por producir una alteración en los
mecanismos de inmunidad celular, al infectar todas
las células que expresan el antígeno T4 (CD4 +).  La
glicoproteína γp-120 de la superficie viral, se une a
las proteínas de superficie denominadas CD4+, de
las células susceptibles y para poder entrar a estas,
necesita la presencia de una molécula correceptora
según la cepa y estas son llamadas CCR5, CXCR4;
estas cepas virales han sido denominadas R5 y X4
respectivamente.  A partir de aquí, comienza un
proceso de replicación complejo11.

Las alteraciones inmunológicas se deben al descenso
del número de linfocitos CD4+, además de defectos
cualitativos en la capacidad de respuesta inducida
por el virus11.  En etapas avanzadas también se
producen alteraciones de la inmunidad humoral.  De
esta manera se produce la predisposic ión a
infecciones oportunistas11,12.

El tiempo de sobrevida de los pacientes con SIDA se
ha incrementado en comparación con décadas
pasadas.  Esto se atribuye a la mejoría en el
diagnóstico, profilaxis adecuada y tratamiento
antirretroviral más efectivo12.  Recientemente, las
infecciones por Mycobacterium tuberculosis (MTB)
y Mycobacterium avium intracellulare (MAC) son
causa importante de mortalidad, sobre todo en países
del tercer mundo12,13.

Las alteraciones en la médula ósea son poco
específicas en los pacientes con SIDA, sin embargo,
se ha descrito disminución e incremento de la
celularidad, aumento en el número de las células
plasmáticas e histiocitos, cambios megaloblásticos
en la serie eritroide, incremento de las fibras
reticulares y de los depósitos de hierro.  La presencia
de granulomas es altamente sugestiva de infección
por microorganismos oportunistas10,14.

El aspirado y biopsia de médula ósea se realiza
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como parte de la evaluación diagnóstica de las
citopenias o la fiebre de origen desconocido de los
pacientes con VIH, además de ser útil para el
diagnóstico de infecciones oportunistas diseminadas
y estadio de linfomas.   El aislamiento de hongos y
micobacterias a partir de muestras resulta difícil y
largo (días a semanas), porque el crecimiento de
estos en medios de cultivos especiales es lento.  Sin
embargo, el cultivo sigue siendo el método de
referencia para el diagnóstico10.

En los pacientes con SIDA, la histoplasmosis y la
tuberculosis se presentan generalmente en forma
diseminada, apareciendo en el curso de una infección
aguda o por reactivación de focos infecciosos
preexistentes o  latentes.  Pueden comprometer a la
médula ósea.  Los pacientes procedentes de áreas
endémicas para estas patologías, como sucede en
nuestro medio, tendrán una incidencia mayor, si se
comparan con otros grupos de pacientes con las
mismas características, ubicados en otras áreas
geográficas14,15.

En un estudio realizado entre 1997 y 2001 por el
Departamento de Micología del Instituto Nacional
de Higiene “Rafael Rangel”, se encontró que dada la
proporción tan elevada de pacientes con VIH/SIDA,
la positividad de las micosis sistémicas en este
grupo es tres veces mayor que en los pacientes sin
esta patología, ocupando el  pr imer lugar el
diagnóstico de histoplasmosis (50,4 %) y en segundo
lugar la criptococosis (42,4 %)9,14.

En Venezuela la histoplasmosis es una micosis
endémica y es la tercera micosis más frecuente en
los pacientes con SIDA, precedida por la candi-
diasis y la neumocistosis y la segunda infección
marcadora de la aparición de SIDA15,16.

En un estudio retrospectivo donde se revisaron 200
admisiones de pacientes con SIDA entre 1984 y
1990 en el Hospital Universitario de Caracas, se
reportó histoplasmosis diseminada en 21,5 % siendo
más frecuente en hombres, entre los 31 y 40 años;
las principales manifestaciones clínicas en orden de
frecuencia  fueron:  pérdida  de  peso  95  %,  fiebre
88 %, tos productiva 77 %, linfadenopatía 77 % y
disnea 72 %.  Los principales hallazgos de laboratorio
fueron: anemia 74 %, leucopenia 53 %, trombo-
citopenia 53 %16.     La frecuencia reportada en este
estudio, es muy similar a la reportada por Wheat y
col.,  donde la prevalencia de histoplasmosis

diseminada en pacientes con SIDA fue de 26 %17.

García y Merheb, en su estudio de revisión de 50
autopsias realizadas en pacientes con SIDA, en el
Instituto de Anatomía Patológica de la Facultad de
Medicina de la Universidad Central de Venezuela,
encontraron histoplasmosis diseminada en 26
pacientes18.

Las personas infectadas por VIH tienen un marcado
riesgo para tuberculosis primaria o por reactivación
y para segundos episodios por reinfección exógena.
Cuando los linfocitos de sangre periférica de los
pacientes infectados con VIH y tuberculosis se
exponen in vitro al MTB, se produce menos
interferón-γ y cantidad similar de interleuquina 4 y
10.  Estos hallazgos sugieren que la reducción de la
respuesta de los linfocitos T1 en estos pacientes
contribuye a la susceptibilidad a la tuberculosis.  A
medida que incrementa la inmunosupresión en los
pacientes con VIH, la micobacteremia y la tubercu-
losis extrapulmonar es más frecuente7,19.

El riesgo calculado de desarrollar tuberculosis activa
durante la vida en una persona inmunocompetente
es del 10 %, mientras que en individuos infectados
por VIH se calcula un riesgo de 7 % anual6,7,19.

Otro hecho importante es la presencia de brotes
recientes de tuberculosis resistente a múltiples
fármacos.  Cerca del 10 % de las infecciones
micobacterianas que se ven en la práctica clínica no
son producidas por MTB, sino por micobacterias
atípicas7,19,20.

Hernández y Del Rossi, del Servicio de Medicina
Interna del Hospital Universitario Caracas, en su
estudio revisaron los protocolos de 110 autopsias de
pacientes con SIDA, del Instituto de Anatomía
Patológica de la Universidad Central de Venezuela,
entre 1998 y 2002, encontraron que la infección
oportunista más frecuente, fue la causada por
micobacterias (29,1 %), seguida de histoplasmosis
diseminada (22,7 %) y luego infección por
Citomegalovirus (20 %).  Los síntomas más comunes
encontrados debido a la infección por micobacterias
en estos pacientes resultaron ser: fiebre, tos y disnea;
el signo más frecuente hepatomegalia21.

Carballo, en su trabajo retrospectivo realizado en el
Hospital Universitario de Caracas, para el período
1997 al 2000 en pacientes con SIDA y diagnóstico
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confirmado de histoplasmosis por varios métodos
(aspirado y biopsia de médula ósea, cultivo de médula
ósea, serología para hongos, hemocultivos y biopsia
de ganglio, piel e intestino), encontró entre los
resultados, que en el 52,67 % de las biopsias de
médula ósea se observó H. capsulatum con la
coloración de Grocott22.

En un estudio realizado entre enero de 1993 y
diciembre de 1997, en el Hospital Universitario de
Boston, se revisaron los aspirados, biopsias de
médula ósea, y los hemocultivos de 56 pacientes con
infección por VIH, y sospecha de infección por
oportunistas;  57 % de los pacientes fueron
diagnosticados de manera definitiva, con infección
por Micobacteria tuberculosa, micobacterias no
tuberculosas e H. capsulatum, por hallazgos positivos
en los cultivos de la biopsia de médula ósea,
hemocultivos, cultivo de esputo y cultivos de otros
tejidos.  La sensibilidad diagnóstica del cultivo de
médula ósea para  ambos agentes etiológicos (hongos
y micobacterias) fue de 63 %23.

Para la fecha se cuenta con pocas estadísticas lo-
cales, que tomen en consideración los hallazgos
histopatológicos en la médula ósea y sus tinciones,
comparándolos con los cultivos para micobacterias
y hongos, y que al mismo tiempo relacionen la
presencia o ausencia de la infección con el estado
inmunológico del paciente.

El presente trabajo tiene por objetivo aproximarnos
a conocer la frecuencia de histoplasmosis y tubercu-
losis en los cultivos y biopsias de médula ósea de los
pacientes con VIH/SIDA, del Hospital Universitario
de Caracas, y relacionar su presencia con  el estado
inmunológico de los individuos.

MÉTODOS

Se diseñó un estudio observacional, retrospectivo y
descriptivo, con pacientes con VIH/SIDA mayores
de 12 años con sospecha de histoplasmosis y tuber-
culosis, a los cuales se les realizó biopsia y cultivo
de médula ósea, del Hospital Universitario de
Caracas en el período enero de 2002 y junio de 2005.

Se procedió a revisar los resultados de 258 biopsias
por punción de médula ósea de los pacientes con
VIH/SIDA, realizadas en  el Instituto de Anatomía

Patológica “Dr. José A. O’Daly”, Facultad de
Medicina de la Universidad Central de Venezuela;
así como los resultados de sus cultivos en el
laboratorio de Micología y Bacteriología del Hospi-
tal Universitario de Caracas.  Las coloraciones
evaluadas fueron: Ziehl-Neelsen para la detección
de infección por Mycobacterium sp y de Grocott
Gomori metenamina-nitrato de plata para los hongos.
Asimismo, el material de aspirado se cultivó du-
rante 8 semanas en el medio de Lowenstein-Jensen
para el hallazgo de micobacterias y en el medio de
Sabouraud para los hongos.

También se contempló la descripción anatomo-
patológica de la muestra, y los resultados se
clasificaron como: 1. Celularidad (hipercelular,
hipocelular, normocelular, no determinado), 2. Ziehl-
Neelsen: posit ivo para baci los ácido alcohol
resistentes, negativo o nodeterminado, 3. Grocott:
para hongos: positivo, negativo, o no determinado,
4. otros hallazgos: granulomas, hemosiderosis,
eosinófilos, histiocitos, plasmocitosis, incremento
de megacariocitos.

Los cultivos fueron clasificados como positivos,
negat ivos o  no rea l izados,  para hongos o
micobacterias.

En la recolección de datos se incluyeron también
datos demográficos (edad y sexo), datos clínicos
(fiebre, adenomegalias, hepatomegalia, espleno-
megalia, pérdida de peso, síntomas respiratorios) y
paraclínicos (anemia, leucopenia, trombocitopenia,
niveles de CD4+ y carga viral, estadio VIH/SIDA).

Análisis estadístico

Los datos fueron analizados usando SPSS 12.0 para
Windows® y EPIDAT 3.0®.  En primera instancia
introducidos en una hoja del programa Excel® donde
se asignaron etiquetas a los valores numéricos
correspondientes, posteriormente expresados en
forma de porcentaje, se calculó la media y las
desviaciones típicas de las variables continuas; en el
caso de las variables nominales la frecuencia y
porcentaje.

Para estimar las asociaciones estadísticas entre los
síntomas y las características histopatológicas
respecto al resultado del cultivo para micobacterias
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y hongos, se empleó un modelo de regresión logística
de tipo dicotómico; la variable predictora se definió
como la respuesta positiva (1) o negativa (0) tanto
para el cultivo de micobacterias como para el de
hongos; el resto de las variables se consideraron
independientes.  Los intervalos de confianza al 95 %
para cada una de las razones de probabilidad se
calcularon en base al método de remuestreo
(bootstraping).

Para medir el valor diagnóstico de la coloración de
Grocott con respecto al cultivo para hongos; y de la
coloración de Ziehl-Neelsen con respecto al cultivo
para micobacterias se empleó una tabla de doble
entrada (2 x 2).  Los intervalos de confianza al 95 %
para cada uno de los valores diagnósticos se
estimaron por el procedimiento de tipificación según
la distribución normal.  Se consideró un valor
estadístico significativo si P < 0,05 y altamente
significativo si P <0,01.

RESULTADOS

De las 258 biopsias de médula ósea de los pacientes
con VIH/SIDA y sospecha de infección por H.
capsulatum y Mycobacterium sp.  revisadas, el 73,64
% correspondía al sexo masculino y 26,36 % al
femenino, con edades comprendidas entre 18 y 67
años, con una media aritmética de 35,7 años.  (Tabla
1).

infecciosas del adulto y 5,43 % a neumonología, y
en menor frecuencia dermatología, hematología,
gastroenterología y neurología.

Con respecto a la celularidad de las biopsias, se
encontró que el 39,15 % era hipocelular, 28,68 %
hipercelular y 13,57 % normocelular.  En 13,18 %
de los casos la muestra fue insuficiente, y en 5,42 %
no se obtuvo información.  (Tabla 2).

De acuerdo a la procedencia de los pacientes por
servicio y las biopsias de médula ósea realizadas, se
encontró que  el 65,89 % pertenecía al servicio de
medic ina in terna,  26,36 % a enfermedades

Al revisar los hallazgos histológicos de las biopsias,
se observaron diversas alteraciones.  (Tabla 3).

En cuanto a los datos clínicos referidos, se encontró:
fiebre en 93,41 % de los casos, pérdida de peso en
82,17 %, pancitopenia en 72,87 %, hepatomegalia
en 51,55 %, adenomegalias en 34,50 %, síntomas

Tabla 1. Distribución de la muestra según sexo y edad

Sexo n % Mínimo Máximo Media

Masculino 190 73,64 18 59 35,3

Femenino 68 26,36 19 67 36,7

Total 258 100,0 18 67 35,7

Tabla 2. Características de las biopsias de médula ósea
según la celularidad

Celularidad n %

Hipocelular 101 39,15

Hipercelular 74 28,68

Normocelular 35 13,57

Insuficiente 34 13,18

Sin información 14 5,42

Tabla 3. Características de las biopsias de médula ósea
según características histopatológicas

Característica n %

Incremento de megacariocitos 72 27,91

Hemosiderosis 70 27,13

Histiocitos 67 25,97

Granulomas 53 20,54

Plasmocitosis 20 7,75

Eosinofilia 6 2,33

Insuficiente 34 13,18
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respiratorios en 29,07 %, esplenomegalia en 26,36
%.  La  bicitopenia estuvo presente en 24,03 %.
(Tabla 4).

