EDITORIAL

MEDICINA INTERNA 'Y SUB-ESPECIALIDADES

En el IV Congreso Venezolano de Medicina
Interna, celebrado en abril de este afio en Valencia,
la Ponencia Central versé sobre el Tema: ““Medicina
Interna y subespecialidades”, interrelacion que ha
sido considerada como fundamental en todas las
naciones para que los programas de atencion de la
salud alcancen los niveles de desarrollo consonos
con una amplia cobertura y con la eficiencia vy
calidad que deben mantener en los aspectos preven-
tivos, curativo y de rehabilitacion.

Para la elaboracion de dicha ponencia, la Junta
Directiva nacional y el comité Organizador desig-
naron una comision, coordinada por el Dr. Carlos
A. Moros Ghersi, presidente de la Sociedad e inte-
grada ademas por los Dres.: Simon Beker, Israel
Montes de Oca, Carlos Zapata, Herndn Wuani, Luis
Lopez Grillo y Luis Lopez Gémez.

La comision trabajé durante meses en la elabo-
racion de los Sub-temas y en la amplia y fructifera
discusion de los mismos con la finalidad de presen-
tar conclusiones que significaran una contribucidn
decidida para la organizacion de nuevos modelos
de atencion, capaces de representar la interdepen-
dencia constructiva que se espera de los Internistas
y Subespecialistas. De su exposicion y discusion
en el congreso, se desprende el amplio interés que
el tema merece, asi como la esperanza en que sus
conclusiones tengan una aplicacion real en el pro-
greso de nuestro sistema de salud.

La ponencia se subdividio en cinco partes fun-
damentales: La aparicion y el desarrollo de la Medi-
cina Interna y las subespecialidades en el contexto
de la evolucion de la Medicina en el pais; las carac-
teristicas que deben tener los recursos médicos en
los diferentes niveles de atencion; las funciones de
los Internistas y de los Subespecialistas en dichos
niveles; el planteamiento de modelos integrados en
los cuales se haga evidente y eficiente la interde-
pendencia constructiva de la cual hemos hablado vy
por Gltimo la situacion actual y el futuro de las
acciones de los Internistas y subespecialistas en
docencia de pre y postgrado y en la.investigacion.

Con sus 283 péginas, el documento es una va-
liosa contribucion que suministra una serie de da-
tos nacionales e internacionales y permite una
amplia visualizacion del problema actual de la aten-
cion de la salud y de los inmensos beneficios que
se derivan de una organizacion exenta de antago-
nismos y al contrario basada en el aporte sustancial
que cada sector puede dar en su campo y en la
puesta en marcha de planes integrados dentro de la
estructura sanitario-docente-asistencial de la na-
cioén.

Dada la imposibilidad de sintetizar en este Edi-
torial todas las Conclusiones emanadas de la Ponen-
cia, queremos resaltar algunas de ellas que concep-
tuamos esenciales en el presente y en el porvenir de
Venezuela. En primer término, se definen las fun-
ciones que el Internista estd en condiciones de
aportar en los diferentes niveles de salud. En este
sentido, se resalta que nuestra especialidad llena
los requisitos para transformarse en un recurso
humano invalorable en lo que atafie a todo el mo-
vimiento que desde hace mucho tiempo perq espe-
cialmente desde la Declaracion de ALMA-ATA en
1978, se viene dando para convertir la atencion
primaria en salud como la meta prioritaria de los
gobiernos. En efecto, en lo que recursos médicos
se refiere, es un hecho demostrado como lo asienta
la ponencia, que la practica de la Medicina Interna
se compadece con los criterios que exige este nivel
de atenciébn como son: Fécil acceso, capacidad de
ser primer contacto, continuidad e integracién de
la atencion. Se citan experiencias de otros paises
donde en forma fehaciente la Medicina Interna ha
sido utilizado en cuidados primarios, entre ellios
Estados Unidos y Cuba. La ponencia concluye, que
si bien por su practica profesional el Internista
realiza y realizard siempre cuidados primarios, su
actuacion no es excluyente de la Medicina General
o Familiar, las cuales por su amplitud rebasan las
funciones que sdlo en adultos tiene la Medicina
Interna, Al contrario, es de extrema utilidad para
ta resolucion global de la asistencia en las funciones



de supervision, coordinacion y primordialmente de
consultante, ademas de labores de Educaciéon Con-
tinua y de interrelacion con el segundo nivel de
atencion. Las Unidades de Medicina Interna, ac-
tualmente existentes en el 77% de los hospitales de
atencion primaria de los Estados Unidos es una fiel
expresion de este hecho, dichas unidades que han
sido consideradas como el cambio académico mas
importante que han tenido los Departamentos de
Medicina en la Gltima década, sin duda alguna re-
presentan un extraordinario aporte a la solucion de

los problemas que confrontan las naciones en lo”

que ha cuidado primario se refiere. En relacion al
nivel secundario se fijan las funciones que cumple
el Internista en el servicio de Medicina Interna, el
cual estd establecido en nuestro actual sistema de
salud, All{ el Internista, como concluye la ponen-
cia, actia en la solucion de un alto porcentaje de
afecciones del adulto, que permitirian cumplir con
la meta de reducir a un 5 6 10% las referencias al
nivel terciario. Todo ello se complementa con sus
otras labores de Coordinacion del trabajo del Cen-
tro en atencion de adultos, en la Emrergencia y en
la Educacion continua e investigacion,

En el tercer nivel, cuya estructura fundamental
es el hospital, se precisan las funciones del Internis-
ta en las Consultas Externas, en las Consultas intra
e interdepartamentales, en el servicio de Emergen-
cia (en su accion directa y como coordinador y
Supervisor), en las Unidades de cuidados intensi-
vos, en cuya consolidacion a njvel de los Hospitales
ha sido pionero y en las salas de hospitalizacion
dentro del concepto del Ministerio de Sanidad 'y
Asistencia Social en cuanto a las caracteristicas que
debe tener el Departamento Médico desde el punto
de vista estructural, en las cuales ‘‘no se justifica
una distribucion diferencial de camas’’, En todo el
contexto de la ponencia se resaltan ademas de las
funciones asistenciales el punto clave para el desa-
rrollo de la docencia y la investigacion, en lo cual
el Internista ha sido un factor fundamental,

En las conclusiones de la ponencia se exponen
las funciones de las Subespecialidades médicas, su
aparicion en el marco de la revolucién tecnologica
y la visién integralista y renovadora de la subespe-
cialidad. Igualmente sus extraordinarios aportes
a la docencia y a la investigacion. Se considera
que las subespecialidades médicas constituyen un
pilar fundamental dentro de cualquier esquema
de atencion en salud. Dentro de las multiples fun-
ciones que el subespecialista cumple en el sistema
sanitario-asistencial su ubicacion de acuerdo a la
ponencia es en el tercer nivel y de apoyo o consulta
en el segundo y primer nivel.

La ponencia plantea en una forma sincera, las

fallas que no permitieron en nuestro pais una
consolidacion integral, armoniosa entre las subespe-
cialidades y la Medicina Interna fomentandose una
disociacién completa, con espiritu superdivisional
entre los integrantes de un verdadero Departamen-
to de Medicina afiadiéndose que nunca se logro la
interrelacibn armoniosa, que hubiera permitido
dar una asistencia por excelencia a) paciente, una
verdadera continuidad educativa a los estudiantes
de Medicina y de Postgrado y de elevar la investi-
gacion clinica a un nivel conceptual importante.
Cita que esta situacidon no s6lo existié en nuestro
medio sino también en otras latitudes y que se
hace necesario conciliar criterios, puntos de vista
dogmaticos y tratar en forma amplia de lograr unos
objetivos claros que orienten el futuro tanto educa-
tivo como asistencial, para evitar que sigar las
distorsiones ‘‘tan perjudiciales’” en la formacion de
los médicos del afio 2.000.

La ponencia analiza experiencias adecuadas de
relaciébn entre los internistas y subespecialistas
tanto en otras naciones como en nuestro pafs.

Algo que consideramos fundamental, es el plan-
teamiento de modelos integrados de internistas y
subespecialistas para llegar a resultados corncretos
tomando como base las conclusiones preliminares
del trabajo y especialmente de acuerdo al concepto
de atencidbn médica progresiva introducido en la
reunién de Belo Horizonte en Brasil en 1969 el
cual se basa en la existencia de diferentes niveles de
atencibn: Unidad de cuidados minimos, Unidad de
cuidados intermedios y Unidad de cuidados inten-
sivos, a los cuales se afiade la Emergencia y la
Consulta Externa (Ambulatorios Generalés y de
Especialidades). La ponencia da un fodelo futuro
de las relaciones entre la Medicina Interna y sub-
especialidades como hipotesis de trabajo. Se tonci-
ben los Departamentos (Externo y de hospitaliza-
cibn) con sus niveles de atencion {primaria, secun-
daria y terciaria) en los cuales la Medicina Internay
las subespecialidades tienen el real trabajo de inter-
dependencia constructiva con interrelacion can los
otros sectores del Hospital y con sus tres funciones
de Asistencia, Educacion e investigacién,

Es muy interesante y de proyecciones impor-
tantes el recuerdo que hacen los autores de la po-
nencia del aforismo de Donan de perpetua ensefian-
za y con el cual cerramos este Editorial, Ese aforis-
mo nos indica el peligro de una separacién que la
ponencia trata de corregir ‘‘El especialista aprende
mas y mas sobre menos, hasta que finalmente co-
noce todo acerca de nada, mientras que el genera-
lista aprende menos y menos sobre mds y mas,
hasta que finalmente conoce todo acerca de nada”,



ARTICULO DE REVISION

LA EDUCACION DE POSTGRADO DE MEDICINA INTERNA

EN VENEZUELA. PLANIFICACION DE LOS CURSOS DE
ACUERDO A LAS PERSPECTIVAS DE LA FUNCION DEL

INTERNISTA EN LOS NUEVOS MODELOS DE LA
ATENCION DE LA SALUD

Carlos A. Moros Ghersi*

Los aspectos a los cuales voy a hacer referen-

cia atafien en forma fundamental a la experiencia
venezolana en la ensefianza de postgrado de la Me-
dicina Interna, nuestros conceptos sobre la vigencia
de el Internista Generalista y los cambios que a
nuestro juicio deben introducirse en ellos con el
fin de adaptarios a las nuevas exigencias que estan
planteadas para dichos médicos en los sistemas de
salud.

Por consiguiente dividiré la exposicion en las

siguientes partes:

Ensefianza de Postgrado de Medicina Interna
en Venezuela, estado actual.

Bases conceptuales de la Sociedad Venezolana
de Medicina Interna en relacion a la vigencia y
progreso de la Medicina Interna Generalista.
Su influencia en el futuro de las Residencias
Docentes Universitarias.

Tendencias actuales en la Medicina Interna.
Su proyeccién en la ensefianza del Postgrado.

Cambios a realizarse en {as Residencias Docen-
tes Universitarias de acuerdo a las perspectivas
de la funcion del Internista en los diversos
modelos de la atencion de {a salud.

La enseiianza de Postgrado de Medicina Inter-
na en Vzla. Estado actual.

La ensefianza de Postgrado de Medicina Inter-
na a nivel Universitario se inicia en nuestro
pais en 1959 en los hospitales, Vargas y Uni-
versitario de Caracas. Dichos postgrados se
organizaron bajo la conduccion de la Facultad
de Medicina de la Universidad Central de Ve-
nezuela a través de la escuela de Salud Pablica
(1,2).

Los factores que condicionaron el nacimiento
del entrenamiento de Internistas en Postgrado

fueron los siguientes (3,4).

1.— La diferenciacion y desarrollo de la Me-
dicina Interna en el mundo y en nuestro

pafs.

2.— La necesidad de especialistas asi conce-
bidos para dar respuesta a exigencias
nacionales de tipo Sanitario-docente-asis-
tenciales.

3.~ El desarrolio por parte de los organismos
sanitarios y Universitarios de la naci6n,
de una politica de postgrado coherente e
integrada, con la finalidad de -formar los
especialistas que se requerian, lo cual se
hizo posible dada la instauracion del pro-
ceso democratico del pais iniciado en
1958.

La idea que se planted en la etapa previa (5) y
luego se expresd en los objetivos de los cursos
y que prevalece en el momento actual, es la
formacion a través de los cursos, de un Inter-
nista que de manera permanente mantuviera
la concepcién anotada por F.E. Castillo como
primer objetivo a desarrollar (6) “‘una visién
de la enfermedad como un estado de desequi-
librio cuya etiopatogenia y modos de expre-
sion clinica tienen asiento somatico, psiquico
y social y que por lo tanto es comprensible y
tratable desde estos puntos de vista, segiin la
importancia relativa de cada uno de estos as-
pectos en cada caso individual. Tal acepcion
implica que el entrenamiento de postgrado,
como fue concebido entre nosotros, tiene una
meta: Formar Internistas Generalistas y que
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Ex-Decano de la Facultad de Medicina de la Universidad
Central de Venezuela.

Ex-Rector de la Universidad Central de Venezuela,
Presentado como ponencia Central del IV Congreso Ven.
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por consiguiente la Medicina Interna es una
especialidad que no tiene caracter transitorio’”
{7) de paso previo a otras subespecialidades.
Una concepcion de esa naturaleza constituye
a nuestro juicio una contraposicion a sus pos-
tulados tedricos y desvirtia sus objetivos esen-
ciales.

La Sociedad Venezolana de Medicina interna,
en la busqueda permanente de una definicion
de la especialidad, después de una consulta
nacional efectuada en el afio de 1973 emitid
la siguiente como la oficial de la Sociedad (8).
“lLa Medicina Interna es una especialidad
general, cuyo campo de accion es el hombre
desde su adolencia hasta la senectud y cuyo
objetivo es el mantenimiento de su salud, me-
jorandola, previniendo, curando o alividndole
de las enfermedades que la interfieren y reha-
bilitdndole de las secuelas de estas’’. Los me-
dios para lograr su objetivo son:

a) Visién integral de la persona: Psiquis,
organismo y medio ambiente que la ro-
dea, lo cual configura una actitud filosé-
fica propia.

b} Coordinar las acciones de todas las perso-
nas {profesionales o no) quienes sean ne-
cesarios para el mantenimiento de la sa-
ludy

c¢) Ejercer la docencia y promover la inves-
tigacion en los diferentes niveles en que
actua.

“Segln la organizacion Mundial de la Salud
(OMS) se diferencian la especialidad general
como son la Medicina Interna, Pediatria y Ci-
rugia de las especialidades en las cuales el mé-
dico limita su prdctica, en parte o completa-
mente a ciertas enfermedades u 6rganos y sis-
temas y que forman el grupo de los especialis-
tas de campo limitado”’. _

Antes de ese afio, la formacion de Internistas
se llevaba a cabo en forma heterogénea, a tra-
vés de residencias asistenciales, en el exterior
o en la adscripcion de los interesados a Cate-
dras de Clinica Médica donde adquirian los
conocimientos basicos para su ubicacién en
el campo de la Medicina Interna (9.10,11).