72,09 % correspondía al estadio C3 y 5,04 % al C2,
22 % no poseía información.

La carga viral estaba reportada en 196 pacientes
(75,97 %), con valores que se ilustran en la Tabla 5.

En lo referente a la coloracón de Grocott esta fue
realizada en 203 biopsias, siendo positiva para H.
capsulatum en 29 muestras (11,24 %) y para Cryp-
tococcus neoformans en 2 muestras (0,78 %),
negativo en  el 66 % y sin información en el 21 %.

La coloración de Ziehl-Neelsen fue realizada en 202
de las biopsias, se encontró positiva para Mycobac-
terium sp. en 9 muestras (3,49 %), negativa en 75 %
y sin información en 22 %.

Al revisar los cultivos para hongos se evidenció que
de las 258 biopsias realizadas, 256 tenían cultivo
micológico, y de estos 77 resultaron positivo para
H. capsulatum con 29,84 %, 2 para Cryptococcus
neoformans con 0,78 % y 1 para Candida sp con
0,39 %, fueron negativos 68 % y sin información
0,78 %.

Los cultivos de micobacterias, fueron realizados en
254 biopsias, encontrándose positivo para Myco-
bacterium sp en 14 de estos (5,43 %), negativo el 92
% y sin información en 1,94 %.

Se encontraron  valores de CD4+ en 199 pacientes
con biopsia de médula ósea (258), lo que corresponde
a 77,13 % de la población en estudio, con una media
aritmética de CD4+ de 79,17/mm3.  Al clasificarlos
de acuerdo al estadio clínico, se estableció que el

Al evaluar la coloración de Grocott con el cultivo
para hongos, se pudo determinar que la sensibilidad
diagnóstica de la prueba para H. capsulatum fue de
35,06 %, con una especificidad de 98,90 %, un valor
predictivo positivo de 93,10 (91,3 - 94,9) y valor
predictivo negativo de 78,01 (77,7 - 78,2).

Al comparar las dos pruebas para el diagnóstico de
tuberculosis, la tinción de Ziehl-Neelsen con el
cultivo, se encontró que la sensibilidad diagnóstica
de la tinción es de 27,3 %, con una especificidad de
97,3 %,  un valor predictivo positivo de 37,5 % (31,1
- 44,0) y valor predictivo negativo de 95,8 (95,5 -
96,1) %.

Al comparar las características clínicas de los
pacientes con diagnóstico de histoplasmosis por
cultivo, con aquellos que tenían cultivo negativo se
evidenció que la presencia de: pérdida de peso,
adenomegalia, hepatomegalia, esplenomegalia y los
síntomas respiratorios tenían significancia esta-
dística con una P< 0,05, con un intervalo de confianza
de 95 %.  (Ver Tabla 6).

De manera similar, al comparar los datos clínicos de
los pacientes con diagnóstico de infección por My-
cobacterium sp por cultivo, con el grupo que tenía
cultivo negativo, se pudo evidenciar que el único
parámetro que tuvo significancia estadística, fue la
presencia de adenomegalias con una P = 0,016, con
un intervalo de confianza de 95 %.  (Ver Tabla 7).

Tabla 5. Distribución de acuerdo a la carga viral.

Carga viral (copias RNA/mm3) n %

<50 9 3,49

50-500 000 131 50,77

>500 000 56 21,71

Sin información 62 24,03

Total 258 100,0

Tabla 4. Características clínicas reportadas en la
solicitud de biopsia

Característica n %

Fiebre 241 93,41

Pérdida de peso 212 82,17

Pancitopenia 188 72,87

Hepatomegalia 133 51,55

Adenomegalias 89 34,50

Síntomas respiratorios 75 29,07

Esplenomegalia 68 26,36

Bicitopenia 62 24,03
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Al comparar los pacientes con cultivos positivos y
negativos para Mycobacterium sp, con los hallazgos
histopatológicos en la biopsia de médula ósea, se
demostró que la presencia de granulomas e hiper-
celularidad, tenían un valor de P = 0,020 y 0,002
respectivamente, siendo estadísticamente signifi-
cativo, con un intervalo de confianza de 95 %.  (Ver
Tabla 9).

Analizando el estado inmunológico de los pacientes
con resultados positivos y negativos en los cultivos
para hongos, se pudo establecer que de los 77 con
cultivo positivo para H. capsulatum, 68 tenían valor
de CD4+ (88,31 %), con una media aritmética de
69,53 CD4/mm3.

El 72,10 % de los pacientes con cultivo positivo para
H. capsulatum tenía menos de 100 de valor de CD4+;
mientras que el 69,5 % del grupo con cultivo negativo
tenía menos de 100 CD4+/mm3, no existiendo dife-
rencia estadística significativa.  Con respecto a la
carga viral el 58,80 % presentó valores entre 50 y
500 000  copias de RNA/mm3 y el 38,20 % más de
500 000 copias de RNA/mm3 en el grupo con cultivo
positivo para H. capsulatum.  En el grupo con cultivo
negativo el 70,2 % tenía entre 50 y 500 000 copias
de RNA/mm3, no existiendo diferencia estadística

Comparando las características histológicas halladas
en las biopsias de médula ósea de los pacientes con
cultivos positivos y negativos para H. capsulatum,
se determinó que el hallazgo de granulomas en
estas, fue estadísticamente significativo con una P =
0,017, con un intervalo de confianza de 95 %.  (Ver
Tabla 8).

Tabla 7. Comparación de las características clínicas de
los pacientes con cultivo positivo y negativo para
Mycobacterium sp.

Clínica Cultivo para micobacterias
         Positivo     Negativo OR IC P
        (n = 14)     (n = 239)

n % n %

Fiebre 13 92,9 228 93,4 0,9 0,1 - 7,4 0,932

Pérdida de peso 12 85,7 200 82,0 1,3 0,3 - 6,0 0,744

Pancitopenia 11 78,6 177 72,5 1,4 0,4 - 5,1 0,622

Bicitopenia 3 21,4 59 24,2 0,9 0,2 - 3,2 0,815

Adenomegalia 9 64,3 80 32,8 3,7 1,2 – 11,4 0,016

Hepatomegalia 9 64,3 124 50,8 1,7 0,6 - 5,3 0,327

Esplenomegalia 5 35,7 63 25,8 1,6 0,5 - 4,9 0,414

Síntomas
respiratorios 7 50,0 68 27,9 2,6 0,9 - 7,7 0,076

OR: Razones de probabilidades.
IC-95 %: Intervalo de confianza al 95 %.

Tabla 6. Comparación de las características clínicas de
los pacientes con cultivos de médula ósea positivo y
negativo para H. capsulatum

Clínica Cultivo para
Histoplasma capsulatum
Positivo  Negativo OR IC P

        (n = 77)   (n = 179)
n % n %

Fiebre 74 96,1 167 92,3 2,1 0,6 - 7,4 0,255

Pérdida de peso 71 92,2 141 77,9 3,3 1,3 - 8,1 0,007

Pancitopenia 61 79,2 127 70,2 1,6 0,9 - 3,1 0,134

Bicitopenia 15 19,5 47 26,0 0,7 0,4 - 1,3 0,265

Adenomegalia 38 49,4 51 28,2 2,5 1,4 - 4,3 0,001

Hepatomegalia 55 71,4 78 43,1 3,3 1,9 - 5,9 <0,0001

Esplenomegalia 28 36,4 40 22,1 2,0 1,1 - 3,6 0,017

Síntomas
respiratorios 41 53,2 68 34,0 4,9 2,8 - 8,8 <0,0001

OR: Razones de probabilidades.
IC-95 %: Intervalo de confianza al 95 %.

Tabla  8 .  Comparac ión de las  caracter ís t icas
histopatológicas de las biopsias de médula ósea de los
pacientes con cultivo para H. capsulatum

Histopatología Cultivo para Histoplasma
capsulatum

      Positivo      Negativo
       (n = 77)      (n = 179) OR IC p

n % n %

Normocelular 10 13,0 25 13,8 0,9 0,4 - 2,0 0,859

Hipercelular 23 29,9 51 28,2 1,1 0,6 - 2,0 0,783

Hipocelular 25 32,5 76 42,0 0,7 0,4 - 1,2 0,152

Granulomas 23 29,9 30 16,6 2,1 1,1 - 4,0 0,017

Hemosiderosis 16 20,8 54 29,8 0,6 0,3 - 1,2 0,128

Incremento de

megacariocitos 17 22,1 55 30,4 0,6 0,3 - 1,2 0,173

Plasmocitosis 7 9,1 13 7,2 1,3 0,5 - 3,4 0,600

Eosinofilia 2 2,6 4 2,2 1,2 0,2 - 6,6 0,850

Histiocitos 21 27,3 46 25,4 1,1 0,6 - 2,0 0,755

OR: Razones de probabilidades.
IC-95 %: Intervalo de confianza al 95 %.
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significativa (ver Tabla 18).  Considerando los
pacientes con cultivo positivo para H. capsulatum y
carga viral entre 50 y 500 000, el promedio de la
carga viral en estos pacientes fue de 150 599 copias
de RNA/mm3.  (Tabla 10).

En los pacientes con cultivo positivo para Mycobac-
terium sp., se observó que la media aritmética de
población de CD4 fue de 51,54 /mm3.  Al comparar

ambos grupos, se pudo evidenciar, que en el grupo
con cultivo positivo el 76,90 % tenía menos de 100
CD4/mm3, mientras que en el grupo con cultivo
negativo el 29,5 % tenía menos de 100 CD4/mm3,
existiendo significancia estadística (P= 0,007).  En
referencia a la carga viral en el grupo con cultivo
positivo para micobacterias, el 46,20 % tenía entre
50-500 000 copias de RNA/mm3 y 46,20 % >500 000
copias de RNA/mm3, siendo el promedio de la carga
viral en los pacientes pertenecientes al grupo con
valores de 50-500 000 de 164 096 copias de RNA/
mm3.  Al analizar los datos del grupo con cultivo
negativo se pudo ver que el 67,8 % tenía valores de
carga viral entre 50-500 000 copias de RNA/mm3,
no existiendo diferencia estadística entre ambos
grupos.  (Ver Tabla 11).

Otro dato interesante fue el hecho de que en 6
pacientes se evidenció la coexistencia de infección
por H. capsulatum y Mycobacterium sp.

DISCUSIÓN

En esta serie de 258 biopsias de pacientes con
infección por VIH/SIDA, la utilidad diagnóstica del
estudio de médula ósea para el diagnóstico de histo-
plasmosis y tuberculosis fue de 36,43 % (94 casos).
Este resultado es comparable con otras inves-
tigaciones,  donde  este  valor  oscila  entre  25  %  y

Tabla 11. Comparación de los valores de  CD4+  y carga
viral, entre los grupos con cultivo para micobacterias

Cultivo para micobacterias
Positivo Negativo p
n % n %

CD4+ 0,007

     < 100 10 76,9 54 29,5

     > 100 3 23,1 129 70,5

Carga viral 0,254

     < 50 1 7,7 8 4,4

     50 - 500 000 6 46,2 124 67,8

     > 500 000 6 46,2 49 26,8

Tabla 10. Comparación de los valores de CD4 y carga
viral, entre los grupos con cultivo para Histoplasma
capsulatum

Cultivo para Histoplasma capsulatum
          Positivo            Negativo P

n % n %

CD4 0,702

     < 100 49 72,1 91 69,5

     > 100 19 27,9 40 30,5

Carga viral 0,076

     < 50 2 2,9 7 5,3

    50 - 500 000 40 58,8 92 70,2

     > 500 000 26 38,2 30 22,9

Tabla 9.  Comparación entre las característ icas
histopatológicas de las biopsias de médula ósea con
cultivo para micobacterias

Histopatología Cultivo para
micobacterias

       Positivo    Negativo   OR IC P
        (n = 14)   (n = 239)

n % n %

Normocelular 0 0,0 35 14,3 0,9 0,9 - 1,0 0,127

Hipercelular 9 64,3 65 26,6 5,0 1,6 - 15,3 0,002

Hipocelular 3 21,4 98 40,2 0,4 0,1 - 1,5 0,162

Granulomas 6 42,9 47 19,3 3,6 1,2 - 11,2 0,020

Hemosiderosis 3 21,4 67 27,5 0,7 0,2 - 2,6 0,616

Incremento de

megacariocitos 2 14,3 70 28,7 0,4 0,1 -1,9 0,243

Plasmocitosis 1 7,1 19 7,8 0,9 0,1 - 7,3 0,930

Eosinofilia 0 0,0 6 2,5 0,9 0,9 - 1,0 0,553

Histiocitos 6 42,9 61 25,0 2,3 0,8 - 6,7 0,138

OR: Razones de probabilidades.
IC-95 %: Intervalo de confianza al 95 %.
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42 %.  Sin embargo, se observa en la bibliografía
revisada, divergencia en el número de casos
reportados para infección por Mycobacterium sp e
H. capsulatum.  La infección por micobacterias
preva lece en Sur  Áf r ica,  Europa,  As ia  y
Norteamérica, a diferencia de nuestro trabajo donde
la histoplasmosis tuvo mayor prevalencia23-28.