La etapa formal universitaria comprende asi
dos periodos, tal como lo sefialamos en el il
Congreso Venezolano de Medicina Interna
(12): El de los cursos de Postgrado propia-
mente dicho, diferenciado de las Residencias
Hospitalarias y con estructura y funciona-
miento académico dependiente de la Facultad

de Medicina de la Universidad Central de Ve-
nezuela que se extendi6 desde 1959 hasta
1968 y el de las Residencias Docentes Univer-
sitarias, en la cual desaparecen esos cursos
para dar paso al entrenamiento en Residencias
de Postgrado. Este procedimiento gue se ha
constituido en la actividad oficial para la for-
macion de los especialistas en nuestro pafs,
habia sido propuesto en diversas ocasiones en
relacion a la Medicina Interna y también fue
objeto de importantes reuniones en Ameérica
Latina. (13,14,15,16). La Federacion Médica
Venezolana en su asamblea No. XXl las esta-
blecid como entrenamiento para la ensefianza
del graduado y escogid algunos hospitales
venezolanos como centros pilotos. (17).

Dentro de una politica oficial debidamente
establecida desde el Ministerio de Sanidad vy
Asistencia Social y respaldada por destacados
sanitaristas en posiciones directivas (18,19,20)
en una cabal integracidon con la Universidad
Central de Venezuela, institucion pionera del
desarrollo del IV Nivel en Venezuela, se pro-
dujo una gran fluidez y dinamismo para la
utilizacion de los egresados de los cursos en la
estructura del sistema de salud. Ello determi-
nd cambios fundamentales en la organizacion
y funcionamiento de los Departamentos de
Medicina Interna en todo el territorio nacio-
nal. lgualmente, los internistas egresados de
los cursos fueron factores determinantes en la
promocioén y desarrollo de las nuevas escuelas
y facultades de Medicina que se fueron crean-
do en el pais a raiz de la instauracion de la
democracia, para el 1-9-71, el 85% de los egre-
sados estaban trabajando activamente en los
departamentos del Ministerio de Sanidad y
Asistencia Social (21,22).

Se fundo6 la seccion de Medicina Interna del
Ministerio de Sanidad y Asistencia Social en
1967, que representd una importante estruc-
tura para el desarrollo de las actividades do-
centes, asistenciales y de investigacion y como
permanente vinculaciéon de las direcciones y
Coordinaciones de los postgrados con el pri-
mer organismo sanitario de Venezuela (22).
Desafortunadamente dicha seccion desapa-
recié lo cual ha sido factor negativo para la
Medicina Interna Venezolana, (23). Actual-
mente la Junta Directiva ha enviado comuni-
cacion al Ciudadano Ministro solicitando la
reapertura de la misma dada su importancia
capital para el pais, reactivando asi gestiones
que se realizan desde hace méas de 7 afios.

La Sociedad Venezolana de Medicina Interna



fundada en 1956 (24) es una agrupacion cien-
tifica que ha alcanzado un sitial de importan-
te proyeccion en la vida del pais. Tanto su
Presidente como el grupo que la fundé asu-
mieron una actitud compartida por la Junta
Directiva de entonces para estimular la crea-
cion del Postgrado de la especialidad (25,26).
Desde esa época la Sociedad en sus numerosas
actividades mantiene los postulados que le
dieron origen y ha procedido en sus eventos a
analizar la trayectoria de la Medicina Interna
Nacional. Ha celebrado asi tres congresos ha-
cionales y en la ocasidn de su trigésimo aniver-
sario llevard a cabo el 1V Congreso en la ciu-
dad de Valencia, Estado Carabobo. Actual-
mente se encuentra organizada por capitulos
de acuerdo a las regiones geograficas del pafs
y agrupa a 700 miembros. En sus programa-
ciones efectiia actividades de Educacion Con-
tinua, reuniones Anatomo-clinicas, reuniones
capitulares trimestrales, participa en eventos
con otras sociedades e instituciones hospita-
larias y las Jornadas de Egresados en las cuales
se discuten las Tesis de Grado de los cursantes
del Tercer Afio de Postgrado.

En el disefio de su politica ha cobrado siem-
pre una primordial importancia, su activa par-
ticipacién en el delineamiento de los planes de
salud del pais ya sea a través de sus documen-
tos oficiales o cuando es requerida su opinion
para los organismos gremiales o estatales. La
aparicion de nuestra revista Medicina Interna,
organo oficial de la Sociedad ha permitido a la
Sociedad tener una publicacion propia a tra-
vés de la cual reiterar la promocion y desarro-
llo de la Medicina Interna. En su primer edito-
rial (27) se expusieron asi los planteamientos
que le sirven de sostén para lograr que los ob-
jetivos de los postgrados se traduzcan en el
mantenimiento de Internistas Generalistas y
que la nacion los sepa aprovechar en la aten-
cion de la salud en sus diferentes niveles.

No obstante algunos factores que sefialaremos
luego como agentes distorsionantes de las me-
tas y objetivos de la ensefianza de Postgrado
en la especialidad, el crecimiento de las resi-
dencias docentes Universitarias se ha dado de
una manera efectiva.

En la actualidad existen doce residencias de
esa naturaleza para el entrenamiento de Inter-
nistas, adscritas a las Universidades Venezola-
nas. Hay por otra parte diversos servicios o
Departamento de Medicina Interna de la na-
cién, en los cuales laboran médicos en calidad
de Residentes, los cuales pueden adquirir la

condicion universitaria previo cumplimiento
de los requisitos exigidos por las Universida-
des.

De las doce residencias de postgrado, seis es-
tan localizadas en Caracas y dependiente aca-
démicamente de la Universidad Central. Las
otras estéan ,radicadas en el interior del pais:
Mérida y Tachira (Universidad de Los Andes-
ULA); Barquisimeto (Universidad Centro-Oc-
cidental Lisandro Alvarado) y tres fuincionan
en Maracaibo (Universidad del Zulia-LUZ).
(28,29). En Enero de 1986, de acuerdo a la
informacion recibida la Residencia de Medi-
cina Interna del Hospital Central de Valencia,
Estado Carabobo funcionard como Residencia
Universitaria (Universidad de Carabobo).

La tendencia de crecimiento de los Postgrados
ha sido asi progresiva y mas marcada; en la
Gltima década, se abrieron ocho nuevas sedes.
Otra caracteristica relevante es su extension
a una gran parte del territorio nacional.

Los alumnos son seleccionados por las Univer-
sidades en un proceso de integracién con los
organismos Universitarios y gremiales. Aun-
que no es uniforme en todas ellas, un requisi-
to que comparten es la exigencia de tener dos
aftos de graduado (el servicio en el medio rural
es obligatorio para todos los médicos del pais
al adquirir el titulo). Se aplican pardmetros de
seleccion que incluyen el promedio de notas
de pregrado, prueba de conocimientos y prue-
ba psicotécnica, publicaciones en revistas per-
manentes y otros de caracteristicas variables,
De todos los parametros enunciados, los que
tienen mayor valor son las notas de pregrado
y la prueba de conocimientos. Las Programa-
ciones, que tampoco son completamente ho-
mogéneas, comprenden un 75% de parte grac-
tica y un 25% de parte tedrica, con un total
de 160 a 170 créditos. Se dividen en periodos
(1 a 3 afios). En el conjunto de los 9 periodos
se planifica una exhaustiva revision de los
aspectos vitales de la Medicina Interna. Los
programa comprenden asi: Materias Baésicas
Integradas, materias clinicas, exploraciones
diagnbsticas y terapéuticas, salud pablica,
aspectos doctrinarios. Los médicos cursantes
estdn adscritos a los hospitales como residen-
tes y llevan a cabo trabajos en salas o departa-
mentos de Hospitalizacion de Medicina Inter-
na (cuidados minimos, intermedios, larga es-
tancia).

Realizan ademas Consulta Externa, Triaje y
Emergencia en forma permanente y dentro de
su entrenamiento asisten a Terapia Intensiva.



Las guardias hospitalarias son cada 8 dias.
Durante el curso, los médicos de postgrado
mantienen continuo contacto con las subespe-
cialidades médicas y tiene actividades progra-
madas en tiempo no homogéneo para todas
en dichas subespecialidades. Aparte de las
labores asistenciales docentes propias de los
hospitales, Revistas de salas, Discusiones de
caso clinicos, Clinico-Radiologicas, Reuniones

Anatomopatologicas, etc., se han establecido

experiencias educativas de diversas {ndole
para la sistematizacion de la adquisicion de |6s
conocimientos propios de la Medicina Interna.
La capacidad de las residencias es variable de
acuerdo a las dimensiones del Hospital sede.

La dedicacion es integral. La evaluacion es
continua y por periodos académicos. Se ha
requerido como obligatoria la Tesis de grado.
La Universidad confiere el titulo académico
de ‘‘Especialista en Medicina Interna”. (30).
Los objetivos generales de los cursos fueron
disefiados por F.E. Castillo (31).

Aunque actualmente hay dificultades para la
ubicacién de los egresados debido a la desapa-
ricion de la Seccion de Medicina Interna del
Ministerio de Sanidad y Asistencia Social y
por debilitamiento de la politica que dio ori-
gen a los cursos, es indudable y asi es recono-
cido que de los Internistas egresados de los
cursos y deméas miembros de la Sociedad han
surgido importantes modificaciones en la Or-
ganizacion de los Departamentos de Medicina
de los Hospitales Universitarios y demas insti-
tuciones hospitalarias del pais. lgualmente el
Internista ha cumplido una destacada labor
docente tanto en la ensefianza de pregrado, en
el cumplimiento de los objetivos de las Escue-
las de Medicina para la formacion del médico
general como en el afianzamiento de la ense-
flanza de postgrado de la especialidad y en los
nuevos cursos que se han creado. Su accion en
los campos de la investigacién que ha quedado
evidenciada en Congresos y publicaciones han
tenido una incidencia importante en la investi-
gacion médica en Venezuela. Por estas razones
al Internista Venezolano se le reconoce pro-
fundidad de conocimientos y calidad en la
prestacion de servicios. No obstante, si bien su
labor en emergencia y triaje y en las consultas
externas de los hospitales ha sido definitiva-
mente positiva, los egresados no han sido utili-
zados en forma coherente en programas extra-
hospitalarios de cuidados primarios.

Hay interesantes trabajos realizados como el

de Mérida, pero no se ha producido una estra-
tegia nacional en tal sentido. (32,33,34,35).
Durante el transcurso de estos 25 afios de
postgrado universitario se ha perfilado una
division de los Internistas entre Internistas
Generalistas y subespecialistas que como lo
hemos hecho anotar en diversos Congresos
cobra importancia sustancial cuando al reali-
zar un nuevo curso de Postgrado en una sub-
especialidad proveniente de cualquier tipo de
entrenamiento especial, se mantiene en su
ejercicio clinico, en su actitud para la practica
profesional de adultos y en su evolutivo pro-
ceso de aprendizaje en forma practicamente
predominante dentro de esa nueva area. (36).
En Venezuela, de acuerdo a las informaciones
que hemos recogido en la ocasion del anélisis
de los postgrados, (1974, 1979, 1984) la ten-
dencia a la subespecializacion alcanz6 a pro-
porciones de 30, 60 y 60% a (37, 38 y 39).
Esta misma cifra es recogida por una residente
de postgrado en un trabajo que constituy0 su
tesis de grado (1985) Medicina Interna y Sub-
especializacion (40) en el cual anota que la
tendencia a la subespecializacion es alta a ni-
vel de los residentes de postgrado de Medicina
Interna. El trabajo fue hecho a nivel de las seis
Residencias Universitarias de Caracas.

Este fengmeno es similar en otros paises de
acuerdo a la bibliografia revisada Beeson (41)
para 1980, consideraba que la division de la
Medicina Interna en subespecialidades comen-
z6 en ella medio siglo mas tarde que en Ciru-
gia. El autor de acuerdo a sus estimaciones
cree que esto se hizo mds evidente en 1950.
Steinberg y Lawrence (42) en 1979 anotaban
que “‘antes de la segunda guerra mundial los
médicos en Norte América invertian al menos
las tres cuartas partes de su tiempo en aten-
ciébn primaria pero que ahora lo dedican a
practicas especializadas’”’, lo cual es buen indi-
ce de lo que ha venido ocurriendo en Medici-
na Interna. Se han reportado informes impor-
tantes que abarcan extensa revision de las
actitudes de los residentes de Medicina inter-
na en ese pais en el cual se demuestra que el
porcentaje de subespecializacion alcanzaba el
70% de ellos (43). Otro ejemplo es que para
1976-77 el nimero de subespecializaciones
tuvo también en esas latitudes un crecimiento
del 10.6 (44). Hay numerosas publicaciones
que enfocan ese fenémeno, imposibles de
analizar en este trabajo, pero que demuestran
en cierta forma la dimensi6n del proceso. En



el 111 Congreso Venezolano de Medicina Inter-

na expusimos los siguientes factores que a

nuestro juicio han influido en Venezuela para

determinar la tendencia a la subespecializa-

cién en Medicina Interna (45).

1) La tendencia a la especializacion en Me-
dicina como un hecho dominante en los
Gltimos afios.

2) Factores derivados de la practica médica
dominante,

3) Factores relacionados con los disefios
curriculares de las Residencias de Post-
grado.

4) La falta de continuidad de la politica
estatal que determind el proceso de for-
macidn de Internistas y lo cual ha traido
su irregular utilizacion, actualmente exis-
tente, por parte de los organismos de
salud, asi como su deficitaria y poca co-
herente insercidbn en los nuevos progra-
mas de atencion de la salud, especial-
mente en los ambuiatorios.

La Sociedad Venezolana de Medicina Interna
al analizar estos factores emitié en su asam-
blea plenaria una serie de recomendaciones
que estan siendo puestas en practica de mane-
ra de incidir en forma prioritaria en cada uno
de ellos,

En esta ponencia me referiré casi de forma
exclusiva al aspecto de los disefios curriculares
de los cursos, porque creo que es una esencial
anotacién, que tiene ademd&s, por las obras
consultadas una importancia relevante en nu-
merosos paises.

La posicidon de la Sociedad Venezolana de
Medicina Interna al desarrollar una estrategia
en el sentido expuesto lo ha hecho por estar
convencida de que la Medicina Interna como
la concebimos estd consolidada en el desarro-
llo cientifico de la Medicina y mantiene una
total vigencia, ademés de que su progresos y
perspectivas de accion depende en buena par-
te la adecuada organizacion de los sistemas de
salud para prestar la atencién médica que
abarque a todos los sectores de la poblacién.

Bases conceptuales de la Sociedad Venezolana
de Medicina Interna en relacion a la vigencia y
progreso de la Medicina Interna Generalista.
Su influencia en el futuro de las Residencias
Docentes Universitarias.

Hay evidentemente tres argumentos funda-
mentales que dan una base conceptual para la
consideracion de la Medicina Interna Genera-
lista como una especialidad de primordial im-
portancia y que constituyen el soporte sobre
el cual la Sociedad Venezolana de Medicina
Interna se apoya para intensificar sus esfuer-
zos en pro del continuo progreso del postgra-
do con esos objetivos en nuestro pais. Tam-
bién son las razones que nos impiden aceptar
que por diversas circunstancias la influencia
de los factores que hemos sefialado como
condicionantes de la subespecializacién sean
tomados como una consecuencia del devenir
historico de la Medicina y se les dé una con-
notacion de enlace fatal de nuestra practica
profesional. Esas apreciaciones que paso a de-
sarrollar nos obligan por lo contrario a asumir,
cada vez con mayor seguridad una tenaz lucha
que trasciende nuestra propia conviccidn per-
sonal y que tiene como meta coadyuvar en la
solucion de la problemética de la salud. Ellos
son:

A) Las connotaciones que se derivan de su
origen histérico a finales del siglo XIX.

B) Su consolidacion y progreso en el con-
texto del desarrollo cientifico de la Me-
dicina.

C) Las observaciones provenientes de la
aplicacion de su préctica profesional.

A) Las connotaciones que se derivan de su
origen historico a finales del siglo X1X.

Histéricamente la Medicina Interna surge
en Alemania y aparece con ese nombre
en el primer escrito que se conoce al res-
pecto. Tal hecho ocurrié en la ocasion
del “Congreso de Medicina Interna” que
se llevb a cabo en Wiesbaden en ese pafs,
sefiala Bean (46). La mayoria de tratados
Alemanes —agrega el autor— anteriores a
esa época designaban la practica clinica
asi concebida como “‘Patologia y Tera-
péutica Especial”’. Bean cita al respecto
que el término Medicina Interna fue in-
troducido en un intento de corregir la



mala interpretacidn de que ciertos medi-
cos estaban ejerciendo una practica que
tenia que ver con materia puramente clf-
nica.

Desde el comienzo se enfatiz6 que la
Medicina interna se basaba en el trabajo
experimental en Fisiologia y bioquimica.
El énfasis en la Fisiopatologia fue repe-
tidamente planteado en los libros alema-
nes de Medicina Interna. La exclusion de
de enfermedades quirrgicas y la derma-
logia implico para Bean un punto de vis-
ta cientifico completamente diferente
del correspondiente al médico general.
En efecto el término ‘‘Medicina Interna’”’
significd un entrenamiento especial, con
conocimientos y destrezas propios.

Tal como lo ha sefialado Romer entre
nosotros (47), la primera Sociedad de la
especialidad que surge asi en Alemania
expone como principio fundamental de
accion la intencion de “establecer lazos
espirituales a los fines de mantener y
cultivar concientemente el concepto de
unidad del organismo humano propio de
la medicina Interna”.

La Medicina Interna surge asi en una
etapa de grandes avances cientificos. Pre-
cisamente en el siglo XIX, en el cual
como ha sefialado Castillo (48) la Medi-
cina “acelera su transicién desde su cuna
empirica hasta su adolescencia cientifi-
ca’.

En efecto, la Medicina de las Gltimas dé-
cadas anota el autor, reposa entre cauces
rectores bien definidos que en la ocasion
de descubrimientos importantes surgian
como modos complementarios de enfer-
medad, la anatomia patoldgica, la orien-
tacion fisiopatologica y la orientacion
bacteriana y es cuando los médicos co-
mienzan a disponer de una suma de
conocimientos crecientes y de hechos e
interpretaciones cada vez mas fundamen-
tales.

En este sentido y dada las apreciaciones
que se configuran en su nacimiento, tal
como lo hemos anotado, se infiere que
la Medicina Interna surge asi como lo
afirmamos en nuestro primer Congreso
(49) como actitud concreta derivada de
la observacion analitica y experimental
que fue creando una imagen cada vez
mas indivisible del ser humano enfermo.
“LLa Medicina Cientifica afirma Castillo

B)

(50) descubrid muy pronto interrelacio-
nes funcionales y anatbmicas sustentati-
vas de la unidad del organismo huma
no’’. El proceso de diferenciacién de una
especialidad general es asi el producto de
tal aceptacion y s6lo eso podria explicar
su aparicibn y expansion rapida hacia
otras naciones en momentos en los cua
les la ciencia y la propia Medicina como
efecto de una réapida evolucion de los
descubrimientos se encauzaba a la frag
mentacion, diferenciacion y especializa
cién,

Su consolidacion y progreso en el desa
rroilo Cientifico de la Medicina.

La practica de la Medicina Interna se
traslada en forma progresiva a otros pai-
ses europeos y al resto del mundo. Como
un ejemplo tal como lo puntualiza Go-
mez y Col. (561) en 1908 aparece la Re-
vista Archivos de Medicina Interna, en
los Estados Unidos.

Es sobradamente conocido el auge y per-
manencia de ia Especialidad en el presen
te siglo y su conceptualizacién practica
mente en todas las naciones, Ello impli-
ca, que no obstante el impetu de la frag
mentacion que sufrié la Medicina y que
se ha hecho evidente en los afios transcu-
rridos, y que dio lugar a especializaciones
cada vez mas restringidas en el trabajo
médico, que la Medicina Interna se ha
convertido en una permanente forma es-
pecial de la practica profesional.

Esta consolidacion de la Medicina Inter-
na en el desarrollo cientifico de la Medi-
cina expresa como lo ha expuesto en una
interpretacion muy cabal y profunda de
la materia el internista venezolano Félix
E. Castillo {52) ‘‘que no obstante la espe-
cializacion de la ciencia y de la Medicina
misma, la investigacion y el acrecenta-
miento de los conocimientos, especial-
mente los avances en la fisiologia de los
6rganos y a los intentos de eleborar teo-
rias localistas de las funciones del siste-
ma nervioso, surgi6 la conviccion cienti-
fica de las interrelaciones”. ‘’Una fisiolo-
gia de las correlaciones afirma Castillo,
se levantaba al lado de la fisiologia de los
6rganos, asi como el descubrimiento de
las correlaciones anatomicas, bioquimi-
cas y endocrinas que iban asentando la
unidad somética y funcional del cuerpo



C)

humano. Todo ello provoco la aparicion
de una practica médica cuyo objeto es la
atencion integral del hombre. Es induda-
ble también gue el avance que se operaba
en las incipientes ciencias sociales y de la
conducta humana, iban contribuyendo
a conformar una tendencia centripeta,
hacia una comprension integral, persona-
lizada y correlacionante del hombre sano
o enfermo”’ ‘
Los extraordinarios trabajos de Freud,
Weissaker, Pavlov, Cannon, son aportes
esenciales como citamos en anterior tra-
bajo (53}, a la idea la integralidad vy la
blisqueda permanente en el estudio del
paciente, de todas las variables envueltas
en la aparicion de la enfermedad.

Por todo ello podemos afirmar con
Castillo (54) que la Medicina Interna
representa la tendencia integradora del
desarrollo cientifico de la Medicina. Su
justificacion historica y conceptual agre-
ga, estd en la confluencia de las vertien-
tes del pensamiento fisiopatologico, psi-
colbgico y anatomoclinico y en la decan-
tacion ciertifica de los conocimientos
médicos, sus métodos y su desarrollo tec-
nologico. Estos factores al ampliar la
capacidad diagnostica y terapéutica del
médico condicionaron paradéjicamente
dos tendencias: una fue la fragmentacion
de las tareas, la otra fue la posibilidad de
gue un médico pudiese y debiese encar-
garse del enfoque muiltifactorial, correla-
cionante y globalmente interpretativo
acerca del enfermo, De la primera ten-
dencia son ejemplo las subespecialidades
médicas o especialidades circunscritas,
parcelarias o lineales. De la segunda es
ejemplo la Medicina Interna”.

Las observaciones provenientes de la
aplicacion de su practica profesional.

Sobre este particular, hemos expuesto las
caracteristicas esenciales de la eficacia
del Internista en los diversos niveles de
atencion de la salud. En nuestro pais tal
hecho ha sido debidamente reconocido.
Sus aportes a la docencia, la asistencia y
la investigacidn constituyen valiosas con-
tribuciones gque en el trar;curso de los
afos han sido un permanente scporte al
progreso de la Medicina.

El ejercicio de la Medicina Interna {_ene-

ral, permite alcanzar ese objetivo para la
atencion de la salud por reunir un con-
junto de atributos que le imprimen una
accion integradora, eficaz en lo indivi-
dual y de utilidad en su aplicabilidad a
densos sectores de la poblacion.

Entre ellos exponemos a continuacion
las que consideramos fundamentales en
la ponencia del 11l Congreso Venezolano
de Medicina Interna, complementadas
con las descritas por otros autores (55,
56,57,58):

a) La experta calidad de su retacion in-
terpersonal con el enfermo, desde los
puntos de vista cientifico y humano.

b} La comprension y atencion de la sa-
lud y la enfermedad, dentro del con-
cepto de la totalidad de la conducta,
de la fisiologia y. de la patologia hu-
mana.

c) Su capacidad de observacién clinica
sensorial e instrumental y el empleo
experto de amplios conocimientos y
recursos materiales e intelectuales
con el fin de establecer diagnosticos
correctos.

d) La aplicacion de avances cientificos
y tecnolbgicos sin que ello altere la
calidad de su relacion personal con el
enfermo.

e) Sus responsabilidades en los niveles
primario, secundario y terciario de la
atencion de adultos y adolescentes.

f) Su ubicacion central, de enlace con
respecto a otras especialidades y su
actuacion como consuitante en los
centros ambulatorios y hospitalarios.

Tendencias actuales en la Medicina Interna su
proyeccion en la ensefianza de Postgrado.

La Medicina Interna Generalista aparece en la
década del ochenta dentro de un movimiento
de tendencia dirigida a su evidente crecimien-
to, el cual también le exige asumir nuevas po-
siciones en su campo de accion.

En efecto, en diversas naciones y por causas
cue no obedecen a un mismo origen la Medi-
cina Interna Generalista ha sido requerida de
una forma mas intensa.

En algunos de ellos como luego veremos, ese
requerimiento implica el desarrollo de manera



mala interpretacion de que ciertos medi-
cos estaban ejerciendo una practica que
tenia que ver con materia puramente cli-
nica.

Desde el comienzo se enfatizd6 que la
Medicina Interna se basaba en el trabajo
experimental en Fisiologia y bioquimica.
El énfasis en la Fisiopatologia fue repe-
tidamente planteado en los libros alema-
nes de Medicina Interna. La exclusion de
de enfermedades quirdrgicas y la derma-
logia implico para Bean un punto de vis-
ta cientifico completamente diferente
del correspondiente al médico general.
En efecto el término ““Medicina Interna”
signific6 un entrenamiento especial, con
conocimientos y destrezas propios.

Tal como lo ha sefialado Romer entre
nosotros (47), la primera Sociedad de la
especialidad que surge asi en Alemania
‘expone como principio fundamental de
accidn la intencién de “establecer fazos
espirituales a los fines de mantener y
cultivar concientemente el concepto de
unidad del organismo humano propio de
la medicina Interna”’,

ta Medicina Interna surge asi en una
etapa de grandes avances cientificos. Pre-
cisamente en el siglo XIX, en el cual
como ha sefialado Castillo (48) la Medi-
cina ‘‘acelera su transicion desde su cuna
empirica hasta su adolescencia cientifi-
ca’.

En efecto, la Medicina de las Gltimas dé-
cadas anota el autor, reposa entre cauces
rectores bien definidos que en la ocasion
de descubrimientos importantes surgian
como modos complementarios de enfer-
medad, la anatomia patoldgica, la orien-
tacion fisiopatologica y la orientacidn
bacteriana y es cuando los médicos co-
mienzan a disponer de una suma de
conocimientos crecientes y de hechos e
interpretaciones cada vez mas fundamen-
tales.

En este sentido y dada las apreciaciones
que se configuran en su nacimiento, tal
como lo hemos anotado, se infiere que
la Medicina Interna surge asi como lo
afirmamos en nuestro primer Congreso
(49) como actitud concreta derivada de
la observacion analitica y experimental
que fue creando una imagen cada vez
mas indivisible del ser humano enfermo.
“La Medicina Cientifica afirma Castillo

B)

(50) descubrid muy pronto interrelacio-
nes funcionales y anatomicas sustentati-
vas de la unidad del organismo huma
no’’. El proceso de diferenciacion de una
especialidad general es asi el producto de
tal aceptacion y s6lo eso podria explicar
su aparicion y expansion rapida hacia
otras naciones en momentgs en los cua
les 1a ciencia y la propia Medicina como
efecto de una répida evoluciéon de los
descubrimientos se encauzaba a la frag-
mentacidn, diferenciacion y especializa-
cién.

Su consolidacion y progreso en el desa-
rrollo Cientifico de la Medicina.

La practica de la Medicina Interna se
traslada en forma progresiva a otros pai-
ses europeos y al resto del mundo. Como
un ejemplo tal como lo puntualiza Go-
mez y Col. (51) en 1908 aparece la Re-
vista Archivos de Medicina Interna, en
los Estados Unidos.

Es sobradamente conocido el auge y per-
manencia de la Especialidad en el presen-
te siglo y su conceptualizacion préctica-
mente en todas las naciones. Ello impli-
ca, que ho obstante el impetu de la frag-
mentacion que sufrié la Medicina y que
se ha hecho evidente en los afios transcu-
rridos, y que dio lugar a especializaciones
cada vez mas restringidas en el trabajo
médico, que la Medicina Interna se ha
convertido en una permanente forma es-
pecial de la practica profesional.

Esta consolidacion de la Medicina Inter-
na en el desarrollo cientifico de la Medi-
cina expresa como lo ha expuesto en una
interpretaciéon muy cabal y profunda de
la materia el internista venezolano Félix
E. Castillo (52) ““gque no obstante la espe-
cializacion de la ciencia y de la Medicina
misma, la investigacion y el acrecenta-
miento de los conocimientos, especial-
mente los avances en la fisiologia de los
organos y a los intentos de eleborar teo-
rias localistas de las funciones del siste-
ma nervioso, surgi6 la conviccion cienti-
fica de las interrelaciones”. ‘’Una fisiolo-
gia de las correlaciones afirma Castillo,
se levantaba al lado de la fisiologia de los
organos, asi como el descubrimiento de
las correlaciones anatbmicas, bioquimi-
cas y endocrinas que iban asentando la
unidad somética y funcional del cuerpo
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humano. Todo ello provoco la aparicion
de una practica médica cuyo objeto es la
atencion integral del hombre. Es induda-
ble también que el avance que se operaba
en las incipientes ciencias sociales y de la
conducta humana, iban contribuyendo
a conformar una tendencia centripeta,
hacia una comprension integral, persona-
lizada y correlacionante del hombre sano
o enfermo”

Los extraordinarios trabajos de Freud,
Weissaker, Pavlov, Cannon, son aportes’
esenciales como citamos en anterior tra-
bajo (53), a la idea la integralidad vy la
blGsqueda permanente en el estudio del
paciente, de todas las variables envueltas
en la aparicion de la enfermedad.