La frecuencia de histoplasmosis diagnosticada por
cultivo  de  médula  ósea,  en  nuestra  serie  fue  de
29,84 % y si comparamos estos datos con los
mencionados por Akpek y col., podemos ver que la
frecuencia  de  infección  por  H.  capsulatum  fue  de
3 %.  En los trabajos publicados por  Karstaedt y
col., Brook y col. y Cheng-Chin y col., no se reportó
crecimiento de H. capsulatum en los cultivos de las
muestras de médula ósea.  Estos datos divergen de
los resultados obtenidos en nuestro trabajo, hecho
que llama la atención y refleja las diferencias
epidemiológicas y metodológicas de las diversas
investigaciones que existen entre nuestro país y las
otras regiones del mundo23,25-27.

Estos resultados son similares a lo reportado en la
literatura latinoamericana, en relación con el
porcentaje de positividad de los cultivos de médula
ósea para el diagnóstico de histoplasmosis en SIDA,
cuya frecuencia es alta29.

Al comparar la frecuencia de infección por Myco-
bacterium sp. en el cultivo de médula ósea de nuestra
serie (5,43 %), con otros trabajos realizados podemos
ver que existe gran diferencia, tal es el caso de la
serie reportada por Akpek y col. donde el 53 % tenía
in fecc ión por  a lgún t ipo de micobacter ias ,
predominando el MAC con 44,6 %; en la serie
publ icada por Karstaedt y col.  determinaron
infección por MTB en 32,3 %; en otro trabajo
realizado por Brook y col., encontraron en el 23 %
de los cultivos de biopsia de médula ósea infección
por micobacterias, de las cuales el 56 % corres-
pondió a MAC;  en  la  publicada  por  Cheng-Chin
en Taiwán,  la  f recuenc ia  de in fecc ión por
micobacterias fue 33,33 %, siendo más frecuente el
MAC; López y col., en un estudio realizado en
pacientes con VIH y fiebre de origen desconocido
en los que se practicó aspirado  y  biopsia  de  médula
ósea se encontró 27,5 % con infección por
micobacterias, siendo la más frecuente MTB con
12,1 %; en otro trabajo realizado por Kilby y col.
encontró que en los cultivos de médula ósea positivos
para micobacterias, el 86,6 % correspondió MAC.

Al analizar esta información podemos ver que es
más frecuente la infección por MAC en Norte-
américa, Taiwán y Londres, mientras que en África
es más frecuente el MTB.  En nuestro estudio no fue
posible la tipificación del tipo de micobacteria
aislada en los cultivos de médula ósea porque no se
hace de rutina23,25-27,30,31.

La mayoría de los pacientes con infección por VIH/
SIDA presenta una médula ósea hipercelular, con
una relación mieloeritroide aumentada, aumento de
linfocitos y células plasmáticas, mientras que la
presencia de agregados l in fo ides y/o l in fo-
histiocíticos y de granulomas constituidos por células
epiteliales, son sugestivos de infecciones oportu-
nistas32.  En nuestra serie de pacientes se observó
como característica más común la presencia de
hipocelularidad (39,15 %), seguido de hiper-
celularidad con 28,68 %.  Con respecto a las
características histopatológicas fue más frecuente
el incremento de megacariocitos, hemosiderosis,
histiocitos y granulomas.  Este último hallazgo, al
desarrollar el análisis multivariable donde se
compara con los cultivos para micobacterias e H.
capsulatum, presentó un valor estadísticamente
significativo (P < 0,05) para ambos, lo cual se
asemeja a lo descrito en otros trabajos publicados23,25.

En un estudio realizado por Díaz y col. en 150
pacientes con SIDA ingresados en el Hospital Vargas
entre 1992 y 2002, que compara las características
clínicas de la histoplasmosis diseminada y tubercu-
losis en estos pacientes, se determinó desde el punto
de vista clínico que los pacientes con histoplasmosis
diseminada presentaban con mayor frecuencia
síndrome febril prolongado con hepatomegalia y/o
esplenomegalia en 64 % y la pancitopenia se observó
en 40 %.  Con respecto a los casos de tuberculosis se
determinó que los síntomas más frecuentes fueron
respiratorios (78 %), disnea (40 %), expectoración
(40  %)  y  hemoptisis  (10  %),  fiebre  prolongada
(68 %), fiebre aguda (22 %), pérdida de peso (62 %),
adenopatías (66 %), pancitopenia (4 %)33.

Examinando las características clínicas de los
pacientes que fueron sometidos a la evaluación de la
médula ósea en este trabajo, se observa que la
mayoría de pacientes tenía alguna citopenia, fiebre,
pérdida de peso, hepatomegalia y esplenomegalia,
al asociarlo con la presencia de cultivo positivo para
Mycobacterium sp. e H. capsulatum, se evidenció
que la presencia de adenomegalias y síntomas
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respiratorios tuvieron un valor estadísticamente
signi f icat ivo (P < 0,05) para infección por
micobacterias.  La presencia de pérdida de peso,
adenomegalias, hepatomegalia, esplenomegalia y
síntomas respiratorios tuvo un valor estadísticamente
significativo (P < 0,05) para infección por H.
capsulatum.

 Al revisar la literatura publicada, encontramos que
existe s imi l i tud con lo reportado por ot ros
autores16,22,25,33.

Para el análisis de la sensibilidad y especificidad de
las tinciones de Grocott y Ziehl-Neelsen para el
diagnóstico de infección por Mycobacterium sp. e
H. capsulatum se encontró poca información.  En el
trabajo realizado por Carballo y col., se encontró
que  la  coloración  de  Grocott  fue  positiva  en  el
52,67 % de las biopsias de médula ósea realizadas a
pacientes con VIH/SIDA, sin embargo, hay que
hacer notar que todos estos pacientes tenían
diagnóstico confirmado de histoplasmosis22.  En
nuestra serie la sensibilidad diagnóstica de la
coloración de Grocott fue de 35,1 % y la especificidad
de 98,9 % y la sensibilidad de Ziehl-Neelsen fue de
27,3 %, con una especificidad en 97,3 %.

El promedio de CD4+ de los pacientes sometidos a
biopsia y cultivo de médula ósea, en nuestro estudio
fue de 79,17/mm3.  En el grupo de pacientes con
cultivo positivo para H. capsulatum la media
aritmética del valor de CD4 fue de 69,53/mm3 y el
promedio de carga viral 150 599 copias de RNA/
mm3; en aquel los con cul t ivo posi t ivo para
micobacterias el promedio de CD4 fue de 51,54/
mm3 y la carga viral 164 096 copias de RNA/mm3.
Estos valores de  CD4 se asemejan a los publicados
por otros autores.  En el trabajo realizado por Díaz
y col. en el Hospital Vargas de Caracas, el promedio
de CD4 fue de 105,4/mm3 y el de carga viral 396 687
copias de RNA/mm3, para aquellos con diagnóstico
de histoplasmosis diseminada.  En el grupo de
pacientes con diagnóstico de tuberculosis la media
de CD4 fue de 118,3/mm3 y el de carga viral 115957
copias de RNA/mm3  33.

En el estudio publicado por Kilby y col. se determinó
que el valor de CD4 de los pacientes con cultivo de
médula ósea positivo para MAC fue de 8 ± 3 células/
mm3  31.

El acceso a la terapia antirretroviral de alta eficacia

en países en desarrollo es menor al deseado y junto
con las características epidemiológicas de cada país,
condiciona la forma de presentación y prevalencia
de enfermedades oportunistas, que difieren a la de
los países desarrollados.

Las enfermedades oportunistas asociadas a SIDA
deben ser estudiadas para establecer conductas
terapéuticas y de profilaxis adaptadas a la realidad
de nuestro país.
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RESUMEN
Objet ivos: Determinar las característ icas epide-
miológicas, clínicas, histopatológicas e inmunológicas
de la nefropatía por IgA en biopsias renales analizadas
en el Instituto de Anatomía Patológica “Dr.  José Antonio
O´Daly¨ entre 1994 y 2003.  Métodos: se realizó un
estudio descriptivo de corte transversal retrospectivo en
123 pacientes, registrándose las variables intervinientes
y analizándolas mediante la proporciones y cruces de
variables.  Se  calcularon medias, medianas, varianza,
desviación típica y Chi cuadrado.  Resultados: Se encontró
una frecuencia de 2,62 %.  La edad promedio fue 32,6
años, 56,9 % en el grupo de 25 a 44 años de edad, 60,2 %
eran hombres y 39,84 % mujeres, con relación 1,51:1.
Las biopsias provenían de 11 estados del país, la mayoría
del Distrito Capital con 56,9 %.  Se observó hipertensión
arterial (81 %), edema en miembros inferiores (94 %),
hematuria (98,3 %), proteinuria cualitativa (98,52 %),
s iendo impor tante resa l tar  que la  presencia de
hipertensión, proteinuria, cifras elevadas de creatinina y
lesiones como obsolescencia, fibrosis intersticial y atrofia
tubular han sido identificados como factores de mal
pronóstico.  La glomerulonefritis mesangio proliferativa
fue la alteración preponderante (75,6 %) seguida de la
esclerosis segmentaria, obsolescencia y proliferación
extracapilar con 56,1 %, 26,8 % y 15,4 % respectivamente.
Conclusión: No se encontró relación significativa entre
las lesiones histopatológicas y su severidad con las varia-
bles clínicas o de exámenes de laboratorio, tampoco al
comparar creatinina sérica y proteinuria.

Palabras clave: Nefropatía por Ig A.  Enfermedad de
Berger.  Epidemiología.  Venezuela.

ABSTRACT
Objectives: To determine the epidemiological, clinical,
hystological and immunologic characteristics of IgA ne-
phropathy diagnosed by renal biopsies  performed at the
Pathology Institute Jose Antonio O´Daly,Caracas, Ve-
nezuela in 123 patients.  Results: Frequency was 2.62 %.
Average  age  was  32.6;  56.9  were  25  to  44  years-old,
60 % were male.  The biopsies came from 11 states, but
most (56.9 %) were from the capital (Caracas).  There
was hypertension  in  82  %,  edema  in  94  %,  hematuria
in 98.3 %, proteinuria in  98.5 %.  Mesangial prolifera-
tive glomerulonephritis was the major finding (75.6 %),
followed by segmentary sclerosis, obsolescence and
extracaillary proliferation (56, 26.8 and 15.4 % respec-
tively).  Conclusion: There was no significant relation-
ship between the hystopathological lesions and the clini-
cal or laboratory variables, including serum creatinine
and proteinuria.

Key words: IgA Nephropathy.  Berger’s disease.  Epide-
miology.  Venezuela.

INTRODUCCIÓN

La glomerulonefr i t is (GN), glomerulopatía o
nefropatía por inmunoglobulina A (Ig A) es una
enfermedad glomerular originalmente descrita por
Berger e Hinglais en 1968 en un grupo de pacientes
con macrohematuria episódica, microhematuria
persistente y proteinuria moderada, en los cuales se
evidenció GN focal con depósitos glomerulares de
Ig A1.  Actualmente se sabe que es una enfermedad
glomerular mediada por mecanismos inmunológicos
donde se encuentra involucrada de manera dominante
la Ig A, que puede ser primaria o secundaria de
acuerdo a su etiología y aunque la GN mesan-
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gioproliferativa focal y segmentaria es la lesión
glomerular más característica, puede expresarse
histopatológicamente por varios tipos de lesiones2,3.

La nefropatía por Ig A es considerada en la actualidad
en la mayor parte de los países del mundo occidental,
como la GN más frecuente y la que causa más
insuficiencia renal crónica (IRC) e ingresos en
programas de diálisis y trasplante renal2,4-7.

En Venezuela se sabe que es una enfermedad glome-
rular frecuente, sobre todo en adolescentes y adultos
jóvenes, pero su prevalencia real no es conocida con
exactitud, como tampoco las características clínicas
y epidemiológicas que adopta en nuestra particular
población mestiza.

El propósito fundamental de este estudio es evaluar
estas características en una población representativa
de pacientes portadores de esta patología que fueron
sometidos a biopsia renal y evaluados en un centro
de referencia nacional  como es el  Inst i tuto
Anatomopatológico “José A.  O´Daly” de la Facultad
de Medicina de la Universidad Central de Venezue-
la, en el período comprendido entre enero de 1994 y
diciembre de 2003.

Objetivos

Determinar las característ icas demográf icas,
epidemiológicas, cl ínicas, histopatológicas e
inmunopatológicas de la nefropatía por Ig A en los
pacientes venezolanos que fueron sometidos a
biopsias renales posteriormente procesadas y
analizadas en la Sección de Nefropatología del
Instituto  Anatomopatológico “José Antonio O´Daly”
de la Facultad de Medicina de la Universidad Cen-
tral de Venezuela en el período comprendido entre
enero de 1994 y diciembre de 2003 (10 años) y
determinar la frecuencia de la nefropatía observada
en las biopsias renales estudiadas.

MÉTODOS

Tipo de estudio:estudio descriptivo, de corte trans-
versal y carácter retrospectivo.

Pacientes: todos aquellos  que fueron sometidos a
biopsias renales posteriormente procesadas y
analizadas en la Sección de Nefropatología del
Instituto  Anatomopatológico “José Antonio O´Daly”

de la Facultad de Medicina de la Universidad Cen-
tral de Venezuela en el período comprendido entre
enero de 1994 y diciembre de 2003 (10 años).  Se
consideró un universo finito constituido por el total
de muestras anal izadas en el  período antes
mencionado y la muestra por conveniencia fueron
aquellas biopsias que reportaron la patología en
estudio.

Técnica: el instrumento de recolección consistió en
un formato que incluyó: sexo, edad, lugar de naci-
miento, lugar de procedencia, profesión, diagnóstico,
tensión arterial, exámenes de laboratorio que
incluyen: complemento sérico (CH50, C3, C4),
anticuerpos antinucleares, ANCA, colesterol,
triglicéridos, creatinina sérica, depuración de creati-
nina, filtración glomerular calculada con la fórmula
de MDRD, proteinuria, proteinuria en 24 horas,
hematuria microscópica, hematuria macroscópica.

Patrón histopatológico: total de glomérulos con
proliferación epitelial focal, total de glomérulos
obsolescentes, glomérulos colapsados, fibrosis in-
tersticial, infiltración celular, atrofia tubular y total
de glomérulos.  Resultados de inmunofluorescencia:
Ig A, Ig M, Ig G, C3 y C4.  Estos datos serán
obtenidos del reporte de la biopsia, datos de
identificación y el informe médico anexado del
paciente.

Manejo de  datos: fueron registrados y agrupados
en un segundo instrumento de recolección de datos
de acuerdo a los siguientes criterios:

Edad: Los pacientes fueron reunidos en intervalos
de 10 años y grupos etarios según los criterios de la
Organización Mundial de la Salud (OMS).  Infantes:
menores de 10 años.  Adolescentes: 10-24 años.
Adultos jóvenes: 25-44 años.  Edad madura: 45-64
años.  Adulto mayor: mayores de 65 años.

Hematología y bioquímica plasmática: se tomaron
criterios ampliamente aceptados para anemia,
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hiperuri-
cemia  e  hipoalbuminemia.

Pruebas renales: proteinuria en 24 horas clasificada
en  los  siguientes  rangos:  300  a  1  000  mg,  1 001
a 3 000 mg, más de 3 000 mg, microhematuria
(hematuria microscópica): más de 3 hematíes por
campo de 40 X o de 2 000 hematíes por minuto,
hematuria macroscópica recurrente (hematuria visi-
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ble a simple vista, indolora, con o sin coágulos, que
se presenta de manera recidivante), hipertensión
arterial según criterios de la (OMS), insuficiencia
renal crónica: depuración de creatinina en los rangos
internacionalmente aceptados: grupo 1: mayor a 90
mL/min.  Grupo 2: 90 a 60 mL/min, Grupo 3: 59 a 30
mL/min, Grupo 4: 29 a 15 mL/min, menos de 15 mL/
min.  Insuficiencia renal rápidamente progresiva:
pérdida de la función renal en un período menor a
tres meses, hiperfiltración glomerular (Dep. Cr.
mayor de 120 mL/min)51,52.

 Pruebas inmunológicas: valores  de C3, C4, Ig G, Ig
A, Ig M, inmunocomplejos circulantes, anticuerpos
antinucleares, anticuerpos anti-ADN53.

Histopatología e inmunopatología renal.  Criterio
básico de GN-Ig A: presencia de depósitos granulares
difusos de Ig A identificados en mesangio glomeru-
lar por técnicas inmunohistoquímicas ( inmu-
nof luorescenc ia  o  inmunoperox idasa) .   GN
mesangioproliferativa focal y segmentaria con
depósitos mesangiales de Ig A que es la forma más
característica.  GN mesangioproliferativa con
crecientes epiteliales focales y depósitos mesangiales
de Ig A.  Lesiones glomerulares mínimas o GN
mesangiopro l i fera t iva d i fusa con depós i tos
mesangiales de Ig A.  GN mesangioproliferativa
difusa con crecientes extracapilares y depósitos
mesangiales de Ig A2.

Análisis estadístico

Los resultados fueron analizados mediante la
proporción de cada característica encontrada en los
pacientes y con algunas de ellas se hicieron cruces
de variables.  También se calcularon medias,
medianas, varianza, desviación típica y en los casos
que lo requirieron se utilizó el Chi cuadrado.

RESULTADOS

El 56,91 % se presentó en el grupo etario de 25 a 44,
seguido de 22,76 % en los adolescentes de 10-14
años y el 1,62 % se observó en mayores de 65 años.
El promedio de edad fue de 32,61 años de edad con
una desviación estándar de 14,24 (Tabla 2).

De 123 casos de nefropatía por IgA el 60,16 % eran
pacientes masculinos, de estos el 58,11 % estaban
en el rango de edad de 25-44 años  y  57,14 % eran
de sexo femenino.  El promedio de edad fue de 33,45
años de edad con una desviación estándar de 15,10
para los hombres y de 31,37 años de edad con una
desviación estándar de 12,88 para el sexo femenino
(P= 0,43).  No se encontró diferencia significativa
con respecto a la edad (Tabla 3).

Tabla 1. Frecuencia de nefropatía por IgA

Año Casos NIgA (†) Número de biopsias %(*)
totales

1994 12 440 2,72

1995 12 440 2,72

1996 7 348 2,01

1997 14 383 3,65

1998 18 368 4,89

1999 11 425 2,58

2000 19 557 3,41

2001 13 646 2,01

2002 14 540 2,59

2003 3 535 0,5

Total 123 4684 2,62

 (*) Porcentaje sobre el total de biopsias      (†)Nefropatía
por Ig A.

Tabla 2. Nefropatía por Ig A de acuerdo al grupo etario

Grupo etario Número % Promedio de casos
(años)  (*) (†) por año de edad

Infantes<10 6 4,87 0,6

Adolescentes 10-24 28 22,76 1,86

Adultos jóvenes 25-44 70 56,91 3,5

Edad madura 45-64 17 13,82 0,85

Ancianos > 65 2 1,62 0,13

Total 123 100

(*)Número de casos por grupo etario.
(†)Porcentaje de casos por grupo etario.
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Se aprecia en la Tabla 4 que el 56,90 % de los casos
diagnosticados con nefropatía por Ig A procedían
del Distrito Capital seguido de los estados Miranda
y Lara con 10,60 % y 8,90 % respectivamente.  Se
presentan sólo las regiones que refirieron biopsias
al Instituto durante el estudio.

La hipertensión arterial fue observada en 81,08 % de
los casos reportados y 94,11 % presentó edema en
miembros inferiores.  Los pacientes con hematuria
como antecedente representaron el 98,30 % de los
casos reportados.  Asimismo el 98,52 % de estos
casos presentó proteinuria cualitativa (Tabla 5).

Tabla  3. Nefropatía por IgA de acuerdo al grupo etario
y sexo

Grupo etario (años) Sexo
F %(*) M %(*) Total

Infantes<10 2 4,08 4 5,41 6

Adolescentes 10-24 12 24,49 15 20,27 27

Adultos jóvenes 25-44 28 57,14 43 58,11 71

Edad madura 45-64 7 14,29 10 13,51 17

Adultos mayores > 65 0 0 2 2,70 2

Total 49 39,84 74 60,16 123

(*) Porcentaje calculado sobre el total de casos reportados
para cada sexo.

Tabla 4. Nefropatía por  IgA según procedencia

Procedencia Número %

Anzoátegui 2 1,60

Aragua 8 6,50

Carabobo 7 5,70

Distrito Capital 70 56,90

Lara 11 8,90

Mérida 1 0,80

Miranda 13 10,60

Monagas 2 1,60

Portuguesa 1 0,80

Táchira 3 2,40

Zulia 2 1,60

No reportados 3 2,40

Total 123 100,00

Tabla 5. Antecedentes clínicos reportados en el informe
de las biopsias

                 Antecedentes clínicos reportados
Hipertensión Edema Hematuria Proteinuria

arterial  cualitativa

Si 60 32 58 67

(81,08 %)  (94,11 %) (98,30 %) (98,52 %)

No 14 2 1 1

(18,92 %)  (5,88 %)  (1,69 %)  (1,47 %)
Total 74 34 59 68

reportados (60,16 %) (27,64 %) (47,96 %) (55,28 %)

No 49 89 64 55
reportados (39,83 %) (72,35 %) (52,03 %) (44,71 %)

Total 123 123 123 123

Tabla 6. Nefropatía por IgA y antecedente de hematuria

Hematuria Número %(*)

Si 37 97,36

No 1 2,63

Total reportados 38 100

Total no reportados 85

Total 123

(*)Porcentaje sobre el total de  reportados.
El 97,36 % de los casos reportados presentaron hema-
turia.

Tabla 7. Nefropatía por Ig A y niveles de urea al
momento de la biopsia renal

Urea Nª de casos %(*)

< 40 20 37,7

41 - 80 11 20,8

> 80 22 41,5

Total 53 100,0

(*)Porcentaje sobre el total de reportados.
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El 75 % de las biopsias reportaron como diagnóstico
histopatológico la glomerulonefrit is mesangio
proliferativa seguido de la esclerosis segmentaria,
obsolescencia y proliferación extracapilar con 56,10,
26,80 % y 15,4 % respectivamente, mientras que
cambios mínimos se ubicó en 2,4 % (Tabla 9).

entre los tres grupos de proteinuria.  Chi cuadrado=
4,46, grado de libertad 2.  (Tabla 10).

El diagnóstico definitivo se realizó con pruebas de
inmunofluorescencia encontrando depósitos de Ig A
en el 100 % de los casos.  Dos casos presentaron
adicionalmente depósitos de Ig G, un caso depósitos
de Ig M y C3 y un caso depósitos de C3 (Tabla 11).

Los promedios de edad fueron menores para la
esclerosis segmentaria y la proliferación extracapilar
que para la obsolescencia y glomerulonefritis
mesangio proliferativa, sin embargo solo se observó
una diferencia significativa entre los promedios de
la esclerosis segmentaria y la obsolescencia (P=
0,033) y la esclerosis segmentaria y la GNMP (P=
0,0076) Tabla 13.

Se observó que el 62,5 %, 80 %, 68,62 % de los casos
con más de 40 % de glomérulos afectados por
obsolescencia, proliferación extracapilar y esclerosis
segmentaria respectivamente presentaron niveles de
creatinina sérica mayor a 3,1 mg/dL (Tabla 14).

Se observó que el 91,66 %, 60 %, 78,56 % de los
casos con más de 40 % de glomérulos afectados por
obsolescencia, proliferación extracapilar y esclerosis
segmentaria respectivamente presentaron depuración
de creatinina en el rango de 90 a 10 cm3/min.

Se observó que el 85,71 %, 75 %, 90,46 % de los
casos con más de 40 % de glomérulos afectados por
obsolescencia, proliferación extracapilar y esclerosis
segmentaria respectivamente presentaron proteinuria
en 24h mayor a 1 (Tabla 16).

Del 100 % de los pacientes con proteinuria en 24h
mayor a 3 000 mg, 59,10 % presentó creatinina
sérica mayor a 1,2 mg/dL y 13,63 % tenían creatinina
mayor de 5 mg/dL.  Los casos con proteinuria en
rango de 300-1 000 mg/24h mostraron creatinina de
0 – 1,1 mg/dL en 71,42 %.  Sin embargo, no se
detectó diferencia significativa (P= 0,11) al comparar
los pacientes con creatinina sérica normal y elevada

Tabla 8. Nefropatía por IgA y ecosonograma renal

Ecosonograma renal Número %(*)

Anormal 23 65,71

Normal 12 34,28

Total reportados 35 100

Total no reportados 88 71,50

Total 123 100,00

(*)Porcentaje sobre el total de reportados.

Tabla 9. Nefropatía por IgA de acuerdo a diagnóstico
histopatológico

Diagnóstico histopatológico Número %(*)

Glomerulonefritis MP 93 75,60

Esclerosis segmentaria 69 56,10

Obsolescencia 33 26,80

Proliferación extracapilar 19 15,4

Fibrosis intersticial 15 12,20

Atrofia tubular 10 8,10

Cambios mínimos 3 2,40

Cambios glomerulares leves 4 3,30

Arterioarterioloesclerosis hialina 15 12,20

Tabla 10. Creatinina sérica y proteinuria en nefropatía
por Ig A

Proteinuria Creatinina sérica (mg/dL) Total
en 24 horas 0 - 1,1 1,2 – 3 3,1 - 5 > 5

(mg)

300 – 1000 5 1 1 0 7

(71,42 %) (14,28 %) (14,28 %) (0 %) (100 %)

1001 – 3000 10 15 5 4 34

(29,41 %) (44,11 %) (14,7 %) (11,76 %) (100 %)

> 3000 9 5 5 3 22

(40,90 %) (22,72 %) (22,72 %)(13,63 %) (100 %)

Total 24 21 11 7 63
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Tabla 11. Nefropatía por Ig A con diagnóstico histopatológico de obsolescencia y la depuración de creatinina

Depuración de Total
Creatinina (cm3/min)  (*) % Obsolescencia % Esclerosis % Proliferación % GNMP(†) %(‡)

(‡) (‡) segmentaria (‡)  extracapilar (‡)

> 90 18 26,87 2 10,0 8 20,51 4 33,33 12 24,5

50 – 90 24 35,82 9 45,0 15 38,46 2 16,67 20 40,82

10 – 49 21 31,34 6 30 14 35,90 4 33,33 14 28,57

< 10 4 5,97 3 15 2 5,13 2 16,67 3 6,12

Total 67 100 20 100 39 100 12 100 49 100

Promedio de depuración

de creatinina(¶) 66,17 49,80 61,36 71,88 53,88

(40,69) (29,75) (38,14) 54,06 36,79

(*)Total de casos reportados en cada rango de depuración de creatinina

Tabla 12. Nefropatía por Ig A.  Diagnóstico histopatológico y proteinuria en 24 horas

Proteinuria en
24 horas (mg) Total (*) %(‡) Escl. segm. %(‡) Prolif. %(‡) Obsolescencia %(‡) GNMP(†) %(‡)

extracapilar

300 – 1000 14 16,47 8 16,00 2 15,38 6 23,08 8 12,9

1001 – 3000 43 50,6 24 48,00 6 46,15 9 34,62 31 50

> 3001 28 32,94 18 36,00 5 38,46 11 42,31 23 37

Total 85 100 50 100 13 100 100 62 100

Promedio de

proteinuria en 2663,73 2676,72 2480,39 2776,74 2844,70

24 horas (1806,6) (1603,82) (1243,61) (1765,05) (1816,05)