Por todo ello podemos afirmar con
Castillo (54) que la Medicina Interna
representa la tendencia integradora del
desarrollo cientifico de la Medicina. Su
justificacion historica y conceptual agre-
ga, estd en la confluencia de las vertien-
tes del pensamiento fisiopatologico, psi-
coldgico y anatomoclinico y en la decan-
tacion ciertifica de los conocimientos
médicos, sus métodos y su desarrollo tec-
nolégico. Estos factores al ampliar la
capacidad diagnoéstica y terapéutica del
médico condicionaron paradodjicamente
dos tendencias: una fue la fragmentacion
de las tareas, la otra fue la posibilidad de
que un meédico pudiese y debiese encar-
garse del enfoque multifactorial, correla-
cionante y globalmente interpretativo
acerca del enfermo. De la primera ten-
dencia son ejemplo las subespecialidades
médicas o especialidades circunscritas,
parcelarias o lineales. De la segunda es
ejemplo la Medicina Interna”.

Las observaciones provenientes de la
aplicacion de su practica profesional.

Sobre este particular, hemos expuesto las
caracteristicas esenciales de la eficacia
del Internista en los diversos niveles de
atencion de la salud. En nuestro pais tal
hecho ha sido debidamente reconocido.
Sus aportes a la docencia, la asistencia y
la investigacion constituyen valiosas con-
tribuciones que en el trars;curso de los
ahos han sido un permanente scporte al
progreso de la Medicina.

El ejercicio de la Medicina Interna ¢ ene-

ral, permite alcanzar ese objetivo para la
atencion de la salud por reunir un con-
junto de atributos que le imprimen una
accion integradora, eficaz en lo indivi-
dual y de utilidad en su aplicabilidad a
densos sectores de la poblacién,

Entre ellos exponemos a continuacién
las que consideramos fundamentales en
la ponencia del Il Congreso Venezolano
de Medicina Interna, complementadas
con las descritas por otros autores (55,
56,67,68):

a) La experta calidad de su relacién in-
terpersonal con el enfermo, desde los
puntos de vista cientifico y humano.

b) La comprensidon y atencion de la sa-
lud y la enfermedad, dentro del con-
cepto de la totalidad de la conducta,
de la fisiologia y de la patologia hu-
mana.

c) Su capacidad de observacion clinica
sensorial e instrumental y el empleo
experto de amplios conocimientos y
recursos materiales e intelectuales
con el fin de establecer diagnosticos
correctos.

d) La aplicacién de avances cientificos
y tecnoldgicos sin que ello altere la
calidad de su relacion personal con el
enfermo.

e) Sus responsabilidades en los niveles
primario, secundario y terciario de la
atencion de adultos y adolescentes.

f}  Su ubicacién central, de enlace con
respecto a otras especialidades y su
actuacion como consultante en los
centros ambulatorios y hospitalarios.

Tendencias actuales en la Medicina Interna su
proyeccion en la ensefianza de Postgrado.

La Medicina Interna Generalista aparece en la
década del ochenta dentro de un movimiento
de tendencia dirigida a su evidente crecimien-
to, el cual también le exige asumir nuevas po-
siciones en su campo de accion.

En efecto, en diversas naciones y por causas
cue no obedecen a un mismo origen la Medi-
cina Interna Generalista ha sido requerida de
una forma mas intensa.

En algunos de ellos como luego veremos, ese
requerimiento implica el desarrotio de manera



mas activa de su labor en determinados tipos
de atencién médica que no han sido de aplica-
cién universal. En otros la dinamica ha sido
distinta y ha consistido en su resurgimiento
por las necesidades de su servicio o solicitudes
de la propia comunidad. En todo caso, ello
influye decisivamente en el disefio curricular
de las residencias de Postgrado que nosotros
tenemos funcionando en Venezuela. Por estas
razones analizaré con mayor profundidad de
seguidas esas tendencias lo cual conceptud co-
mo prioritario para las proposiciones que haré
en la Gltima parte en relacién a la planifica-
cion de los postgrado.

1.— La declaracién reitera ‘el llamado a los
gobiernos, a la obligacién de cuidar la
salud de los pueblos, obligacién gue so6lo
puede cumplirse mediante la adopcion
de medidas sanitarias y sociales adecua-
das” afiadiendo que ‘‘la atencion prima-
ria de salud es la clave para alcanzar esa
meta como parte del desarrolio confor-
me ai espiritu de la justicia social”. (59)
También es relevante lo acaecido en algu-
nas naciones como los Estados Unidos,
donde como sefalan Bloom y Peterson
(60) se prestd” una singular devocion a
la expansion de los servicios y una cons-
picua falta de atencion a la distribucion
de médicos por especialidades pero des-
de, la realizacién en 1976 del Health Pro-
fessions Education Assistant ‘Act, el
gobierno federal inicié un intenso esfuer-
zo de incrementar el-nGmero de médicos
de atencidn primaria y a revitalizar el
papel de los Generalistas.

Todo lleva a la conclusion que la aten-
cion primaria no puede ser realizada por
subespecialistas puesto que ningin siste-
ma soportaria su elevado costo (61).

De alli la tendencia mundial a la inver-
sibn en programas de residencia en médi-
cos generalistas: Medicina General, Medi-
cina Interna, Pediatria General, Todo
ello sefiala caminos en los cuales es apli-
cable en forma generalizada la practica
de la medicina.

2.— Hay ejemplos realmente de gran peso
que revela la eficacia de Médicos Inter-
nistas en el proceso de atencion primaria.
Uno de ellos el mas denso en América
Latina, que ha contribuido en conjunto
con otras medidas a la solucién de los
problemas de ese nivel ha ocurrido en

este pais, Cuba con la utilizacioén de una
triada Internista, Pediatra, Obstetra y un
Estomatblogo dentro de una organiza-
cion de cuidados primarios que ha tenido
asi resultados muy efectivos (62,63,64,
65).

En paises como Canadd hay observacio-
nes muy interesantes como las sefialadas
por Hollenberg (66) en el sentido de que,
no obstante la existencia y promocion de
los médicos de familia, se ha constatado
una evidente brecha entre los servicios
ofrecidos por los médicos de familia por
un lado y las subespecialidades por el
otro, esta brecha es particularmente no-
table para Hollenberg en el cuidado que
se pueda prestar a pacientes con serias
enfermedades crénicas y en menor grado
con enfermedades multisistémicas por lo
cual ha sido requerido el Internista.
Iguales anotaciones refiere Ho Ping Kong
(67) en el Royal Victoria Hospital de
Montreal. La unidad de Medicina Interna
Generalista ha demostrado una excelente
eficacia y ha producido ‘‘una entera sa-
tisfaccion tanto en la consulta externa
como en las referencias Internas. Los
servicios de Cirugia proveen el 60% de
los pacientes”. Es nuestra impresion dice
el autor que la satisfaccion se deriva del
deseo de la mayoria de los cirujanos a
tratar con un solo consultante, especial-
mente cuando el paciente tiene enferme-
dad mulsistétmica o problemas no dife-
renciados’’, esta nueva posicion de la
Medicina Interna ha tenido una amplia
receptividad por parte del Real Colegio
de Médicos y Cirujanos del Canadé (68,
69).

Un aspecto importante que hace anotar
recientemente Soffer y Col. (70) es la
creencia del paciente en los avances cien-
tificos de la Medicina como fundamenta-
les en la atencion a recibir y la percep-
cién de que la Medicina Interna Genera-
lista proveia sustanciales beneficios cien-
tificos. ““Ninguna voz se ha elevado ano-
tan Soffer y Col, para sugerir abandonar
los importantes avances cientificos en los
ultimos afios, pero la Medicina Interna
por sus metas es capaz de combinar di-
chos progresos cientificos con una capa-
cidad por si sola. de proveer el cuidado



de la salud que alcanza asi a un muy am-
plio sector de la poblacion”.

Por la conjuncion de estos factores es
claro que la Medicina Interna Generalista
en la década actual aparece con signos
significativos de revitalizacion. El re-
surgimiento del Internista Generalista en
el hospital docente fue conceptuada por
Hallenberg (71), Como uno de los mas
significativos desarrollos de la Medicina

Académica de la pasada década. Uno-

de los aspectos sobresalientes de este
desarrollo es la disminucién entre 1977-
78 de la tendencia a la subespecializa-
cién en los Estados Unidos la cual decre-
cio de un 10,6% por afio que tenia en
1972-77, {que de continuar pasaria de
2:1 la relacion Internista Generalista a
subespecialistas a 1:2) a 3,3% por afio
entre 1977-78 (72) Scheleiter y Tarlov
en un reciente estudio (73) anotan que
esta tendencia continud hasta 1982-83
pasando asi el nimero de residentes que
subsecuentemente entraban en otra es-
pecialidad en los afios nombrados de
75% en 1977-78 a 69%, 63%, 58%, 56%,
y 58%). Del 82-83 que alcanzo el 62% pa-
s6 a 60% en 1983-84.

Qtros hechos que apuntan hacia esa
misma aseveracion es la conceptualiza-
cion de la Medicina Interna Generalista
como una legitima desciplina cientifica
(74).

Un concepto importante de todas estas
apreciaciones es la comprensién de las
posibilidades del Internista para realizar
un trabajo de primer orden en cuidados
primarios, en la parte que corresponde
asi a la utilizacion de un recurso humano
que pueda tener las caracteristicas que se
le exigen al profesional médico en nivel
de salud y en una orientacion hacia la
comunidad, a través de los ambulatorios.
Israel Montes de Oca (75) al analizar las
caracteristicas de la atencién primaria,
sefialaba basado en estudios al respecto
que cuidados primarios es toda atencion
médica que tiene por caracteristicas las
siguientes: a) Primer contacto con el ser-
vicio de prestacion. b) Facil acceso. c)
Continuidad en la atencion y d) Integra-
ciébn en la atencion. Estas caracteristicas
de accesibilidad, integralidad, continui-
dad y coordinacion, establecen las con-

diciones necesarias para que los médicos
sean catalogados aptos para ese servicio.
Como lo anotan Malcon y Peterson (76)
la mayoria de los Internistas Generalistas
proveen cuidados primarios al serles apli-
cados tales criterios. Ante la realidad de
la necesidad de utilizar el mayor nimero
de profesionales en estas acciones se ele-
va la responsabilidad de la Medicina In-
terna Generalista. De all{ la profusion de
estudios que se han hecho sobre el parti-
cular como los de Friedman y Col. (77).
Bodgonoff (78) Almy (79), Wartman
(80) Lee y Le Roy (81), Friedman (82),
Go Roll y Col (83), asi como documen-
tos del Consejo Federal de Medicina in-
terna (84).

Se han planteado tesis basicas sobre la
materia. Israel Montes de Oca (85) ha
estimado que las funciones de la Medici-
na Interna estuvieron en el pasado en
nuestro pais orientadas al ‘‘cuidado per-
sonal” a través de una interrelacion per-
sonal originada por la relacidon médico-
paciente y siempre realizada en forma de
excelencia por la profundidad aplicada.
Al mismo tiempo puntualiza sus nuevas
responsabilidades de consultantes en
ambulatorios con médicos generales o de
familias y otros recursos humanos.

Es interesante sefialar que como conse-
cuencia de planes especificos para esa
labor han surgido las unidades de Medici-
na Interna en Estados Unidos y Canadé
que han sido consideradas el cambio
académico mas importante en la organi-
zacion de los Departamentos de Medici-
na (86). Sus objetivos se han plasmado
en la necesidad de establecer una seccidn
dentro de esos Departamentos destina-
dos a la atencién ambulatoria, a la practi-
ca de cuidados primarios y a la docencia
e investigacion. En 1979, el 77% de las
escuelas de Medicina con hospitales de
atencion primaria en los Estados Unidos
poseian esas Unidades de Medicina Inter-
na, hecho verdaderamente resaltante por
cuanto sblo el 5% las tenian en 1970.
Dado que, la atencién de la salud reque-
rird mayor actividad en los ambulatorios
y gran efectividad en la aplicacion de los
recursos humanos de cuidados primarios
gue garanticen: accesibilidad, continui-
dad, integracibn y coordinacion y to-
mando en consideracion las experiencias



de Cuba, Estados Unidos y Canada asi
como ejemplos parciales en nuestro pafs
(tanto por razones de necesidad como
por objetivo natural de la especialidad)
es de esperar que esa tendencia contintie
y por ende se generalice la incorporacion
del Internista en tales actividades.

Tal hecho debe ocurrir sin que implique
disminucion de la profundidad que ha
caracterizado el ejercicio la practica mé-
dica del Internista Generalista.

IV. Cambios a realizarse en las Pesidencias Docen-

tes Universitarias de acuerdo a las perspectivas
de la funcion del Internista.

Tomando en consideracion estas premisas es
obvio que se hace necesario revisar el disefio
de las Residencias Docentes de Postgrado.

En un trabajo publicado por nosotros asenta-
bamos que la planificacion de los cursos de
postgrado no escapa a los lineamientos que
de acuerdo a Mattos (87) deben regir el plan-
teamiento de la enseflanza en general o cual
expresdé &n una frase que me permito citar
textualmente ‘‘la ensefianza para ser eficaz
debe configurarse como una actividad inteli-
gente, metddica y orientada por propodsitos
definidos’’.

Entendido el concepto de curriculum “como
el conjunto de actividades formales de apren-
dizaje que la Escuela pone a disposicion de
sus alumnos” (88) o en su forma méas amplia
"como el conjunto de experiencias que se
ofrecen al alumno para el logro de un obijeti-
vo”' {89) la planificacion de un curso de post-
grado de Medicina Interna debe seguir la for
mulaciéon de las 4 etapas necesarias en tod:
planeacion curricular, las cuales son (90)

1.— El proceso del disefio de objetivos.

2.— La elaboracion del contenido curricular
(programacion).

3.— El disefio de las experiencias méas apro-
piadas para que el aprendizaje del conte-
nido programatico se realice de la mane-
ra mas efectiva su organizacion.

4 — Evaluacion.

En relacion a estos procesos en ese trabajo de-
finimos los objetivos Generales de las Residen-
cias de Postgrado de Medicina Interna los cua-
les copiaremos posteriormente.

En e! proceso del disefio de objetivos, enten-
demos estos tal como lo sefiala Mattos (91)

como ‘‘los productos - del aprendizaje en una
frase de prevision anticipadora, es decir los
resultados conscientemente previstos y desea-
dos” o de acuerdo a MacCulloch (92) como
"“una declaracion de la intencion de la ense-
flanza, que describe la competencia o capaci-
dad que ha de adquirir el estudiante”’. Son asi
las modificaciones palpables y. mensurables en
la manera de pensar, expresarse, sentir y obrar
del educando.

A los efectos de la técnica docente se clasifi-
can en: 1ra. Categoria: Automatismo, héabi-
tos, destrezas y habilidades especificas.