 (‡)Porcentaje calculado sobre el total de casos en cada rango de proteinuria en 24 horas

Tabla 13. Relación entre los diagnósticos histopatológicos y grupos etarios

Grupos etarios Total(*) Escl.segm. %(‡) Prolif. %(‡) Obsolescencia %(‡) GNMP(†) %(‡)
extracapilar

Infantes<10 6 1 1,44 0 0 1 3,03 4 4,30

Adolescentes 10-24 27 10 14,49 5 26,31 2 6,06 21 22,58

Adultos jóvenes 25-44 71 45 65,21 13 68,42 23 69,69 57 61,29

Edad madura 45-64 17 12 17,39 1 5,26 6 18,18 11 11,82

Ancianos > 65 2 1 1,44 0 0 1 3,03 0 0

Total 123 69 100 19 100 33 100 93 100

Promedio de edad 32,61 35,10 30,10 37,09 31,75

(*)Total de casos reportados en cada rango de proteinuria en 24 horas
(†) Glomerulonefritis mesangioproliferativa.
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Tabla 16. Relación entre la cantidad de glomérulos afectados y la proteinuria en 24 horas

Proteinuria en % Obsolescencia % Proliferación extracapilar % Esclerosis segmentaria
24 horas (mg)

1-20% 21-40% > 40 % 1-20% 21-40% > 40 % 1-20% 21-40% > 40 %

300 – 1000 3 1 2 0 0 1 3 2 2
(50 %)  (16,66 %)  (14,28 %) (25 %) (33,33 %) (25 %) (9,50 %)

1001 – 3000 2 2 5 0 2 1 4 5 9
(33,33 %) (33,33 %) (35,71 %) (66,66 %) (25 %) (44,44 %) (62,50 %) (42,85 %)

> 3000 1 3 7 1 1 2 2 1 10
(16,66 %) (50 %) (50 %) (100 %) (33,33 %) (50 %) (22,22 %) (12,50 %) (47,61 %)

Total 6 6 14 1 3 4 9 8 21

Tabla 15. Relación entre la cantidad de glomérulos afectados y la depuración de creatinina

Depuración de % Obsolescencia % Proliferación extracapilar % Esclerosis segmentaria
creatinina (cc/min)

1-20% 21-40% > 40 % 1-20% 21-40% > 40 % 1-20% 21-40% > 40 %

>90 1 0 1 0 1 2 1 1 3
(25 %) (8,33 %)  (33,33 %)  (40 %)  (20 %)  (16,66 %)  (21,42 %)

50 – 90 2 2 5 0 1 0 3 3 4
(50 %) (50 %) (41,66 %) (33,33 %)  (60 %) (50 %)  (28,57 %)

10 – 49 1 2 3 0 1 1 1 2 6
(25 %) (50 %) (25 %)  (33,33 %)  (20 %)  (20 %)  (33,33 %)  (42,85 %)

< 10 0 0 3 0 0 2 0 0 1
(25 %)  (40 %)  (7,14 %)

Total 4 4 12 0 3 5 5 6 14

Tabla 14. Relación entre la cantidad de glomérulos afectados  y la creatinina sérica

Creatinina sérica % Obsolescencia % Proliferación extracapilar % Esclerosis segmentaria
(mg/dL)

1-20% 21-40% > 40 % 1-20% 21-40% > 40 % 1-20% 21-40% > 40 %

0 - 1,1 1 0 1 0 0 1 1 3 3
(25 %) (6,25 %) (20 %) (16,66 %) (50 %) (13,63 %)

1,2 – 3 3 1 5 1 1 0 3 2 5
(75 %) (50 %) (31,25 %) (100 %) (50 %) (50 %) (33,33 %) (27,72 %)

3,1 – 5 0 1 6 0 1 1 0 1 9
(50 %) (37,50 %) (50 %) (20 %) (16,66 %) (40,9 %)

> 5 0 0 4 0 0 3 2 0 5
(25 %) (60 %) (33,33 %) (27,72 %)

Total 4 2 16 1 2 5 6 6 22



NEFROPATÍA POR INMUNOGLOBULINA A

PÁGINA 60 • MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 22(1) - 2006

DISCUSIÓN

La nefropatía por Ig A es la más común de las
glomerulonefritis primarias en el mundo y se ha
determinado que es causante de insuficiencia renal
en la tercera parte de los pacientes que la presentan
y a veces alcanza hasta el 40 % de los casos.  Se
caracter iza por el  predominante depósito de
inmunoglobulina A en el mesangio glomerular,
siendo sus características clínico-epidemiológicas,
así como su frecuencia variables según la región
geográfica estudiada.

En el presente estudio de 4 684 biopsias renales
analizadas en el Instituto Dr. José Antonio O‘Daly
provenientes de diferentes regiones del país durante
el período 1994 – 2003, se encontró que 123 biopsias
correspondieron a nefropatía por Ig A lo cual
representa el 2,62 %.  El mayor número de casos
reportados se apreció en el año 1998 con 4,89 % y el
menor en el año 2003 con 0,5 %.  Dicho resultado
contrasta con los hallazgos encontrados previamente
a nivel internacional donde se reporta una variación
geográfica de 5 % al 10 % en Norteamérica, el Reino
Unido y Europa nororiental; 20 % al 30 % en la
mayoría de las series de Europa y Australia; así
como 25 % al 45 % en Asia2.  De la misma manera,
en el estudio realizado por Dunker y col.  en Alemania
durante el período 1977 a 1985, se encontraron 109
(24 %) casos de nefropatía por Ig A en 445 biopsias
analizadas11 mientras que Petrovic y col. en 2002
reportaron que el 9,78 % presentó dicha patología en
un grupo de 60 pacientes en Serbia6.

En el caso particular de la presente investigación,
las biopsias con diagnóstico de nefropatía por Ig A
procedían de 11 estados del país siendo el de mayor
número de casos reportados el Distrito Capital con
56,6 % seguidos de los estados Miranda y Lara con
10,6 % y 8,9 % respectivamente.  En nuestra revisión
de la literatura nacional no hemos encontrado
investigaciones previas en este sentido que permitan
establecer una correlación con estos resultados; sin
embargo, este comportamiento podría ser explicado
porque la demanda de biopsias referidas procede en
su mayoría del Distrito Capital, además probable-
mente en esta entidad es menor el subregistro y
mayor la disponibilidad de los recursos para un
diagnóst ico precoz de esta  enfermedad,  en
comparación con el resto del país; por otra parte,

merece consideración la posibilidad que muchos
pacientes de otros estados viajan a la capital para
este tipo de estudios.

En relación con el rango de edad, se encontró que la
nefropatía Ig A se presentó entre los 5 a 73 años de
edad, con un promedio de edad de 32,61 años y una
desviación estándar de 14,24.  El 56,91 % se presentó
en el grupo etario de 25 a 44 años de edad con un
promedio de casos por años de edad de 3,5, seguido
de 22,76 % con un promedio de casos por años de
edad de 1,86 en los adolescentes de 10-14 años.  Se
observó 1,62 % con un promedio de casos por años
de edad de 0,13 en mayores de 65 años, y 4,87 % con
un promedio de casos por años de edad de 0,6 en los
menores de 10 años.  Estos resultados se asemejan a
la literatura publicada donde se describe que la
enfermedad de Berger o nefropatía por Ig A se
caracteriza por ser más frecuente en adolescentes y
adultos jóvenes y que ocurre en pacientes con un
rango de edad entre 4 y 80 años, siendo el 15 %
pacientes mayores de 40 años y un promedio de edad
28 años2,8,9.

Con respecto a la distribución por sexo, se encontra-
ron 74 (60,16 %) pacientes de sexo masculino y 49
(39,84 %) de sexo femenino, y de estos el 58,11 %
y el 57,14 % respectivamente, estaban en el rango de
edad comprendido entre los 25 a 44 años de edad.  El
promedio de edad fue de 33,45 años con una
desviación estándar de 15,10 para el sexo masculino
y de 31,37 años con una desviación estándar de
12,88 para el sexo femenino (P= 0,43).  No se
encontró diferencia significativa al comparar edad y
sexo.  La relación encontrada fue de 1,51:1
hombre:mujer.  En estudios internacionales se
considera que la relación hombre:mujer es de 2:1,
aunque se ha observado en pacientes asiáticos una
relación 1:1 entre ambos sexos, mientras que en
Europa y Norteamérica es de 3,3:1(2,10).  En un estudio
realizado en Alemania la relación hombre:mujer de
2,6:1.11 En India en 2002 reportaron en 98 pacientes
con NIgA una edad promedio 25,7  con predominio
masculino de 65,3 % y en China el mismo año llama
la atención una relación de 1:1,5 con edad promedio
de 32,9 años de edad53,54.

En Singapur, donde se realiza biopsia renal a todos
los aspirantes masculinos al servicio militar que
tienen hematuria, se observó una relación hombre-
mujer mayor a 5:1 en pacientes asintomáticos2.
Contrario a estos hallazgos la publicación de Szeto,
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Lai y col. de 2001 en Hong Kong reportó un 78 % de
mujeres entre 72 pacientes con nefropatía por Ig A
diagnosticada por biopsias renales20.

Aunque en estudios foráneos se ha descrito mayor
incidencia en pacientes de raza blanca, en el país es
difícil hacer la diferencia entre razas debido a la
presencia de una población mestiza, además este
dato está ausente en los informes de las biopsias
enviados2,3,6.

Se han realizado numerosos estudios para determinar
la influencia de los factores de riesgo en la progresión
a insuficiencia renal de la nefropatía por Ig A,
describiéndose como factores de riesgo inde-
pendientes: la hipertensión arterial, creatinina sérica
elevada, proteinuria severa, edad avanzada, el sexo
masculino y la ausencia de macrohematuria55,56.  En
esta investigación se encontró que la mayoría de los
pacientes cuyos informes de biopsias reportaron
como antecedentes clínicos la hipertensión arterial
en  81,08  %,  edema  en  94,11  %,  hematuria  en
98,30 % y proteinuria cualitativa en 98,52 %; un
bajo porcentaje se encontraban asintomáticos y con
examen clínico normal al momento de la biopsia.
Petrovic en 2002 reportó como factores pronósticos
de la enfermedad, la presencia de proteinuria e
hipertensión arterial al momento de realización de
la biopsia renal6.  Igualmente Szeto y col. al estudiar
la historia natural de la enfermedad, encontraron
que la presencia de hematuria y proteinuria mínima
fueron factores predictivos de progresión de la
enfermedad con aparición de proteinuria mayor a 1
g, hipertensión arterial y progresión a insuficiencia
renal terminal en un seguimiento de 7 años20.

Con respecto a la hematuria, en Francia en 2002
Decramer y col. describieron que la hematuria
macroscópica es el primer signo de nefropatía por Ig
A en niños hasta en 80 % de los casos17.  No existe
una presentación clínica patognomónica, la mayoría
de los pacientes presentan sólo algunos episodios de
hematuria que recurren por pocos años.  Los
exámenes de orina en pacientes asintomáticos
identifican del 30 % al 40 % de los casos de nefropatía
por Ig A; las biopsias renales realizadas a pacientes
con hematuria microscópica aislada sugieren que el
50 % tendrán la enfermedad en todos los grupos
etarios57.  Gran parte de los individuos estudiados
presentaron hematuria en 97,36 %, lo que coincide
con lo descrito, siendo la hematuria el hallazgo
clínico más frecuente y el signo determinante para

la realización de la biopsia en estos pacientes.  Es
importante resaltar que 34,28 % presentaron un
ecosonograma renal normal lo que pudiera sugerir
una baja sensibilidad de la prueba en el diagnóstico
de esta patología.

A pesar de la variabilidad de los hallazgos histo-
lógicos encontrados se observó el mismo patrón de
frecuencia descrita en estudios anteriores, siendo la
glomerulonefritis mesangioproliferativa, la altera-
ción preponderante con 75,60 % seguido de la
esclerosis segmentaria, obsolescencia y proliferación
extracapilar con 56,1 %, 26,8 % y 15,4 % respec-
tivamente.  Similares resultados aunque en menor
proporción demostraron Dunker y col.  con 56 % de
glomerulonefritis mesangio proliferativa como la
alteración más frecuente11.  Myllymaki y col. en
Helsinski encontraron en 202 biopsias renales con
diagnóstico de nefropatía por Ig A que 70 %
presentaron glomerulonefr i t is mesangioprol i -
ferativa, 88 % glomeruloesclerosis, obsolescencia
en 36 % y proliferación extracapilar en 10 % de los
casos.  Estos resultados permiten inferir que existe
una etiopatogenia común de la enfermedad que es
independiente del área geográfica55.

La mayor parte de los casos presentaron niveles de
urea elevados y el 41,5 % reportó niveles mayores a
81 mg/dL.

Del 100 % de los pacientes con proteinuria en 24h
mayor a 3 000 mg, 59,10 % presentó creatinina
sérica mayor a 1,2 mg/dL y 13,63 % tenían creatinina
mayor de 5 mg/dL.  Los casos con proteinuria en
rango de 300-1 000 mg/24h mostraron creatinina de
0 – 1,1 mg/dL en 71,42 %.  No se detectó diferencia
significativa (P= 0,11) al comparar los pacientes
con creatinina sérica normal y elevada entre los tres
grupos de proteinuria.  Chi cuadrado= 4,46, grado
de libertad 2.  Sin embargo, en estudios realizados
previamente se reporta una relación entre el nivel de
creatinina sérica y el grado de proteinuria y su
asociación al grado de daño histológico11,55,57.  Al
comparar los niveles de creatinina con grados
elevados de proteinuria se encontró que la presencia
de ambos era factor de mal pronóstico56.