2a. Categoria: los elementos ideativos o cog-
noscitivos: informaciones y conocimientos
sistematizados que los alumnos deben asimi-
lar, y 3ra. Categoria: Los elementos afectivos;
ideales, actitudes y preferencias de caracter se-
leccionado que deben desarrollar. Ese decir,
debe describir lo que el estudiante ha de hacer
al demostrar que ha alcanzado su objetivo, las
condiciones bajo las cuales lo hard y los crite-
rios o el nivel minimo de desempefio (93, 94).
Los objetivos deben ser por otra parte identi-
ficados para un programa total y para cada
unidad instruccional dentro del programa
(95), es decir para facilitar la tarea deben dis-
tinguirse los objetivos comunes o generales,
los objetivos especificos o de cada area, los
especiales de la unidad del 4rea y los inmedia-
tos.

Obviamente que para fijar los objetivos gene-
rales se deben partir de lo que la sociedad
aspira de él en términos de servicio tal como
Andrade (96) sefiala en lo que atafie las fun-
ciones de la Educacion Médica, lo cual nos
ileva necesariamente a las funciones que debe,
desempefiar el Internista en el sistema de sa-
lud. Eso debe estar complementado, dado que
la Educacion médica es un doble proyecto,
por una parte de la Sociedad que requiere ser
servida y del individuo que quiere satisfacer
ciertas inquietudes y necesidades personales,
por otro factor las necesidades y recursos de
los alumnos y de un tercero dépendientes de
las denominadas politicas de salud y disposi-
ciones legales, por la necesidad de la colabera-
cion en coincidencia del propo6sito de los
educadores médicos y los responsables de la
administracion de salud.

" Luego para redefinir la primera etapa del dise-

fio curricular que son los objetivos generales
deberad tomarse en cuenta las nuevas tenden-
cias en la Medicina Interna.

En la definicion de cuidados primarios dada



por la conferencia de Alma-Ata, encontramos
lo siguiente (97): ““Atencion primaria de salud
es la asistencia sanitaria esencial basada en
método y tecnologfa précticas, cientificamen-
te fundados y socialmente aceptables, puesta
al alcance de todos los individuos y familias
de la comunidad mediante su plena participa-
cion y a un costo que la comunidad y el pais
pueden soportar, en todas y cada una de las
etapas de su desarrollo con un espiritu de au-
to-responsabilidad y autodeterminacién. La
atencion primaria forma parte integrante tan-
to del sistema nacional de salud del que cons-
tituye la funcion central y el nicleo principal,
como del desarrollo social y econémico global
de la comunidad. Representa el primer nivel
de contacto entre los individuos, la familia y
la comunidad con el sistema nacional de sa-
lud, llevando lo mas cerca posible la atencién
de la salud al lugar donde residen y trabajan
las personas y constituye el primer elemento
de un proceso permanente de asistencia sahi-
taria’’,

De alli que los cuidados primarios son todos
los cuidados o atencion médica; tienen por
caracteristica las ya sefialadas primer contac-
to con el servicio de prestacion: facil acceso,
continuidad de la aténcion e integracion en la
atencion.

El médico Internista a nivel del cuidado pri-
mario en ambulatorios debe constituirse en
una especialidad de integracién dentro de su
ubicacién de consultante en el servicio, con
tal fin debe proceder a cumplir las siguientes
funciones en relacion a adultos y adolescente,

a) Solucion directa en el diagnostico vy trata-

miento de los problemas agudos de salud .

del adulto.

b) Funciones de integracion en trabajo de
equipo con otros médicos generalistas.

c) Consultantes ante problemas complicados.

d) Evaluacion y manejo ambulatorio de las
enfermedades cronicas y sus componentes
sociales y emocionales,

e) Practica de Medicina preventiva.

f) Diagnostico y tratamiento de las enferme-
dades serias agudas del adulto.

g) Atencion a los problemas psico-sociales.
h) Organizacion y coordinacién del equipo
de salud.

i) Docencia e investigacion en atencion
maria.

j) Labores de interrelacion con los otros ni-
veles de salud.

k) Labores de Educacién continua.

I} Coordinador, orientador, supervisor del
nacleo de trabajo.

m) Médico de referencia por excelencia.

En atencion a secundaria y terciaria, las labo-
res han sido las tradicionales de la Medicina
Interna.

Salas de hospitalizacion.

Unidad de cuidados m{nimos.
Unidad de cuidados intermedios.
Unidad de larga estancia.
Terapia intensiva.

2) En cuanto al contenido programéatico Y su
organizacion es importante recordar que
el mismo debe ser concebido acorde con
lo planteado en todo proceso educativo
como un medio y como un fin. Debe ha-
ber una correspondencia entre los conteni-
dos programaticos y los objetivos. De no
ser asi se produce un desfase entre lo que
se ensefa y lo que se busca.

Un hecho especial en las programaciones
de Medicina Interna, es que se mantenga
el criterio holistico que caracteriza a la
especialidad y que exista un desarrollo
armonico e integral de las programaciones
de manera que lo que se ensefia esté en-
marcado en los Iimites de la Medicina In-
terna.

Cuando las programaciones en sus. diversos
aspectos son llevadas a cabo eminente-
mente por los sub-especialistas o cuando
algunas de ellas adquieren relieves cuanti-
tativamente y cualitativamente mds pro-
minentes que otros se puede perder la ca-
racteristica de la Medicina Interna y con-
fundirla con una suma de especialidades,
lo cual introduce factores de distorsién
importantes en la formacion de la actitud.
De alli que dichas programaciones deben
ser mantenidas en su coordinacién y ela-
boracion por el Internista Generalista.

En ningln caso debe depender de tos inte-
reses de quienes las imparten sino de los
objetivos fijados y de las caracteristicas de
los alumnos. En los cambios que se propi-
cian los contenidos curriculares deben
quedar en estrecha relacion con la redefi-
nicién de objetivos para el entrenamiento
cabal y permanente en cuidados primarios



3)

haciendo hincapié en las labores de coor-
dinacion, integracion y aplicacion de la
préctica preventiva.

En relacién a las experiencias educativas
su seleccion y organizacion significa, tal
como lo expusimos en otro trabajo, plani-
ficar el encuentro del Residente de post-
grado con el contenido del curriculo, Di-
chas experiencias estdn destinadas a pro-
curar las mejores condiciones para que se
produzca la adquisicién del conocimiento.
Muchas de ellas dadas las caracteristicas
del entrenamiento se derivan del trabajo
que realizan los estudiantes de postgrado
en salas, emergencia, consultas, interpar-
tamentales, discusiones anatomociinicas,
discusiones clinicas, consultas externas,
triaje, pasantias en las subespecialidades.

No obstante, evidentemente en nuestras
residencias el trabajo en ambulatorios no
representa el tipo de experiencia maés
importante de acuerdo a las caracteristicas
que deseamos formar en el Internista.
Wartman y Col (98) de la Universidad de
Rhode Island consideran que los hospita-
les tradicionales afiliados a las Universida-
des no han provisto los niveles 6ptimos de
aprendizaje para el entrenamiento de In-
ternistas en este tipo de atenciéon médica.
Las razones sefialadas son:

1) El tiempo que se invierte por parte de
los residentes en servicios ambulato-
rios es minimo.

2) EIl tiempo que dedican los residentes a
ejercer una practica de cuidados pri-
marios como ejercicio modelo de ac-
cion del Internista es también minimo
Y

3) El foco de interés de! entrenamiento
se localiza en los problemas de fas sub-
especialidades. En muchos casos se
invierte s6lo el 10% o menos del tiem-
po en servicios ambulatorios. De ma-
nera que este defecto es bastante gene-
ralizado. Barondess (99) argumenta en
igual forma al referir que la mayoria
de los pacientes vistos por el Internista
son ambulatorios con afecciones que
usualmente pueden ser resueltas sin
hospitalizacién, constituyendo asi lo
que él domina ‘el mundo real def In-
ternista’” y que ello no se adquiere de-

bidamente por razones similares a las
descritas por Wartman.

Por tales apreciaciones y con fin de propi-
ciar los cambios curriculares es imperativo
disponer el trabajo en las Residencias Do-
centes a nivel de ambulatorios en propor-
cion mucho mayor a la que actuaimente
se tiene establecida en dichas funciones
los alumnos en fase de entrenamiento de-
ben complementar las tareas asistenciales
con labores de docencia e investigacion,

El trabajo en ambulatorio no debe cons-
tituir un hecho episodico sino por el con-
trario transformarse en una actividad per-
manente, sustantiva y efectiva durante los
tres afios de fas residencias.

Con la intencién de ser determinantes en
informacion y formacion los Departamen-
tos de Medicina deben realizar las rees-
tructuraciones necesarias para hacer posi-
ble el proyecto. Una de las vias en nuestro
sistema de salud es la creacion de las uni-
dades de Medicina Interna en dichos De-
partamentos.

Es igualmente necesario un cambio en las
politicas oficiales de salud de manera que
los Internistas Generalistas sean utilizadas
en los nuevos planes de atencion a la salud
gue deben estar sustentados en el progre-
so y avance de los cuidados primarios.

Ello amplificara las oportunidades de do-
cencia activa en esos niveles e influird
decisivamente en la‘atencién adecuada de
densos sectores de la poblacion.

Las Conclusiones de la |V parte de la Ponencia:

1)

2)

Las nuevas tendencias en la Medicina Interna
Generalistas expresan hechos concretos que
inciden en la ensefianza de Postgrado de la
especialidad, tanto en nuestro pais como en
otras naciones en donde la practica de la
Medicina Interna Generalista, presenta carac-
teristicas similares.

Dichas tendencias son: la utilizacién del
prosional asi formado de manera mas impor-
tante a nivel de los cuidados primarios; su
consolidacién como recurso humano médico
de gran efectividad en los niveles secundarios
y terciarios por la profundidad de conoci-
mientos y su calificada experiencia en la
soluciébn de problemas médico$ complicados,
de connotacion multisistematica y enferme-
dades crénicas.



3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)

10)

11)

12)

13)

La necesidad de Internista Generalista en
cuidados primarios se convierte en un requeri-
miento indispensable de los nuevos modelos
de’atencion de la salud, ya sea en forma direc-
ta como ocurre en algunas naciones o integra-
do con otros miembros del equipo de salud de
esos niveles en funciones de consultante, inte-
grador, coordinador.

Igualmente ratifica la valiosa colaboracion del
Internista en la docencia y la investigacion.

Cualquiera que sea el modelo de atencién de
la salud es un hecho la incorporacion del In-
ternista en cuidados primarios. En tal sentido
ya sea por..disposiciones oficiales o en su
defecto por iniciativa de los organismos que
coordinan la labor de los Internistas Genera-
listas (Sociedades Cientificas) tal proyecto
debe convertirse en una realidad.

El Internista Generalista asi concebido co-
menzaria su accion en los cuidados primarios
y la misma se continuara en todo el espectro
de atencién (Secundarios y terciarios).

Es una realidad que, no obstante su califica-
cion de preparacion cientifica y adiestramien-
to, en algunas naciones, entre ellas Venezuela
los Internistas Generalistas han estado dedica-
dos en la mayor proporcion de su tiempo a la
labor intrehospitalaria.

En los entrenamientos de postgrado, por otra
parte 1a dedicacion del tiempo de docencia y
asistencia es también de mayor connotacién
en el trabajo intrahospitalario.

Por tales razones, en los paises con esas carac-
teristicas se hace imptescindible una reformu-
facion de los disefios curriculares.

Dicha- reformulacion afecta todos los compo-
nentes del disefio curricular: objetivos, conte-
nidos, curriculares, experiencia educativa.

Eo los objetivos deben tomarse muy en cuen-
ta las nuevas orientaciones de la labor del In-
ternista que estan sustancialmente dirigidas a
la atencidn en cuidados primarios, sin que ello
implique disminucion en su formacién cienti-
fica .ni en la calidad de la atencién que tradi-
cionalmente ha mantenido.

Reformulados los objetivos, tanto los conteni-
dos curriculares como las experiencias educa-
tivas deben ser modificados para tal fin.

Los contenidos curriculares conceptuados
como medio y no como fin deben cumplir co-
metidos especiales en referencia a lo anterior-
mente expuesto.

14) Las experiencias educativas requieren ser
modificadas, en tal sentido el trabajo en am-
bulatorio debe transformarse en una actividad
central del entrenamiento.

15) Para ello es indispensable crear las condiciones
que hagan posible el proceso de trabajo, estu-
dio en ambulatorios.

16) Dada la experiencia en la creacion y funciona-
miento de las Unidades de Medicina Interna,
se considera altamente recomendable la crea-
cién de dichas Unidades en Hospitales como
las existentes en nuestro pafs.

17) Se definen las funciones del Internista Genera-
lista en cuidados primarios a fin de ser estima-
dos a la hora de los cambios curriculares.

18) Para las modificaciones pertinentes deben ser
muy tomados en cuenta en nuestro pais los
objetivos generales de las Residencias de post-
grado en Venezuela, las cuales tales como se
ha hecho referencia fueron disefiados por F.E.
Castillo. Dichos objetivos son:

Objetivo 1:

Transmitir y cultivar en el alumno la visién de
la enfermedad como un estado de desequilibrio
cuya etiopatogenia y modos de expresion clini-
ca tienen asiento somatico, psiquico y social y
que por lo tanto es comprensible y tratable
desde estos puntos de vista segin la importan-
cia relativa a cada uno de estos aspectos, en
cada caso individual.

Objetivo 2:

Aportar el caudal de conocimientos necesarios
para la labor diaria del Internista asi como las
actitudes y aptitudes requeridas para su conti-
nuo incremento en un desarrollo integral.

Obijetivo 3:

Formar en el alumno la actitud necesaria para
transmitir lo adquirido y capacitarlo para ello.

Objetivo 4:

Cultivar en el alumno las dotes necesarias para
la convivencia arménica y constructiva con los
demas colegas y desarrollar en él la capacidad
necesaria para las labores de integracién y coor-
dinaciéon que le correspondera desempefiar-ac-
tuacion ética.

Objetivo 5:

Crear conciencia acerca de la relacién entre las
actividades futuras de los alumnos y el desarro-
llo de la salud en el pais con especial referencia



la necesidad de su trabajo en areas donde su
labor sea requerida.
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FISSOPATOLOGIA DEL SISTEMA FIBRINOLITICO
IMPLICACIONES PARA LA TROMBOLISIS TERAPEUTICA

Dr. Carlos Goldstein.*

INTRODUCCION:

Un intrincado conjunto de mecanismos, pre-
ponderantemente polienzimaticos, mantienen la
fluidez permanente de la sangre circulante, y pro-
pician las respuestas hemostaticas apropiadas que
surgen al romperse la continuidad de su resguardo
vascular (hemorragias). Como parte integrante de
estas funciones, el sistema fibrinolitico ejerce su ac-
¢ion fundamental, aunque no exclusiva, en la desin-
tegracion de los codgulos de fibrina que se van acu-
mulando sobre heridas, o a nivel de las rupturas de
la pared vascular (1).