Se encontró que no hubo diferencia significativa
entre las distribuciones porcentuales de depuración
de creatinina en los diferentes tipos de lesión
histopatológica (P= 0,44) ni en los valores promedio
de prote inur ia  ent re  las  d i ferentes formas
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histopatológicas (P= 0,89).  Los promedios de edad
fueron menores para la esclerosis segmentaria y la
proliferación extracapilar que para la obsolescencia
y glomerulonefritis mesangio proliferativa, sin em-
bargo, sólo se observó una diferencia significativa
entre los promedios de la esclerosis segmentaria y la
obsolescencia (P= 0,033) y la esclerosis segmentaria
y la GNMP (P= 0,0076).

Asimismo, se observó que el 62,5 %, 80 %, 68,62 %
de los casos con más de 40 % de glomérulos afectados
por obsolescencia, proliferación extracapilar y
esclerosis segmentaria respectivamente presentaron
niveles de creatinina sérica mayor a 3,1 mg/dL.  Por
otra parte, el 91,66 %, 60 %, 78,56 % de los casos
con más de 40 % de glomérulos afectados por
obsolescencia, proliferación extracapilar y esclerosis
segmentaria, respectivamente, presentaron depura-
ción de creatinina en el rango de 90 a 10 cm3/min.  Se
observó que el 85,71 %, 75 %, 90,46 % de los casos
con más de 40 % de glomérulos afectados por
obsolescencia, proliferación extracapilar y esclerosis
segmentaria respectivamente presentaron proteinuria
en 24 horas mayor a 1 001 mg.  Se evidenciaron
niveles mayores de creatinina sérica, proteinuria y
rangos menores de depuración de creatinina asociado
a mayor grado de daño histológico.  Esta tendencia
observada en relación con la mayor severidad del
daño renal con las variables antes mencionadas se
ha reportado en estudios coreanos de 2005 que
reportan  que mayores grados de daño glomerular
tuvieron relación significativa con la presencia de
hipertensión, proteinuria marcada, y niveles más
altos de creatinina sérica.  Asimismo la edad mayor
al momento del diagnóstico, antecedentes familiares
de nefritis, mayor duración de síntomas, presencia
de proteinuria en rango nefrótico e hipertensión o
los hallazgos histológicos con respecto al porcentaje
de glomérulos con esclerosis segmentaria, el grado
de atrofia tubular, la fibrosis intersticial y la
in tens idad de los  depós i tos  de Ig  A en la
inmunofluorescencia son marcadores de mal
pronóstico57-59.  Otros autores han reportado como
predictores de mal pronóstico niveles de creatinina
elevada, hipertensión arterial, proteinuria mayor a
1g/d, la glomeruloesclerosis, atrofia tubular, fibro-
s is interst ic ia l ,  formación de medias lunas,
reportando relación entre el grado de daño glomeru-
lar con la sever idad de las manifestaciones
clínicas53,58,60,61.

Conclusiones

La frecuencia y características clínicoepidemio-
lógicas de la nefropatía por IgA son muy variables
dependiendo del  área geográf ica estudiada,
encontrándose en este estudio una frecuencia de
2,62 % en pacientes venezolanos diagnosticados por
biopsias analizadas en el Instituto de Anatomía
Patológica “Dr. José Antonio O´Daly” siendo este el
principal centro de referencia nacional de biopsias
renales.  Sin embargo, hay que considerar que fueron
estudiados casos de 11 estados del país con un gran
predominio del Distrito Capital, donde también son
estudiados pacientes de otros estados que vienen a
la capital para realizarse el procedimiento.

Se  encontró  predominio  del  sexo  masculino
(60,16 %) y es más frecuente en adultos jóvenes
(56,91 %) en ambos sexos.  El promedio global de
edad fue 32,61 %.

La presentac ión c l ín ica más f recuente fue:
hipertensión, proteinuria, hematuria y edema en
miembros inferiores con grados variables de
creatinina sérica para el momento de la biopsia.

El hallazgo histopatológico encontrado más frecuen-
temente fue glomérulo nefritis mesangioproliferativa
seguido por esclerosis segmentaria, obsolescencia
proliferación extracapilar y fibrosis intersticial en
menor proporción.

No se encontró relación significativa entre las
lesiones histopatológicas y su severidad con las
variables clínicas o de exámenes de laboratorio.
Quizá en relación al tamaño de la muestra.  Sin
embargo, sí se observa claramente una tendencia de
mayor grado de daño histológico con la magnitud de
elevación de la creatinina sérica, el  mayor rango de
proteinuria, el menor grado de depuración de
creatinina.

No se pudo obtener información acerca del lugar de
nacimiento, patologías asociadas, t iempo de
evoluc ión,  háb i tos  ps icob io lóg icos y  o t ros
antecedentes así como tampoco se encontraron  los
datos referentes a la clasificación del grado de he-
maturia, niveles de ácido úrico, triglicéridos,
colesterol, pruebas inmunohematológicas, serología
para hepatitis, HIV entre otros datos de importancia
para el diagnóstico y pronóstico debido a la falta de
dicha información en los reportes de las biopsias
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estudiadas.

Es recomendable desarrollar una red nacional con
comunicación vía Internet entre los institutos de
anatomía patológica a fin de coordinar un registro
anual de las patologías diagnosticadas por biopsia
renal que permita proporcionar una información
permanente sobre la frecuencia y características
clínico epidemiológicas de las nefropatías obser-
vadas en la población venezolana.

También desarrollar estudios prospectivos que
incluyan una muestra significativa de pacientes en
Venezuela exigiendo toda la información pertinente
para obtener información objetiva acerca de la
incidencia de la enfermedad en nuestro país, sus
formas de presentación, la relación con los
antecedentes personales y hábitos psicobiológicos,
el tiempo de evolución de la enfermedad y el patrón
y grado histológico en relación con el tiempo, la
evolución del paciente, respuesta al tratamiento,
progreso de la enfermedad, inclusión a programas
de diálisis, pronóstico y sobrevida.
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RESUMEN

Introducción: La osteoporosis no es una enfermedad que
afecta sólo a las mujeres.  Se estima que 1 de cada 5
hombres presenta riesgo de osteoporosis y, sin embargo,
son pocos los hombres conscientes de ello.  Esto
probablemente aumentará considerablemente en este
nuevo siglo, junto con el aumento de la población de
ancianos.  Objetivo: Determinar el nivel de conocimiento
sobre osteoporosis, en sujetos masculinos que acudieron
al Hospital Universitario “Dr. Ángel Larralde”, entre
mayo – julio 2005.  Métodos: Se estudiaron 80 pacientes,
mayores de 24 años; se realizó encuesta en: edad, Grado
de instrucción y Nivel de conocimiento mediante 7 pre-
guntas, estableciéndose cuatro Niveles de conocimiento:
Nivel óptimo 6-7 preguntas, Nivel medio 4-5, Nivel bajo
2-3 y Nivel muy bajo 0-1.  Resultados: 80 hombres con
promedio de edad 48,20 ± 13,69 años, con Grado de
instrucción predominante secundaria incompleta 28,8 %
(23), seguido por primaria incompleta 18 % (15).  El 38,8
% (31) presentó un Nivel de conocimiento bajo y 32,5 %
(26) Nivel de conocimiento muy bajo.  El 98,8 % (79)
expresó interés en acudir a una consulta.  Al correlacionar
edad y Grado de instrucción con Nivel de conocimiento
no se evidenció relación.  Conclusión: La población
estudiada tiene bajo nivel de conocimiento respecto a la
presencia de osteoporosis en el hombre, independiente de
su edad y grado de instrucción, lo cual estaría asociado
a la falta de información y orientación.

Palabras clave: Nivel de conocimiento.  Hombre.  Os-
teoporosis.

ABSTRACT

Knowledge on osteopororsis in a sample of male subjects.
Background: Osteoporosis is not a disease that affects
only women.  It is estimated that one of every five men
carries a risk for the disease, Due to the increase of the
older population in this century, there will be an impor-
tant increase of this burdensome pathology.  Objectives:
Determining the level of knowledge on osteoporosis in
the men who consulted to the ambulatory settings of  the
University Hospital “Angel Larralde, in Valencia, Vene-
zuela between May and July 2005.  Methods: We studied
80 patients, older than 24 years.  A survey was done to
determine: Age, degree and level of knowledge by 7
questions.  Results: Of the 80 men, age 48.20 ± 13.69
years,  they  had  predominant  incomplete  high  school
28.8 % (23) and incomplete elementary 18 % (15).  38.8
% (31) presented a low Level of knowledge and 32.5 %
(26) very low level of knowledge.  99 % were interested in
attending a specialized consultation.  When correlating
the A and Degree of instruction with Level of knowledge
we didn’t demonstrate a significant relationship.  Con-
clusion: The studied male population has a low level of
knowledge about osteoporosis in men, independent of age
and level of instruction, probably due to lack of informa-
tion and orientation.

Key words: Level of knowledge.  Men.  Osteoporosis.
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INTRODUCCIÓN

La osteoporosis es un problema clínico importante
tanto en hombres como en mujeres.  La fractura ósea
es la consecuencia de este incremento en la fragilidad
ósea u osteoporosis1,2,6,7,9,15,20,21.  Estas fracturas se
asocian a un incremento en los costos de salud,
incapacidad física, disminución de la calidad de
vida y aumento de la morbimortalidad3,4-6,8.  Por ello
se han desarrollado nuevos métodos para diagnos-
ticar y tratar este problema en forma precoz.  La
osteoporosis no es sólo una enfermedad que afecta a
las mujeres.  Hombres de todas las edades pueden
ser víctimas de un debilitamiento drástico de sus
huesos10-13,16,25.  De hecho, se estima que uno de cada
5 hombres presenta riesgo de osteoporosis y, sin
embargo, son pocos los hombres conscientes de
ello6,19,23.  Se estima que la incidencia de la
enfermedad aumentará considerablemente en este
siglo, junto con el aumento de la población de
anc ianos.   La osteoporos is  es una de las
“enfermedades silenciosas” cuyos síntomas son
tardíos.  Además por estar fuertemente asociada al
sexo femenino, el diagnóstico en el hombre puede
resultar aún más tardío.  Una diferencia importante
entre la andropausia y la menopausia es que la
primera se inicia más lentamente, instalándose de
forma gradual26,27.  El climaterio femenino es más
fácil de diagnosticar porque presenta una serie de
síntomas obvios, mientras que  la andropausia en
cambio, no ha sido bien reconocida aún, tanto por el
público como por los médicos.  Sin embargo, el
concepto de andropausia, se ha divulgado y aceptado
en los últimos 4 años28,29.  El descenso en los niveles
de testosterona que ocurre durante el envejecimiento
es en la actualidad, un problema bien identificado,
pero continúa existiendo desconocimiento de la
andropausia, así como sus consecuencias, entre
elllas,  la osteoporosis y su tratamiento.

OBJETIVO

Determinar el nivel de conocimiento sobre la os-
teoporosis, en sujetos masculinos que acudieron a
las diferentes consultas del Hospital Universitario
“Dr.  Ángel Larralde” en período comprendido entre
mayo-julio 2005.  Valencia-Venezuela.

MÉTODOS

Se diseñó un estudio descriptivo, longitudinal de
corte transversal, en un grupo de pacientes del sexo
masculino mayores de 24 años, que acudieron a las
diferentes consultas del Hospital Universitario “Dr.
Angel Larralde”.  Se estudiaron los primeros 80
pacientes y se realizó una encuesta donde se
determinaron los siguientes aspectos: Parte I: Edad
(E) y Grado de instrucción (GI).  Parte II: Nivel de
Conocimiento (NC) mediante la aplicación de 7
preguntas  las cuales contemplan el conocimiento
básico de la osteoporosis:

1. ¿Que es la osteoporosis?

2. ¿Quiénes padecen osteoporosis?: Mujer, hombres
o ambos.

3. ¿Conoce cuáles son los factores de riesgo?:
enfermedades asociadas (metabólicas: diabetes
mel l i tus,  h ipogonadismo,  h ipot i ro id ismo,
hipertiroidismo, otros; enfermedades cardio-
vasculares: hipertensión arterial, infarto del
miocardio, enfermedades renales: l i t iasis,
insuficiencia renal aguda y crónica; enfermedades
pulmonares: EPOC; enfermedades gastrointes-
t ina les:  gast r i t is ,  ú lceras) ;  consumo de
medicamentos (AINES, esteroides, anticon-
vulsivantes, antiácidos, hormonas tiroideas,
otros); hábitos psicobiológicos (tabaquismo, al-
cohol, sedentarismo).

4. Conoce cuales son los síntomas que se presentan
en la  osteoporos is?:  as in tomát ico,  do lor
generalizado, lumbalgia, dif icultad para la
marcha.

5. ¿Sabe cómo se diagnostica la osteoporosis?: Rx.
Todo el cuerpo, Rx. columna, Rx. cadera,
densitometría ósea, tomografía, resonancia
magnética, ultrasonido.

6. ¿Sabe usted cómo se trata la osteoporosis?:
analgésicos, calcio, dieta balanceada, no fumar,
no ingerir alcohol, ejercicio, uso de terapia hor-
monal, cirugía, medicamentos especiales, otros.

Las preguntas se agruparon según respuestas
positivas para categorizar a la variable en estudio
en cuatro niveles de conocimiento:
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• Nivel de conocimiento óptimo comprendido en-
tre 6-7 preguntas positivas.

• Nivel de conocimiento medio comprendido entre
4-5 preguntas positivas.

• Nivel de conocimiento bajo comprendido entre
2-3 preguntas positivas.

• Nivel de conocimiento muy bajo comprendido
entre 0-1 preguntas positivas.

Posteriormente se determinó su confiabilidad por el
método de CROANBACH  (el cual arrojó los
siguientes resultados = 0,83 (alta confiabilidad).
Por último se preguntó si estaría interesado en  acudir
a una consulta donde se maneje este tipo de
enfermedad.  Los datos se analizaron a través del
programa estadístico para Windows el SPSS.10,
utilizando para ello técnicas de análisis descriptivos
como frecuencias  absolutas y relativas.  Las varia-
bles se relacionaron entre sí en búsqueda de
significancia estadística mediante el Coeficiente de
correlación de Rho de Spearman.

RESULTADOS

La edad fue  de 48,20 ± 13,69 años, con un grado de
instrucción predominante de secundaria incompleta
(28,8 %), seguidos de primaria incompleta y
completa, secundaria completa con un 18 %,
respectivamente, universitario incompleto con un
8,8 % y universitario completo con 6,3 % (Figura 1).

En cuanto al nivel de conocimiento se observó que
el 38,8 % presentó un nivel bajo,  32,5 %, muy bajo,
21,3 %, medio y 7,5 % óptimo (Figura 2).

Figura 1.  Distribución según grado de instrucción.

Figura 2.  Distribución según nivel de conocimiento.

Correlación entre las diferentes variables:

Edad Grado de Nivel de
instrucción conocimiento P

P > 0,05 P > 0,05 P > 0,05 NS

significativa (P> 0,05).  En cuanto al interés de
acudir a una consulta de osteoporosis se observó que
el 98,8 %(79) respondió que sí.

CONCLUSIÓN

La población masculina estudiada tiene un bajo
nivel de conocimiento respecto a la presencia de
osteoporosis en el hombre, independiente de su edad
y grado de instrucción, lo cual probablemente estaría
asociado a la falta de información y orientación de
esta enfermedad.  La población masculina es un
grupo injustamente olvidado y muchas veces
ignorado en este contexto de la prevención y
tratamiento de la osteoporosis, la cual está dirigida
en la actualidad casi exclusivamente a las mujeres;
lo que hace difícil la asistencia de los hombres a las
consultas en busca de atención, tal vez sea porque la
expectativa de vida del hombre es menor que la de la
mujer o porque muchos de los hombres suelen adoptar
posturas de irritación o indiferencia cuando se  les
recomienda hacer una prueba para descartar os-
teoporosis.

El mayor porcentaje de preguntas acertadas fue
respecto a qué es la osteoporosis y  quien la puede
padecer, observándose un total desconocimiento
respecto a los factores de r iesgo, síntomas,
diagnóstico y tratamiento.  Al correlacionar la edad,
el grado de instrucción y el nivel de conocimiento,
no se ev idenc ió  re lac ión estadís t icamente
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Por todo ello, recomendamos hacer un mayor énfasis
en la educación continua a nivel de la comunidad
sobre dicha enfermedad para lograr un diagnóstico y
tratamiento precoces de la osteoporosis con la
prevención de su mayor complicación, las fracturas.

REFERENCIAS

1. Anverso Frazer H, Cooper Cyrus.  Hip and Vertebral
fractures.  Osteoporosis in Men.  En: Orwoll E S, editor.
Academis Press; 1999.p.29-49.

2. Beck B, Marcus R.  Skeletal of exercise in men.  Os-
teoporosis in men.  En: Orwoll E S, editor.  Orwoll.
Academis Press; 1999.p.129-155.

3. Bilezikian JP, Kurland ES, Rosen CJ.  Idiopathic os-
teoporosis in men.  Osteoporosis in men.  En: Orwoll E
S, editor.  Academis Press; 1999.p.395-416.

4. Cauley JA, Zmuda JM.  Risk factor for fractures in men.
Osteoporosis in men.  En: Orwoll E S, editor.  Academis
Press; 1999.p.363-393.

5. Cedeño J.  Osteoporosis en hombre.  Osteoporosis Una
visión integral.  Copyright Aventis Pharma; 2001:121-
128.

6. Lormeau C, Soudan B, Herbomez Md, Pigny P,
Duquesnoy B, Cortet B.  Sex hormone-binding globu-
lin, estradiol, and bone turnover markers in male os-
teoporosis.  Bone.  2004;34:933-939.

7. Doran PM, Turner Russell T, Riggs B. L, Khosla
Sundeep.  Estrogens and Bone Health.  Osteoporosis in
men.  En: Orwoll E S, editor.  Academis Press;
1999.p.275-298.

8. Ebeling PR.  Secondary causes of osteoporosis in men.
Osteoporosis in men.  En: Orwoll E S, editor.  Academis
Press; 1999.p.483-504.

9. Gilsanz V.  Accumulation of bone mass during child-
hood and adolescence.  Osteoporosis in men.  En:
Orwoll E S, editor.  Academis Press; 1999.p.65-85.

10. Gold DT.  Outcomes and the personal impact of os-
teoporosis.  Osteoporosis in men.  En: Orwoll E S,
editor.  Academis Press; 1999.p.51-63.

11. González V G.  Fisiopatología de la osteoporosis.
Revista de la Pontificia Universidad Católica de Chile.
Endocrinología.  1999;28(1-2).

12. Halloran B P, Bikle D D.  Age-related changes in
mineral metabolism.  Osteoporosis in men.  En: Orwoll
E S, editor.  Academis Press; 1999.p.179-195.

13. Johnell O, Kanis J, Gulberg G.  Mortality, morbidity,

and assessment of fracture risk in male osteoporosis.
Calcif Tissue Int.  2001;69:182-184.

14. Kanis J A,  Johnell O, Oden A, de Laet C, Mellstrom D.
Diagnosis of osteoporosis and fracture threshold in
men.  Calfic Tissue Int.  2001;69:218-221.

15. Klein RF.  Alcohol.  Osteoporosis in men.  En: Orwoll
E S, editor.  Academis Press; 1999.p.437-461.

16. Melton III J.  Epidemiology of fractures: Osteoporosis
in men.  En: Orwoll E S, editor.  Academis Press;
1999:1-13.

17. Lombardi A.  The assessment of bone mass in men.
Calcif Tissue Int.  2001;69:222-224.

18. Martin R B.  Aging and changes in cortical mass and
structure.  Osteoporosis in men.  En: Orwoll E S, editor.
Academis Press; 1999.p.111-128.

19. Melton L J.  The prevalence of osteoporosis: Gender
and racial comparison.  Calcif Tissue Int.  2002;69:179-
181.

20. Mosekilde Lis.  Trabecular microarchitecture and ag-
ing.  Osteoporosis in men.  En: Orwoll E S, editor.
Academis Press; 1999.p.313-334.

21. Melton Lj, Orwoll E S, Wasnich R D.  Does bones
density predict fractures comparably in men and women.
Osteoporos Int. 2001;12:707-709.

22. Melton L J, et al.  Effects of body size and skeletal site
on the estimated prevalence of osteoporosis in women
and men.  Osteoporos Int.  2000;11:977-983.

23. Nevitt M C.  Male osteoporosis at the 2000 ASBMR
meeting.  22nd Annual Meeting of the American So-
ciety for Bone and Mineral Research.

24. Nguyen T V, Eisman J A.  Risk factors for low bone
mass in men.  Osteoporosis in men.  En: Orwoll E S,
editor.  Academis Press; 1999.p.335-361.

25. Orwoll E S.  Androgens and bone: Clinic aspects.
Osteoporosis in men.  En: Orwoll E S, editor.  Academis
Press; 1999.p.247-274.

26. Orwoll E S.  The clinical evaluation of osteoporosis in
men.  Osteoporosis in men.  En: Orwoll E S, editor.
Academis Press; 1999.p.527-552.

27. Orwoll Eric S.  The prevention and therapy of os-
teoporosis in men.  Osteoporosis in men.  En: Orwoll E
S, editor.  Academis Press; 1999.p.553-569.

28. Reid Ian R.  Glucocorticoids and osteoporosis.  Os-
teoporosis in men.  En: Orwoll E S, editor.  Academis
Press; 1999.p.417-436.

29. Byers RJ, Hoyland JA, Braidman IP.  Osteoporosis in
men: A cellular endocrine perspective of an increas-
ingly common clinical problem.  J Endocrinol.
2001;168:353-362.



PÉREZ D’GREGORIO R

 MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 22(1) - 2006 • PÁGINA 75

Índice acumulativo de tablas de contenido,
materias y autores

Med Interna (Caracas) Volumen 21, 2005

Rogelio Pérez D'Gregorio

INDICE ACUMULATIVO Med Interna (Caracas) 2006;22(1):75-80

TABLAS DE CONTENIDO

Med Interna (Caracas) 2005;21(1):1-74

INFORMACIÓN PARA LOS AUTORES ..............II
EDITORIAL
Medicina Interna, Ciencia y Tecnología.
Carlos A Moros Ghersi ................................... 1
ARTÍCULO DE REVISIÓN
Vacunación en el adulto, tema olvidado.
Patricia Mantilla Guevara................................. 4
MEDICINA INTERNA, EDUCACIÓN MÉDICA
Y COMUNIDAD
Eficacia de la intervención breve para la cesación
del consumo de tabaco.
Edmundo Angeles Silva, Edgar A. Castañeda
Figueroa, Angela M. Catari Vadel, Geisel D.
Daza Alvarado, Auris Flores de Finizola,
Adaucio R. Morales Pernalete......................... 33
GALERÍA DE IMÁGENES CLÍNICAS

1. Lupus pernio en hombre con sarcoidosis.
2. Vasculitis leucocitoclástica en hombre con

artritis reumatoide.
Juan José Daza R ................................. 41

TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN
1. Neuropatía autonómica cardiovascular:

evolución de diabéticos tipo 2 bajo anestesia
general y en el período posoperatorio
inmediato.
Luz Elena Falcón, Karla Rivas G., María de
L, Wilson, Héctor Aceituno...................... 42

2. Relación entre proteína C reactiva en líquido
pleural y suero como elemento diferencial
entre exudado y trasudado.
María José Núñez Arias, Edgar Ismael Valoa
Burgos, Rafael Quintero ....................... 51

3. Lupus eritematoso sistémico: Factores
de riesgo para infección

Yurilis J Fuentes Silva, José A Rivas
Chirinos, Marisol Sandoval de Mora....... 57

CASO CLÍNICO
Distrofia miotónica (enfermedad de Steinert).
Presentación de un caso y revisión de la literatura
Argimiro Simón Herrera, Salvatore Verlezza.. 65
ÍNDICE ACUMULATIVO DE TABLAS DE
CONTENIDOS,  MATERIAS Y AUTORES.
VOLUMEN 20, Nº 1-4, AÑO 2004
Rogelio Pérez D’Gregorio ............................ 69

Med Interna (Caracas) 2005;21(2):75-138

INFORMACIÓN PARA LOS AUTORES .......... II
EDITORIAL
El XIII Congreso Venezolano de Medicina
Interna.
Luis E. López Gómez................................... 75
ARTÍCULO DE REVISIÓN
¿Es aterogénica la  terap ia  hormonal
posmenopáusica?
Eva Essenfeld de Sekler............................... 77
MEDICINA INTERNA, EDUCACIÓN MÉDICA
Y COMUNIDAD
Si tuac ión actua l  de l  SIDA en la  mujer
embarazada
Walter Angelosante Sáez.............................. 91
GALERÍA DE IMÁGENES CLÍNICAS

1. Dermatofitosis
2. Psoriasis pustulosa

Juan José Daza R ................................ 104
TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN
1. Niveles de homocisteína plasmática en

diabéticos tipo 2 y controles sanos.
María A Vargas G,  Wilfredo A Guanipa
Sierra, Eluz C Zárraga Salgueiro, Arnaldo



ÍNDICE ACUMULATIVO VOL. 21, 2005

PÁGINA 76 • MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 22(1) - 2006

J Acosta, Nino G Orellana Morillo, Lic.
Deledda Antequera................................. 105

2. Hipogonadismo en pacientes con SIDA e
inmunomodulación con los análogos de la
GnRh.
Lorena Josefina Malavé, María Gabriela
Narváez P, Trina Navas ....................... 112

3. Síndrome hemofagocitario e histoplasmo-
sis diseminada en pacientes febriles y
citopénicos, con infección por VIH.
Iván L. Martín Venegas, Elizabeth M. De
Kok Rincón, Dalia Lara, Mario Patiño
Torres................................................ 123

PRESENTACIÓN DE CASOS CLÍNICOS
Tumoración de crecimiento rápido en muslo de
paciente femenina de 72 años de edad.
Carlos E Fernández R................................. 131

Med Interna (Caracas) 2005;21(3):139-182

INFORMACIÓN PARA LOS AUTORES .......... II
EDITORIAL
Plan de gestión de la Junta Directiva de la SVMI
2005-2007.
Trina Navas Blanco.................................... 139
ARTÍCULO DE REVISIÓN
Infecciones en el paciente con trasplante de
órgano sólido.
Claudia Rodríguez Capriles ....................... 141
GALERÍA DE IMÁGENES CLÍNICAS

1. Porfiria cutánea tarda.
2. Vasculitis por hipersensibilidad.

Juan José Daza R ................................ 154
TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN
1. Evaluación de los conocimientos y la actitud

de los médicos del Servicio de Medicina
Interna de la Ciudad Hospitalaria “Dr.
Enrique Tejera” sobre la farmacovigilancia.
Carla M.  Fernández G, Jely R.  Zuk K.,
Yalitza Aular...................................... 155

2. Niveles de homocisteína en pacientes con
demencia.
Monique Bourgeois, Enrique Ordaz, Eva
Essenfeld de Sekler............................. 163

ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS DE LA MEDI-
CINA INTERNA EN VENEZUELA
Análisis de 63 casos de trombosis venosa pro-
funda de miembros inferiores.
Juan Semeco, Rebeca Bermúdez, Ana Mercedes
Chacín....................................................... 173
PRESENTACIÓN DE CASOS CLÍNICOS
Microcarcinoma papilar de t iroides.  Una
presentación clínica poco usual.