Al ser activado el proceso de coagulacion, a
medida que la red de fibrina progresa, el plasmin6-
geno es absorbido a la superficie de los polimeros
de fibrina, al igual que ciertos activadores, presen-
tes localmente, o provenientes de la sangre circu-
lante. La conversion del plasmindgeno inactivo a
plasmina activa es promovida por estos activadores
incorporados mientras que la actividad proteolitica
de la plasmina, cuya consecuencia es la ruptura de
mallas de fibrina en fragmentos (productos de
cdefibrinacion), permanece limitada por la presencia
de proteinas inhibidoras circulantes (Esquema 1).

PLASMINOGENO Y PLASMINA:

En condiciones fisiologicas, en el ser humano,
este sistema enzimatico plasmindgeno-plasmina
constituye la actividad fibrinolitica predominante
en la sangre. El plasmin6geno se encuentra presente
tanto en suero como en plasma en concentraciones
de 10-20 mgr/di, habiéndose identificado algunas
variedades genéticas en su estructura protéica (2).

Su sintesis ocurre probablemente en el hepato-
cito y aunque no comprobado en forma definitiva,
este hecho es ampliamente sugerido por los niveles
séricos disminuidos observables en enfermos con
hepatopatias, y ademas por el interesante hallazgo
en un paciente transplantado de higado, quien des-
pués de la operacién empezo a producir una varian-

te molecular de plasmindgeno igual a la del donan-
te (3).

La estructura molecular del plasminogeno ha
sido bien definida, encontrandose que su U(nica
cadena polipéptica incluye 791 residuos, totalizan-
do un peso molecular de 92000 (4y5). La molécula
estd conformada basicamente por dos partes: la
primera conteniendo la zona funcionalmente activa
y exhibiendo parentesco estructural con algunas es-
terasas pancreaticas y con las cadenas correspon-
dientes de la protrombina y del factor X activado,
mientras que la otra parte contiene cinco estruc-
turas idénticas en forma de asas, y en ellas se expre-
sa su afinidad de adhesion (en zonas de fijacion a
lisina) por las mallas de fibrina.

La activacion del plasmindgeno por la uroqui-
nasa y quizas tambien la que inducen los otros
activadores, se acompana por la particion del
enlace peptidico que mantiene unidas a las dos
partes, dando como resultado final la fragmenta-
cion de la cadena polipeptidica en dos cadenas mas
pequefias, conteniendo una de ellas (pesada) la
regién anexante, y la otra (liviana) el centro activo.
Aungue en la conversion a plasmina ambas cadenas
permanecen enlazadas por puentes disulfuro, este
proceso es suficiente para originar la actividad
proteolitica caracteristica (6).

La plasmina es una enzima proteolitica, cuya
accién no s6lo se manifiesta sobre la red de fibrina,
sino que ademas desintegra facilmente al fibrinége-
no circulante, y a factores labiles de la coagulacién
(V y V ). Esta protedlisis multiple permite expli-
car la intensidad de algunas hemorragias que fre-
cuentemente acomparfian los*estados fibtinoliticos,
como aquellos inducidos iatrogénicamente por los
activadores inoculados en la terapia trombolitica.

* Internista y hematdlogo. Hospital Privado Centro Médico de

Caracas.

Trabajo presentado en las Xiil Jornadas Venezolanas de Car-
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naria.



Con el objeto de mitigar este alto riesgo hemo-
rragico, se ha introducido con algunos resultados
exitosos, el empleo de complejos de estreptoquina-
sas-plasminégeno acylados, los cuales aparente-
mente permiten obtener el efecto !itico deseado
selectivamente a nivel del coagulo patolégico, sin
condicionar en el resto de la circulaciéon un estado
fibrinolitico exagerado {7).

ACTIVADORES:

Ha sido plenamente establecido que la plasmina
solamente se genera a partir de la protedlisis parcial
del plasmindgeno. Este proceso o llevan a cabo di-
versas enzimas especificas, conjuntamente donomi-
nadas ‘‘activadores del plasminogeno’. Activadores
de varias caracterfisticas han sido aislados tanto de
tejidos humanos, como de organismos bacterianos
(tabla 1).

Para estudios Clinicos los activadores de origen
humano presentan mayores ventajas (8), conside-
rando especialmente que la induccion de fendme-
nos alérgicos y de inmunizacion indeseada es mas
prevalente con la administracion repetitiva de sus-
tancias extrafias. Sin embargo, el alto precio comer-
cial que conileva la obtencion de activadores de
origen humano, ha impedido hasta esta fecha que
su utilizacion haya sido mas difundida. La mayor
experiencia tanto clinica como experimental ha
sido recabada esencialmente con dos activadores:
la uroquinasa {de origen humano) y la edtreptoqui-
nasa (de origen bagteriano).

El activador encontrado “fisioldgicamente’’ en
el torrente sanguineo se supone proveniente de, y
sintetizado por el endotelio vascular (6).

La uroquinasa se elimina en grandes cantidades
a través de la orina humana y recientemente su pro-
duccion comercial se ha simplificado apreciable-
mente al poderse establecer un sistema de cultivo
de tejidos de células renales embribnicas de alta
productividad. Aln con los métodos de laboratorio
mas precisos, no se ha podido determinar si la uro-
quinasa existe normalmente en la circulacion san-
guinea. Su accion es enzimatica directa convirtien-
do el plasminégeno en plasmina, sin requerimientos
adicionales de sustancias coadyuvantes. lgual meca-
nismo de accidén se atribuye a los otros activadores
extraidos de tejidos y 6rganos humanos. Contraria-
mente y en forma indirecta, la estreptoquina forma
inicialmente un complejo activador con el plasmi-
nbégeno, el cual a su vez escinde la molécula de plas-
mindgeno y origina plasmina (3) (Esquema 1).

REGULACION FISIOLOGICA Y FARMACOLO-
GICA DE LA FIBRINOLISIS,

Mediante estimulos diversos, no todos bien
identificados, se origina la secreciéon de! activador
de plasmindgino de origen endotelial. Aunque la
adrenalina exhibe un efecto mediador en este fe-
ndmeno, un mecanismo global de tipo adrenérgico
no ha podido ser demostrado, ya que los bloquea-
dores beta-adrenérgicos no inhiben apreciablemen-
te ‘este proceso y tampoco neutralizan el estado
fibrinolitico inducido por el ejercicio fuerte, e! cual
%¢ asocia a elevados niveles de adrenalina sérica
(10).

La administracion parenteral de vasopresina
{un analogo de la hormona antidiuretica) incremen-
ta marcadamente el nivel de activador endotelial en
sangre y su analogosintético DDA (1 - desamino-
8-D- arginina- vasopresina) es mas potente, aln a
pesar de carecer por completo de propiedades vaso-
activas {11).

Por muchos afios, algunos investigadores, han
sustentado la hipotesis, de que continuamente en
nuestra circulacion y quizd en forma mas acentua-
da durante situaciones de stress, el proceso de
coagulacion se origina permanentemente, aunque
en forma limitada. Si consideramos esta posibilidad
como cierta, una generacion de plasmina deberia
co-existir simuitdneamente para disolver los mini-
codagulos, que presumiblemente se van depositando
en la microcirculacion. En tal sentido, algunos ex-
perimentos practicados en sujetos sometidos a ejer-
cicio fisico intenso, parecen indicar que tales fené-
menos pueden efectivamente suceder, en forma so-
lapada, pero discernibles por métodos especiales
(12).

Otro agente desencadenante de la fibrindlisis,
parece ser la bradiquinina, proveniente de la fase de
activacion por contacto del sistema de coagulacion
(13). La aparicion precoz de esta sustancia explica-
ria el origen de la activacién selectiva local del sis-
tema fibrinolitico en aquellas zonas donde los coa-
gulos se inician, generandose de esta manera un
mecanismo protector que evitaria la extensién
incontrolada del proceso coagulativo.

INHIBIDORES DE LA FIBRINOLISIS.

Varios componentes han sido aislados, tanto
del plasma como de la orina, con una variable com-
petencia para disminuir la actividad fibrinolitica in
vitro; algunas de ellas muestran especiales caracte-
risticas de acoplamiento con la plasmina y distintos
grados de capacidad para inactivarla. La mas impor-
tante de las hasta ahora descritas, la 2-antiplasmina,
parece ser sintetizada por las células hepaticas, es
de accion rdpida y con notoria afinidad por la plas-



mina. Su accidon blogueante es tan intensa que los
efectos que se persiquen mediante la terapia trom-
bolitica, solo se logran cuando se ha podido neutra-
lizar primero la antiplasmina circulante (14). La
presencia de estos inhibidores en la sangre impide
igualmente que se pueda determinar analiticamente
con facilidad las concentraciones poco elevadas de
plasmina circulante.

Varios inhibidores de {a plasmina formada, o de
su activacion por el plasmindgeno constituyen
parte del arsenal terapéutico con que contamos
para combatir estados hiperfibrinoliticos. '

El acido E-aminocaproico y el dcido tranexami-
co son los més conocidos y empleados en aquellas
raras circunstancias patologicas en las cuales la acti-
vidad fibrinolitica excesiva contribuye a determi-
nar o agravar episodios hemorragicos y deben estar
disponibles para uso de emergencia en caso de com-
plicaciones hemorragicas durante la trombolisis
terapéutica.

INDUCCION DE FIBRINOLISIS TERAPEUTICA
(Administracion sistémica o regional?).

Es natural que la administracion sistémica ve-
nosa o arterial de uroquinasa o estreptoquinasa,
determinen un estado litico difuso, cuya intensidad
dependerd de las dosis empleadas, de la velocidad
de infusion, asi como la capacidad plasmatica de
anti-activadores. Y las concentraciones de inhibido-
res de la plasmina formada, presentes en la circula-
ci6on. El riesgo hemorragico de este estado litico
cuando sdlo se emplea la perfusion regional, tal
como en el caso de la trombosis coronaria, es me-
nos conocido. Aunque los esquemas de infusion de
estreptoquinasa usados en los distintos estudios de
perfusion coronaria, han sido muy favorables, se ha
constatado que por lo menos en un 50% de los ca-
sos un efecto fibrinolitico sistémico es facilmente
reconocible (14}. Algunos expertos en base a obser-
vaciones similares han promovido la idea de que la
terapia regional debe ser abandonada, y solamente
debe aplicarse el tratamiento trombolitico median-
te la infusion sistémica. En todo caso, atn con el
empleo de la instilacion regional, mientras no exis-
tan hemorragias importantes, pudiera ser que la
existencia de un efecto sistémico tuviera una in-
fluencia favorable para mantener la accion trombo-
Jitica deseada. Lamentablemente, el riesgo de he-
morragias severas ha sido reportado con ambas
modalidades ‘de induccion fibrinolitica, lo que
complica aiin mas la clecision de la vida terapéutica.

Aquellos investigadores que han tratado de
identificar cuéles eran los casos mas suceptibles,
mediante el empleo de técnicas simples, tales como
la lisis de euglobulina y los niveles de fibrindgeno

plasmatico (15), no han podido evidenciar diferen-
cias predictivas entre los sangradores y no sangra-
dores. Las conclusiones preliminares de estos auto-
res, sugieren que la observacion clinica cuidadosa,
el evitar traumas vy el tratamiento precoz de las zo-
nas hemorragicas accesibles, son las mejores manio-
bras preventivas de complicaciones {(10). Péro aln
asi, hemorragias severas, sobre- todo intra-cranea-
nas, han complicado algunos casos, incluso cuando
se han empleado infusiones regionales selectivas
(14).

MEDICION DE LA FIBRINOLISIS EN EL LABO-
RATORIO.

Diversas pruebas desde las mas simples, hasta
algunas de creciente complejidad pueden utilizar
para medir in vitro, las consecuencias del proceso
litico in vivo. Los distintos procesos bioquimicos
que se originan a partir del momento en el cual se
administra un activador, hasta los efectos de la
plasmina sobre sus varios sutratos naturales, pue-
den ser investigados. Unicamente se mencionan en
la tabla 2, las técnicas en refacion a los cambios
originados en la sangre por la presencia del estado
fibrinolitico, sin mayores detalles, ya que estos
corresponden a una tecnologia de procedimientos
especiales de laboratorio.
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TABLA 1

AGENTES FIBRINOLITICOS EN USO

Activacion del Especificidad Estado Complicaciones
plasmindgeno. por fibrina. litico Hemorragicas.
Plasmatico.
UROQUINASA Directa No Si Si
ESTREPTOQUINASA Indirecta No Si Si
ACTIVADORES Directa Si De acuerdo ?
TISULARES a la dosis.
COMPLEJOS A Directa Si De acuerdo ?
CYLADOS ESTREP- a la dosis.
TOQUINASA/ PLAS-
MINA.
TABLA 2

TECNICAS DE LABORATORIO Y FIBRINOLISIS
CAMBIOS INDUCIDOS PRUEBA DE LABORATORIO
Activador de fibrindlisis Lisis de Euglobulina ALTERADA,
presente en la circulacion,
Infusion de Estreptoquinasa Medicién de actividad ANTIESTREPTOQUINASA

sérica.

Conversion de plasmindgeno DISMINUCION de Plasmindgeno Circulante.
a plasmina.
Antiplasmina neutralizada DISMINUCION de niveles de antiplasmina.
Presencia de plasmina libre Fibrin6geno DISMINUIDO. AUMENTO de pro-

ductos de degradacion del Fibrinogeno. AU-
MENTO de productos de degradacion de la Fibri-
na. Tiempo de Trombina ALARGADO. DISMI-
NUCION de factores V y VIII.
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LOS ACIDOS GRASOS DE LOS ALIMENTOS
Y SUS RELACIONES CON LA TROMBOGENESIS

.

Dr. Virgilio Bosch*

La influencia de las grasas de la dieta en la
génesis de las enfermedades cardiovascutares y, en
general, sobre los fendmenos que conducen a la
arterioesclerosis, ha sido estudiada intensamente
en las Gltimas tres décadas. Como consecuencias de
estas investigaciones, se puede concluir que exjsten
suficientes évidencias para aceptar que la cantidad
de grasas saturadas en la dieta es uno de los facto-
res de riesgo en la aterogénesis.

Eil rol de las grasas saturadas en la trombogéne-
sis, por el contrario, se conoce con menos detalles
a pesar de que, después de todo, es la trombosis
la que generalmente desencadena la lesién necro-
tizante de los tejidos.

Es solamente a partir de la década de los 60
cuando aparecen publicaciones que dan cuenta de
los efectos que producen las modificaciones expe-
rimentales de los 4cidos grasos de la dieta sobre
la tendencia trombogénica. Ya para 1974 contamos
con una extensa revision del tema hecha por Re-
naud y Nordoy (1).

Para ese momento quedaba establecido que los
acidos grasos saturados como el palmitico vy el es-
tearico favorecen, y los acidos grasos poli-insatura-
dos como el linoleico y el linolénico, se oponen,
respectivamente a los fendmenos trombogénicos.
(2,3,4).