Carlos E Fernández R................................. 179

Med Interna (Caracas) 2005;21(4):183-254

INFORMACIÓN PARA LOS AUTORES .......... II
EDITORIAL
Las Jornadas de Egresandos de los Posgrados de
Medicina Interna-2005.
Trina M Navas B ....................................... 183
ARTÍCULO DE REVISIÓN
Aproximación al diagnóstico de la insuficiencia
cardíaca.
Enrique Vera ............................................. 185
MEDICINA INTERNA, EDUCACIÓN MÉDICA Y
COMUNIDAD
Medicina Interna en el Estado Bolívar y el
Departamento de Medicina del Hospital Ruiz y
Páez. Inicio, presente y perspectivas futuras.
Marisol Sandoval de Mora .......................... 193
GALERÍA DE IMÁGENES CLÍNICAS

1. Esporotricosis.
2. Xantoma plantar.

Juan José Daza R ................................ 200
TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN
1. Infección por el virus de hepatitis C: sero-

prevalencia en pacientes infectados por el
virus de inmunodeficiencia humana.
María Elena Novillo López, Mónica Vieira
Da Silva, Mario Comegna, Rafael Borges,
Anselmo Rosales................................. 201

2. El  pépt ido natr iurét ico t ipo B como
marcador pronóst ico de insuf ic iencia
cardíaca en pacientes con síndrome coro-
nario agudo.
Doris F. De Freitas Fernández, Doris C.
Torres Torres, Eva Essenfeld de Sekler...215

ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS DE LA
MEDICINA INTERNA EN VENEZUELA
1. Síndrome metabólico como factor de riesgo

para enfermedad cardiovascular
Tivizay Mol ina de González-Méndez,
Mariflor Vera,  Magaly Quiñónez, Ivan
Rivas, Lenin Valery ............................ 228

2. Frecuencia de dislipidemia en una población
de adultos jóvenes.
Alfonsina F. Carrasco Velasco, Erika D.
Ziegler Carpio, Israel Montes de Oca.... 238

PRESENTACIÓN DE CASOS CLÍNICOS
Neurosífilis parenquimatosa
Hermes Abreu Mora, Juan Meneses, Pedro Díaz,
Carlos Bartolozzi, Sergio Velásquez, Gilda
Chirinos.................................................... 252



PÉREZ D’GREGORIO R

 MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 22(1) - 2006 • PÁGINA 77

ÍNDICE DE MATERIAS

A

Análisis de 63 casos de trombosis venosa profunda
de miembros inferiores. 2005;21(3):173-178

Análogos de GnRh en SIDA. 2005;21(2):112-122
Aproximación al diagnóstico de la insuficiencia

cardíaca. 2005;21(4):185-192
Aterogénesis terapia hormonal posmenopáusica.

2005;21(2):77-90

C

Cesación del consumo de tabaco . 2005;21(1):33-40

D

Demencia, niveles de homocisteína. 2005;21(3):
163-172

Diabetes tipo 2
anestesia. 2005;21(1):42-50
niveles de homocisteína. 2005;21(2):105-111

Dislipidemia en adultos jóvenes. 2005;21(4):238-
251

Distrofia miotónica (enfermedad de Steinert).
Presentación de un caso y revisión de la literatura.
2005;21(1):65-68

E

Editoriales.
El XIII Congreso Venezolano de Medicina

Interna. 2005;21(2):75-76
Las Jornadas de Egresandos de los Posgrados de

Medicina Interna-2005. 2005;21(4):183-184
Medicina Interna, Ciencia y Tecnología. 2005;

21(1):1-3
Plan de gestión de la Junta Directiva de la SVMI

2005-2007. 2005;21(3):139-140
Eficacia de la intervención breve para la cesación

del consumo de tabaco. 2005;21(1):33-40
Embarazo, situación actual del SIDA. 2005;21(2):91-

103
Enfermedad cardiovascular y síndrome metabólico.

2005;21(4):228-237
Enfermedad de Steinert. 2005;21(1):65-68

Es aterogénica la terapia hormonal posmenopáusica?
2005;21(2):77-90

Evaluación de los conocimientos y la actitud de los
médicos del Servicio de Medicina Interna de la
Ciudad Hospitalaria “Dr. Enrique Tejera” sobre
la farmacovigilancia. 2005;21(3):155-162

Exudado. 2005;21(1):51-56

F

Farmacovigilancia. 2005;21(3):155-162
Frecuencia de dislipidemia en una población de

adultos jóvenes. 2005;21(4):238-251

G

Galería de imágenes clínicas
Dermatofitosis. 2005;21(2):104
Esporotricosis. 2005;21(4):200
Lupus pernio en hombre con sarcoidosis. 2005;

21(1):41
Porfiria cutánea tarda. 2005;21(3):154
Psoriasis pustulosa. 2005;21(2):104
Vasculit is leucocitoclástica en hombre con

artritis. 2005; 21(1):41
Vasculitis por hipersensibilidad. 2005;21(3):154
Xantoma plantar. 2005;21(4):200

H

Hepatitis C: seroprevalencia en pacientes infectados
por VIH. 2005;21(4):201-214

Hipogonadismo en pac ientes con SIDA e
inmunomodulación con los análogos de la GnRh.
2005;21(2):112-122

His top lasmosis  d iseminada en VIH-SIDA.
2005;21(2):123-130

Homocisteína en demencia. 2005;21(3):163-172
Homocisteína en diabéticos tipo 2 y controles sanos.

2005;21(2):105-111



ÍNDICE ACUMULATIVO VOL. 21, 2005

PÁGINA 78 • MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 22(1) - 2006

I

Índice acumulativo de tablas de contenidos, materias
y autores. Volumen 20, Nº 1-4, año 2004. 2005;
21(1):69-74

Infección y lupus eritematoso sistémico. 2005;
21(1):57-64

Infección por el virus de hepatitis C: seroprevalencia
en pacientes infectados por el virus de inmuno-
deficiencia humana. 2005;21(4):201-214

Infecciones en el paciente con trasplante de órgano
sólido. 2005;21(3): 141-153

Insuficiencia cardíaca, péptido natriurético B.
2005;21(4):215-227

Insuficiencia cardíaca . Aproximación al diagnóstico.
2005;21(4):185-192

J

Jornadas de Egresandos. 2005;21(4):183-184

L

Lupus eritematoso sistémico: Factores de riesgo
para infección. 2005;21(1):57-64

M

Medicina Interna en el Estado Bolívar y el Departa-
mento de Medicina del Hospital Ruiz y Páez.
Inicio, presente y perspectivas futuras.  2005;
21(4):193-199

Microcarcinoma papilar de tiroides.  Una presen-
tación clínica poco usual. 2005;21(3):179-182

N

Neuropatía autonómica cardiovascular: evolución
de diabéticos tipo 2 bajo anestesia general y en el
período posoperatorio inmediato. 2005;21(1):42-
50

Neurosífilis parenquimatosa. 2005;21(4):252-254
Niveles de homocisteína en pacientes con demencia.

2005;21(3):163-172
Niveles de homocisteína plasmática en diabéticos

tipo 2 y controles sanos. 2005;21(2):105-111

P

Péptido natriurético tipo B como marcador pronós-
tico de insuficiencia cardíaca en pacientes con
síndrome coronario agudo. 2005;21(4):215-227

Proteína C reactiva en líquido pleural. 2005;
21(1):51-56

R

Relación entre proteína C reactiva en líquido pleural
y suero como elemento diferencial entre exudado
y trasudado. 2005;21(1):51-56

S

Síndrome coronario agudo. 2005;21(4):215-227
Síndrome hemofagocitario e histoplasmosis dise-

minada en pacientes febriles y citopénicos, con
infección por VIH. 2005;21(2):123-130

Síndrome metabólico como factor de riesgo para
enfermedad cardiovascular. 2005;21(4):228-237

Situación actual del SIDA en la mujer embarazada.
2005;21(2):91-103

T

Tabaco, cesación del consumo. 2005;21(1):33-40
Terapia hormonal posmenopáusica.  2005;21(2):77-

90
Tiroides, microcarcinoma papilar. 2005;21(3):179-

182
Trasplante de órgano sólido. 2005;21(3): 141-153
Trasudado. 2005;21(1):51-56
Trombosis venosa profunda de miembros inferiores.

2005;21(3):173-178
Tumoración de crecimiento rápido en muslo de

paciente femenina de 72 años de edad. 2005;
21(2):131-137

V

Vacunación en el adulto, tema olvidado. 2005;
21(1):4-32

VIH-SIDA
En la mujer embarazada. 2005;21(2):91-103
Hipogonadismo e inmunomodulación con

análogos de la GnRh. 2005;21(2):112-122
Infección por el virus de hepatitis C. 2005;

21(4):201-214
Síndrome hemofagocitario e histoplasmosis dise-

minada. 2005;21(2):123-130



PÉREZ D’GREGORIO R

 MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 22(1) - 2006 • PÁGINA 79

A

Abreu Mora H. 2005;21(4):252-254
Aceituno H. 2005;21(1):42-50
Acosta AJ. 2005;21(2):105-111
Angeles Silva E. 2005;21(1):33-40
Angelosante Sáez W. 2005;21(2):91-103
Antequera D. 2005;21(2):105-111
Aular Y. 2005;21(3):155-162

B

Bartolozzi C. 2005;21(4):252-254
Bermúdez R. 2005;21(3):173-178
Borges R. 2005;21(4):201-214
Bourgeois M. 2005;21(3):163-172

C

Carrasco Velasco AF. 2005;21(4):228-237
Castañeda Figueroa EA. 2005;21(1):33-40
Catari Vadel AM. 2005;21(1):33-40
Comegna M. 2005;21(4):201-214
Chacín AM. 2005;21(3):173-178
Chirinos G. 2005;21(4):252-254

D

Daza Alvarado GC. 2005;21(1):33-40
Daza-R JJ. 2005;21(1):41
Daza-R JJ. 2005;21(2):104
Daza-R JJ. 2005;21(3):154
Daza-R JJ. 2005;21(4):200
De Freitas Fernández DF. 2005;21(4):215-227
De Kok Rincón EM. 2005;21(2):123-130
Díaz P. 2005;21(4):252-254

E

Essenfeld de Sekler E. 2005;21(2):77-90
Essenfeld de Sekler E. 2005;21(3):163-172
Essenfeld de Sekler E. 2005;21(4):215-227

F

Falcón LE. 2005;21(1):42-50
Fernández-G CM. 2005;21(3):155-162
Fernández-R CE. 2005;21(2):131-137
Fernández-R CE. 2005;21(3):179-182
Flores de Finizola A. 2005;21(1):33-40
Fuentes Silva YJ. 2005;21(1):57-64

G

Guanipa Sierra WA. 2005;21(2):105-111

H

Herrera AS. 2005;21(1):65-68

L

Lara D. 2005;21(2):123-130
López Gómez LE. 2005;21(2):75-76

M

Malavé LJ. 2005;21(2):112-122
Mantilla Guevara P. 2005;21(1):4-32
Martín Venegas IL. 2005;21(2):123-130
Meneses J. 2005;21(4):252-254
Molina de González T. 2005;21(4):228-237
Montes de Oca I. 2005;21(4):238-251
Morales Pernalete AR. 2005;21(1):33-40
Moros Ghersi C. 2005;21(1):1-3

N

Narváez-P MG. 2005;21(2):112-122,
Navas Blanco T. 2005;21(2):112-122
Navas Blanco T. 2005;21(3):139-140
Navas Blanco T. 2005;21(4):183-184
Novillo López ME. 2005;21(4):201-214
Núñez Arias MJ. 2005;21(1):51-56

ÍNDICE DE AUTORES



ÍNDICE ACUMULATIVO VOL. 21, 2005

PÁGINA 80 • MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 22(1) - 2006

O

Ordaz E. 2005;21(3):163-172
Orellana Morillo NG. 2005;21(2):105-111

P

Patiño Torres M. 2005;21(2):123-130
Pérez D’Gregorio R. 2005;21(1):69-74

Q

Quintero R. 2005;21(1):51-56
Quiñónez M. 2005;21(4):228-237

R

Rivas Chirinos JA. 2005;21(1):57-64
Rivas I. 2005;21(4):228-237
Rivas-G K. 2005;21(1):42-50
Rodríguez Capriles C. 2005;21(3): 141-153
Rosales A. 2005;21(4):201-214

S

Sandoval de Mora  M. 2005;21(1):57-64
Sandoval de Mora M. 2005;21(4):193-199
Semeco J. 2005;21(3):173-178
Súnico N. 2004;20(1):48-52

T

Torres Torres DC. 2005;21(4):215-227

V

Valery L. 2005;21(4):228-237
Valoa Burgos EI. 2005;21(1):51-56
Vargas-G MA. 2005;21(2):105-111
Velásquez S. 2005;21(4):252-254
Vera E. 2005;21(4):185-192
Vera M. 2005;21(4):228-237
Verlezza S. 2005;21(1):65-68
Vieira Da Silva M. 2005;21(4):201-214

W

Wilson ML. 2005;21(1):42-50

Z

Zárraga Salgueiro EC. 2005;21(2):105-111
Ziegler Carpio ED. 2005;21(4):228-237
Zuk-K JR. 2005;21(3):155-162


	01.Editorial(1-2)
	02Falcón(3-16)
	03Patiño(17-40)
	04.Galeríamágenes(41)
	05Moreno(42-52)
	06Domínguez(53-65)
	07Ramez(66-69)
	09(75-80)