Este tipo de evidencias fundamentales obtenida
en animales de experimentacién condujo a estudios
clinicos que han confirmado, en lineas generales,
que esos hallazgos también son aplicables al hom-
bre (6,6). En uno de los trabajos citados realizado
por nuestro grupo se observé, que los pacientes que
habian sufrido un infarto del miocardio, tenian cla-
ramente disminuido el acido linoleico en las grasas
de la sangre. Para explicar este comportamiento,
nos planteamos la posibilidad de la existencia de
diferencia nutricionales entre los controles y los
pacientes o de diferencias metabodlicas que de algun
modo impidieran la utilizacibn normal del acido
linoleico en los infartados. En apoyo a la primera

posibilidad se tiene informacién que sin duda el
contenido de linoleico de la dieta influye mucho
en el enriquecimiento de este dcido en los tejidos,
pero la segunda posibilidad no ha sido investigada
todavia.

Un impulso grande a nuestros conocimientos
sobre las relaciones entre las dietas y la trombogé-
nesis ha resultado de los trabajos en poblaciones
que subsisten con dietas muy ricas en grasas prove-
nientes de peces marinos porque, por una parte,
tienen una muy baja frecuencia de enfermedades
tromboembolicas y por la otra, presentan modifica-
ciones de la funcion plaguetaria que conduce a un
aumento del tiempo de sangria y de la agregacion
de las plaquetas ante diversos estimulos. Esta situa-
cion se ha observado entre los esquimales y tam-
bién en el Jap6n (7,8). Se han mostrado modifica-
ciones parecidas en estudios experimentales me-
diante manipulacion dietética en personas que
habitualmente consumeh dietas ricas en grasas
saturadas. Esto se ha logrado a(in con unas pocas
semanas de tratamiento (9).

Paralelamente los trabajos de numerosos inves-
tigadores como Vane, Moncada, Gryglewski, Sa-
muelsson y muchos otros, {(10,11,12), nos ensefia-
ban que los plaguetas y el endotelio participan de
complejos mecanismos que conducen a un delicado
balance de las fuerzas que nos aseguran la hemosta-
sia, por una parte, y las que impiden que esta se
extienda inconvenientemente. Lo que en el campo
patologico significaba que podiamos empezar a
comprender mejor las fuerzas trombogénicas y
antitrombogénicas.
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En efecto, se ha mostrado que metabolitos
derivados del acido araquidonico de las plaquetas
estimuladas, (adheridas a una lesion endotelial,
por ejemplo), propagan la accion inicial activando
a otras plaquetas. E! 4cido araquidonico se abrevia
de la siguiente manera: 20: 4, n-6, lo que indica
que tiene 20 carbonos, cuatro insaturaciones, la
primera de ellas a seis carbonos del extremo metili-
co. El principal metabolito del acido araquidonico
responsable de la apropagacion de la activacion
plaquetaria, se comprobé que es el tromboxano
A2. (TxA2), por otra parte el metabolito produci-
do por el endotelio a partir del mismo acido araqui-
donico es la prostaciclina (PG12), que ha resultado
ser una de las moléculas mas intensamente antiagre-
gante que se conoce. También quedé demostrada
una marcada accion vasoconstrictora del TxA2 y
vasodilatadora de la PG12.

Resultaba inevitable que se pensara que los
roles trombosantes y antitrombosantes pudiesen
estar dominados por las acciones del TxA2 y PG12
respectivamente. Con esta concepci6n, aun cuando
la situacion no es tan sencilla, no hay duda que se
ha dado un paso de considerable importancia en
este campo.

Con esta informacion se pudo aclarar que una
parte considerable de la accion de los acidos grasos
de pescados marinos podria estar relacionada con
alguna modificacion del balance entre TxA2 vy
PG12. En efecto, se pudo demostrar que un &cido
graso poliinsaturado muy peculiar y parecido al
araquidonico puede reemplazarlo y dar origen a
sustancias, que en las plaquetas, es principalmente
el tromboxano A3 (TxA3) y en el endoltelio, es
la prostaciclina 13 (PG13). El TxA3 no es agregante
como el TxA2 derivado del &cido araquidénico vy la
PG13, por el contrario, mantiene, al menos en par-
te, la capacidad de bloguear la agregacion de las
plaquetas y de producir vasodilatacion. Esfe acido
graso peculiar de los peees capaz de producir estos
cambios es el eicosapentaenoico, es decir, que tiene
20 4tomos de carbono y 5 dobles enlaces, el prime-
ro de los cuales esta a tres carbonos del extremo
metilico. Esto se abrevia asi: 20: 5, n-3.

Ciertamente no toda la accion de las dietas
basadas en pescados se debe a su contenido en
acido eicosapentaenoico, es posible que otros &ci-
dos grasos como el docosaexenoico (22: 6, n-3) y

otros factores no dependientes de los acidos grasos:
contenidos en los peces, podrian también estar
relacionados con este importante efecto antitrom:
bogénico. (13,14).

En una reciente publicacion, Renaud y sus
colaboradores han informado sobre sus hallazgos
en casi trescientos granjeros franceses y britanicos
en los que se ha confirmado una clara accion anti
agregante en los grupos con mayor ingestion de
acidos grasos poli-insaturados. {15).

Como conclusion podemos decir que existe
una abundante y clara evidencia que permite afir-
mar que la calidad de los acidos grasos de la dieta
influye en el proceso de la trombogénesis. Por tan-
to, consideramos de urgente necesidad que se ten-
gan maés datos sobre la situacion de las caracteristi
cas de los 4cidos grasos de los alimentos que consu-
mimos en Venezuela. Hemos iniciado esta tarea
(16), pero queda mucho camino que andar.

Este problema es de considerable importancia
teniendo en cuenta que dependemos del exterior
para el suministro de casi el 80% del consumo hu-
mano de oleaginosas. De tal modo que podemos
bruscamente ser sometidos a cambios radicales de
la calidad de los acidos grasos de nuestra dieta,
ocasionados por modificaciones fuera de nuestro
contro! en la disponibilidad internacional de olea-
qainosas o en el precio de los productos.

En relacién con el Gltimo punto sefalado, debe
advertirse que una de las grandes esperanzas de
poder aumentar sustancialmente nuestra produc-
cién de aceites es el desarrollo del cultivo de patma
africana (Ellaeis guineensis) debido a su alta pro-
ductividad. E! tipo de aceite que hasta ahora se
obtiene de esta planta no supera el nivet de 10% de
acidos grasos poli-insaturados, lo que contrasta con
el de 50% o mas que caracterizan los aceites actual-
mente existentes en el mercado Venezolano. Es
decir, que podriamos estar en la etapa inicial de
un cambio hacia un patrén de consumo poco pru-
dente.

Es conveniente que se dediquen mayores es-
fuerzos a la investigacion de los factores de riesgo
de las enfermedades cardio y cerebrovasculares
entre los venezolanos para que se puedan tomar
decisiones mas racionales en un tema de tants
trascendencia como lo es la politica alimentaria.
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MEDICINA INTERNA,

EDUCACION MEDICA Y COMUNIDAD

EL INTERNISTA EN LOS SERVICIOS DE EMERGENCIA

.

Dr. Eugenidé Cavallin *

Desde hace varios lustros los Servicios de Emer-
gencia han dejado de ser simples estaciones de tran-
sito lugares de primeros auxilios, y salas de espera
con camas, para convertirse en Servicios o Departa-
mentos con capacidad de prestar una asistencia ac-
tiva, inmediata y Optima que serd continuada en
las diferentes Dependencias donde sea ubicado pos-
teriormente el paciente, pero no postergada mien-
tras es admitido en ellas, como sucedia en las anti-
guas mal llarpadas Emergencias. Este concepto es
capital para el desarrollo de los modernos Servicios
de Emergencia, donde el paciente recibe la mixima
atencion, aunque s6lo permanezca una horas,
siendo la diferencia con otras dreas del hospital la
del tiempo de estancia, pero no la calidad de aten-
cién que el paciente recibe,

A los Servicios de Emergencia acuden pacientes
que requieren diferentes niveles de atencion, segin
su condicion patoldgica, que pueden variar desde
casos ambulatorios, urgentes, muy urgentes (emer-
gencias estrictas), hasta situaciones dramaticas con
riesgo inminente de muerte, sea por enfermedad o
por accidentes.

Los Servicios de Emergencia estan particular-
mente destinados a la atencion de pacientes en con-
diciones criticas al momento de su ingreso hospita-
lario, quienes requieren inmediata y adecuada asis-
tencia médica con la finalidad de mantener las
funciones vitales y el equilibrio fisiolégico, dando
asi oportunidad de resolver simultdnea o posterior-
mente la condicion patoldgica primaria que los lle-
vé a ese estado. El establecimiento de un diagnos-
tico inmediato se impone, asi como la seleccion
de exploraciones complementarias necesarias, el
inicio de la terapéutica sin demora, segin las nece-
sidades, la cual puede incluir desde medidas habi-
tuales hasta procedimientos complejos de asistencia
y soporte vital.

Los Servicios de Emergencia deben estar dota-
dos con los recursos apropiados para la atencion de

cada uno de esos niveles, en lo que se refiere a espa-
cio fisico, equipamiento, y especialmente, personal
médico y auxiliar.

Cada uno de los niveles de atencién y de las
etapas de asistencia, requieren de una amplia for-
macion integral y de la adecuada capacitacion en
cuanto a destrezas técnicas para utilizar algunas de
las modalidades terapéuticas implicitas en la aten-
cion del enfermo critico. Son multiples las situacio-
nes patolbgicas que pueden necesitar atencion de
urgencia en un momento dada de su evolucion, y
diversas las conductas iniciales posibles.

Es en esta situacion cuando la presencia del In-
ternista se hace sentir, al coordinar el grupo médico
dedicado "a la atencién de urgencia, por cuanto
ante la diversidad de situaciones, esta integralmente
formado vy su actitud es deciciva en el diagnostico,
orientacion y tratamiento iniciales. Para el Internis-
ta es mas facil ampliar sus conocimientos hacia
areas especificas de la Medicina de Emergencia, y
en general la Medicina Critica, que para especialis-
tas con menor formacion integral.

Su tarea es primordial al frente de los Servicios
de Emergencia, dreas de choque donde sus habilida-
des médicas especificas pueden desarrollarse al
méximo; el trabajo en grupos es necesario y se re-
quieren otros médicos especialistas capacitados,
con caracteristicas propias, algunas de la cuales
comparten con el Internista. Es pertinente seRalar
que la eficiente organizacion de Servicios de Emer-
gencia no es posible sin la presencia del Internista
con su capacidad ampliada hacia el campo de la
Medicina Critica en general. Es en este medio con
diversos especialistas y equipos multidisciplinarios
donde cobra importancia la formacién integral del
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internista, su actitud médica global, su capacidad
de discriminar, quilibrar, ponderar. Su facilidad
para el trabajo un grupo, y asi, mediante esta labor
coordinadora progresiva y balanceada, convertirse
en la fuente y eje central de dichos Ser\ncms.

Los recursos con los cuales cuentan los Servi-
cios de Emergencia son un campo de excepcional
interés para la docencia en las dreas clinicas y tera-
péutica de pre y postgrado. Corresponde al Inter-
nista utilizar este instrumento para la ensefianza de
actitudes y destrezas que debe adquirir el médico
general que intentamos formar en nuestras escudlas
de medicina, ya que ninguna formacion médica es
completa si no tiene en cuenta los diversos aspectos
de fa tencion de urgencia, desde el diagnéstico has-
ta la terapéutica. Por su condicién y formacion, su
actitud y su actuacion total, es el Internista quien
estd en mejor posicion para lograr los objetivds
basicos de {a atencion de emergencia como son {os
de asistencia activa, orientacion y referencia ade-
cuadas hacia otros Servicios, y docencia en todos
los niveles.

Es el Internista quien debe asumir las funciones
de organizacién y asistencia en las llamadas éareas
de Medicina Critica en los hospitales, como lo es
el Servicio de Emergencia, ya que por su forma-
cion previa, la extension de su accidn hacia ese
campo sera facil fluida y natural que para otros
especialistas, actuando en esta area también inte-
gralmente. El enfermo en condiciéon de urgencia
suele tener variados desajustes generalizados en
organos y sistemas, funciones vitales y no vitales,
que requieren una evaluacidbn y manejo integrales,
encontrando aqui el Internista un campo propicio
para expandir su accion hacia el menejo de proce-
sos agudos y complejos que pueden ser la via final
comun de muchas enfermedades.

No hay otro lugar como en la Emergencia don-
de mas draméticamente nos ubiguemos en la aten-
cion de la enfermedad ligada a “‘crisis e inminen-
cias”. El enfermar plantea diversos problemas psi-
coldgicos de uno a otro individuo, como también
los plantea de una a otra edad en una persona, en
uno u otro momento. La angustia del paciente y
sus acompafiantes se hace presente en la Emergen-
cia y choca con la angustia del equipo médico,
producto de diversos factores. Nuevamente aquf la
presencia del Internista constituye un elemento

facilitador en el manejo de esta situacion paciente-
familia-médico ambiente, al tasar en su justo valor
fos elementos psiquicos de la situacion y promover
el trabajo multidisciplinario, el apoyo al enfermo,
los grupos de espera y reflexion,

Los Servicios de Emergencia deben proyectarse
hacia la comunidad en la llamada Atencion Pre-
hospitalaria, mediante una apropiada coordinacion
de los servicios pre-hospitalarios, como ambulan-
cias de distintas entidades, cuerpos policiales, bom-
beron, grupos de rescate, defensa civil, transito, y
otros, para lo cual deben desarrollarse sistemas fun-
cionales de comunicaciones, transporte, formacion
de paramédicos, educacion médica y civil. En estos
aspectos también el Internista encuentra un campo
de accién consono con su formacion'y actitud ante
la problematica global de la atencidon médica. Los
Servicios de Emergencia deben estar perfectamente
ensamblados y relacionados con el resto de la aten-
ciébn médica del hospital, especialmente con los
Servicios de Atencién Primaria, servicio este Gltimo
donde también la participacion del Internista es
escencial. El éxito final en la organizacién de los
Servicios de Emergencia radica en la posibilidad de
motivar y lograr la participacion integral de la Ins-
titucion hospitalaria en la atencion de emergencia;
si la Institucion no se involucra como un todo en
esta accion, no hay estructura organizativa que
pueda ser eficiente y exitosa. Esta integracion con
otros servicios y la necesidad de motivacion y parti-
cipacion del hospital como un todo para la efectiva
atencion de las urgencias médicas, son otros retos
que se amoldan a las caracteristicas del Internista,
quien tiene la capacidad para enfrentarlos.

Por Gltimo, deseo enfatizar 1o que sefialado en
otras oportunidades: nuestro campo de accion
como Internistas es muy amplio; pero el éxito de
nuestra actuacién solamente lo garantizan el estu-
dio permanente y el esfuerzo constante. La vigen-
cia misma de la Medicina Interna dependera esen-
cialmente de la existencia de Internistas con amplia
y solida formacion capaces de hacer sentir sus opi-
niones en la comunidad médica que los rodea, no
porque provengan de un Internista, sino por lo den-
so y trascendente de su contenido, que es la unica
razbn por la cual serdn respetadas y tomadas en
cuenta tales opiniones.



CASO ANATOMOCLINICO

TUMOR EN MAMA DERECHA

DISCUSION: 5-10-85

Organizado por el Dr. Jesiis Boanerges Ramirez*

Fecha ingreso: 20-5-85
Fecha egreso: 20-6-85

Motivo consulta: Tumor en mama derecha.

Enfermedad actual: paciente femenina 75 afios,
natural de Lobatera y procedente del medio rural
quien refiere el inicio de su enfermedad actual des-
de hace 1 afio aproximadamente cuando nota la
presencia de pequefia tumoracion, poco dolorosa,
a nivel de la mama derecha, la cual ha ido aumen-
tando de tamafho y el dolor mds intenso, en los
Gltimos tres meses, irradidndose a hombro y brazo
derecho.

ANT. PERSONALES; Cardidpata conocida
desde hace 20 afios, controlada con digoxina,
furosemida.

Ant. Familiares: Madre y hermana cardidpata:
muertos. 1 hermana cardibpata: viva.

Haébitos psicobioldgicos: masca chimé desde los
18 afios.

Examen funcional: pérdida progresiva de peso
en los ultimos dos afios. Dolor quemante en piel de
hemitérax derecho y mama del mismo lado. Palpi-
taciones frecuentes, disnea evolutiva, hiporexia con
enfermedad actual.

EXAMEN FISICO: T; 37°C TA 130 / 80
mmhg p: 110 ppm FR: 25, peso 57 Kg. Regulares
condiciones generales, disneica, hidratada, afebril.

Piel morena, aumento de la vascularizacion a
nivel de mama derecha, con nodulacién y retrac-
ciébn de la piel en cuadrante infero-externo, multi-
ples manchas hipocromicas a nivel de tercio infe-
rior de miembros inferiores (piernas).

Ojos: conjuntivas rosadas, pupilas isocoOricas
normoreactivas.

F de O. dismunicién del calibre con aumento
del brillo arteriolar.

Boca: halitosis, caries y dientes manchados.

Cuello: ingurgitacion yugular que persiste a 45°

Ganglios: no palpables.

Térax: simétrico, normoexpansible.

Mamas: escoriaciOn postraumatica en mama iz-
quierda. En la derecha se palpa tumoracién de
aprox. 7x7 cm. dura. irregular, mévil poco doloro-
sa, a nivel de cuadrante infero externo.

Pulmones: MV normal no adventicios.

Cardiaco: apex visible en VI Ell, LAA hiper-
quinético, RsCsAs taquicardicos. SS holosistolico
I11/1V audible en mesocardio y FM irradiado a axi-
la. 1er intensidad variable. 2°, 3er. izq.

Abdomen: globuloso, doloroso a la palpacién
en epigastrio e.h.d Higado aumentado de tamafio:
13-14-12 cm. blando, superficie lisa doloroso.

Genitales: aspecto y configuracion normal.
TACTO VAGINAL: vagina entreabierta permea-
ble, normotérmica, hipotonica, cuello central, ce-
rrado. Fondos de saco libres.

RECTO: sin lesiones aparentes. Esfinter toni-
co, ampolla vacia, paredes lisas.

Extremidades: simétrica, buena movilidad (ac-
tiva y pasiva).

Discreto edema pretibial.

Vasculiar periférico: pulsos simétricos, presen-
tes y taquifigmicos; en sitios habituales de explora-
cion,

* Médico Internista, adjunto al Servicio de Medicina Interna del
Hospital Central de San Cristébal.
Profesor asistente de Medicina Interna. ULA,



Neurolégico: sin anormalidad.

Rx Toérax (pa). Cardiomegalia grado 111, botén
aortico calcificado, redistribucidn de flujo hacia los
vértices, opacidad basal derecha que parece corres-
ponder a derrame pleural derecho e interposicion
de mama derecha.

ekg: adjunto

EVOLUCION

21-5-85: refiere sentirse mejor, disminucién
dolor mama derecha. T. 32.2°C P {(ard) 60 ppm
TAA 100-70 mmgh FR 16 rpm FC 60x discreta
mejoria de su signologia.

22-5-85, regulares condiciones generales. No
tolera deciibito lateral izq. disneica, ingurgitacion
yugular a 90°, crepitantes en abp. RsCsAs SS sin
modificacion. Abdomen doloroso en HD por higa-
do congestivo.

24-5-85: Se siente mejor, tolera dectibito late-
ral izq. Es valorada por cirugia general (problema
del seno), programando toma de biopsia para el
27-5-85.

25 al 28-5-85: se mantiene estable, pendiente
la toma de biopsia.

29-5-85: regulares condiciones generales, se
toma biopsia.

30-5-85: sin cambio de Interés.

31-5-85: paciente disneica, herida bidpsica bien.

1-6-85: TA 100-80 mmhg FC 70 x min.

Se queja de dolor en hemitorax, discretamente
disneica.

Hidratada, afebril, herida biopsica pequefio he-
matoma.

2-6 al 10-6-85: estable, heida biopsica bien, ha
cedido el hematoma.

11-6-85: se siente mejor. No dolor en mama
derecha.

12-6 al 14-6-85: dado el resultado de la biopsia
cirugia decide conducta quirGargica. Se practica pre-
operatoria no contraindicando la intervencién Ries-
go quirdrgico i1, Discreto dolor mama derecha.

15-6 al 18-6-85: sin cambios de interés, no se
ha intervenido por el paro MEDICO.

19-6-85: intervenida bajo anestesia general in-
halatoria, recuperandose en el postoperatorio in-
mediato en forma satisfactoria.

20-6-85: NOTA DE GUARDIA. Paciente con
dolor epigastrico intenso, irradiado a espalda, con-
comitantemente sudoracion profusa, palidez cuts-
nea y bradicardia de 50 pm. TA 90-80 mmhg. EKG
adjunto. Se hacen indicaciones.

20-6-85: 2 horas después de nota previa pacien-
te sin signos vitales.

EXAMENES LABORATORIO

19-6-85: hb. 11,56 gr%e hto. 38% leucocitos:
9850/mm3, SN 76% linf 24% .

Orina: reaccion alcalina, alb. neg hb: neg Gluc:
neg.

Microscopico: células epit: r/c leuc: 1-2xc/mr
hemat: 1-2.

Célula redondas escasa.

20-5-85: Orina: alb: neg hb: neg gluc: neg.

Microscopico: cel epiteliales escasas, leuc:
5-6xc/m

Uratos amorfos r/c.

hb: 13.3 gr% leuc: 5100/mm3 SN: 72% Linf:
24% mono: 1% Eos: 3%

urea: 56 mgr% creat: 1.4 mgr% gluc 101.

MEDICACION INDICADA

20-5-85: dieta hiposbodica tipo B.

lasix 40 mgr: UD BID

Digoxina 0,25 mgr/dia reposos semisentada.
Analgésicos SOS.

22-6-85 Lasix 40 mgr/iv stat. Isordil 5 mgr
Sublingual c/4 hs.

23-5-85: Demerol 1 amp diluida en 5cc de sol.
gluc 5% vy pasar 2 cc |V sos (dolor).

24-5-85 al 20-6. No se modifica la terapia.

FONOMECANOCARDIOGRAMA:

SS HOLOSISTOLICO EN BARRA C4, 5

IR INTENSIDAD VARIABLE, IR NORMAL.
IR IZQUIERDO.

PC TRIANGULAR PEQUENO.

PV PATRON CV.
PRECORDIOCARDIOGRAMA DERECHO HI-
PERQUINETICO.

APEXCARDIOGRAMA HIPERQUINETICO.

CRONODINOMETRIA

SEM 400 M: 546 + 0—14 F: 549 + 0—14
P EXPULSIVO: 560 M: 413+—10 F: 418h—10
P PRE EXPULSIVO: 250 M: 131+—13
F: 133+-13
P PE/PEX: 0,44 (0.35+—0.8)
V. MAX. EPC: 444 (500—1200)
QIR: 0.10 (0.03—- 0.07)
CIV: 0.08 (0.04— 0.09)
RIV:0.10 (0.04— 0.09).



REUNION ANATOMOCLINICA

Dr. José Félix Oletta L.*

DISCUSION:

Para la discusion del caso sequiré el método de
Weed (1) de orientacion de la historia clfnica por
problemas.

Se trata de una anciana de 75 afios de edad pro-
cedente del medio rural, portadora de una cardio-
patia crénica de 20 afios de evolucibn y cuyas ma-
nifestaciones dominantes eran palpitaciones y dis-
nea progresiva, sin buena respuesta a la administra-
cion de digoxina y furosemida.

Dos afios antes del ingreso acusé hiporexia-y
pérdida de peso progresivo; y un afio antes, notod
una masa mamaria derecha, de crecimiento progre-
sivo y dolor local. Los datos objetivos mds impor-
tantes al ingreso fueron: Taquicardia irregular, po-
lipnea, ingurgitacion yugular, aparicion de crepi-
tantes basales, 1 ruido variable, 3 ruido izquierdo. y
soplo sistolico 3/4 mesosistolico, y foco mitral con
irradiacion axilar, ademas hepatomegalia dolorosa,
blanda y lisa, edemas pretibiales discretos. En el
fondo de ojo: aumento del brillo y reduccion del
calibre de los vasos arteriales. El examen mamario:
masa en cuadrante inferoexterno derecho,-de 7 por
7 cm, dura irregular, poco sensible, con nodulacién
y retraccion de la piel y aumento de vasculariza-
ciébn de los tejidos vecinos.

Una vez hospitalizada es sometida a exdmenes
complementarios: Laboratorio, electrocardiogra-
ma, Fonomecanocardiograma cuyos resultados
comentaré durante esta discusion y se le practica
una biopsia mamaria 9 dias después del ingreso
desconociéndose el reporte de anatomia patol6-
gica.

La paciente al parecer mejora en su condicion
cardiovascular y segun una Evaluacién preoperato-
ria ‘’puede ser intervenida con riesgo elevado, 111",
Es sometida a una intervencion quirGrgica (proba-
blemente una Mastectomia Simple) una semana
después, y fallece en el postoperatorio inmediato
luego de un cuadro sGbito de dolor epigastrico in-
tenso con diafdresis, palidez, bradicardia e hipo-
tensidén, exactamente un mes después del ingreso,

Separaré la Discusion en tres etapas: 1) Al in-
greso; 2) Periodo Preoperatorio y 3) Periodo Post-
operatorio.

PRIMERA ETAPA (al ingreso)

La anamnesis y los hallazgos del examen car-
diovascular permiten identificar una Cardiopatia
Cronica, caracterizada por insuficiencia Mitral,
Cardiomegalia y Fibrilacion Auricular, con clasifi-
cacién funcional IV (NYHA) dada la insuficiencia
cardiaca global en reposo que mantiene postradaa
la paciente. Conviene revisar algunos complementa-
rios: La radiografia del torax mostr6 cardiomegalia
global Ill con signos de redistribucién de flujo ve-
nocapilar pulmonar hacia los vértices; calcificacion
del botdn adrtico y derrame pleural derecho. El
electrocardiograma (No. 1): Fibrilacién auricular
con frecuencia ventricular rdpida aprox. 105 lati-
dos por minuto. Complejos de bajo voltaje en
STD. QRS entre o y 15°, con patron de BIRDHH
y sospecha de HBRAIHH; cambios secundarios de
repolarizacion ventricular, y frecuentes extrasisto-
les ventriculares con morfologia monofasica en
V-1, intervalo de acoplamiento fijo e intento de
pausa compensadora, todos estos criterios permiten
diferencialas de latidos supraventriculares con con-
duccion aberrante. (2.3).

El Fonomecanocardiograma confirma los ha-
llazgos auscultatorios, y no comentaré los resulta-
dos de las medidas de Intervalos de tiempo Sist6li-
co y Diastélico por la existencia de Fibrilacion Au-
ricular que hace de esgaso valor el célculo de dichos
datos.

Con los datos. disponibles podemos proponer
como las hipotesis diagndsticas mas favorables para
explicar la Cardiopatia:

1) Enfermedad Arteriosclerbtica del Corazon y
Vasos.

2) Miocardiopatia Cronica Dilatada.

* Coordinacor del Curso de Postgrado de Medicina interna.
Escuela de Medicina J.M. Vargas. Hospital Vargas. UCV
Caracas.



No me parece licito ir mds alld de estas proposi-
ciones, ya que no dispongo de otros .datos que ha-
brian sido de gran utilidad para el diagnéstico dife-
rencial, de haberse practicado, a saber: Ecocardio-
grama modo M y Bidimensional y pruebas seroldgi-
cas para identificar Enfermedad de Chagas. Me in-
clino a pensar a favor de la primera hipdtesis por la
edad de la paciente y la evidencia radioldgica de la
calcificacion del boton abrtico y la insuficiencia
mitral explicable por disfuncién del mdsculo papi-
lar. Volveré a comentar las implicaciones de estd
enfermedad de base en la evolucidn y eventos fina-
les que conducen a la muerte de la paciente.

Ahora me concentraré en el motivo de consulta
principal de la paciente, a saber una masa mamaria
cuyas caracteristicas semiologicas sefialan segura-
mente hacia una enfemedad tumoral maligna. Co-
mo se sabe constituyen la segunda causa de masa
mamaria palpable, siguiendo a la enfermedad fibro-
quistica de la mama y que obviamente tiene otras
caracteristicas (4). La ubicacién de la lesién no es
la mas frecuente (5) y sus dimensiones mayores de
5cm, con signos de edema e infiltracién de la piel
permiten clasificarlo segin et AMERICAN UICC
{6) como un T4-b y en consecuencia un ESTADIO
I1. El examen semioldgico de la axila y las regio-
nes claviculares adyacentes no reveld nédulos linfa-
ticos axilares metastasicos, como podria esperarse
de acuerdo con las estadisticas de Say y Donegan,
quienes encontraron 70% de metastasis nodales
axilares cuando el tamafio de la masa mamaria era
mayor de 5,5 cm, contra 38% de positividad cuan-
do la masa es menor de 1,5 cm (7).

Debo mencionar que al parecer no se realizd
una mamografia, exploracion considerada de gran
utilidad (8). A todas luces la enfermedad de esta
paciente habia alcanzado un estadio avanzado para
el momento de su hospitalizacién, y por lo tanto
estamos obligados a buscar manifestaciones tumo-
rales a distancia, en los sitios mas frecuentemente
afectados, a saber huesos, pulmones, ganglios lin-
féticos mediastinales e higado. La posibilidad de
metéstasis ocultas en un Estadio 11l es de 70% ; y
los procedimientos que mds ayudan para establecer
el diagnéstico son: la Radiografia Simple del Té6-
rax; la dosificacion de fosfatasas Alcalinas, calcio y
fosforo, y transaminasas. Las primeras si bien no
son un marcador especifico de metastasis, pueden
encontrarse elevadas entre 58 y 90% de los casos
con metastasis hepdticas y oseas. (9). El cintilogra-
ma 0seo con Tc-99. Fosfato, pudo ser de gran uti-
lidad, puesto que se reporta un 27% de positividad
en 83 pacientes con céncer primario de mama ope-
rable (10). La utilidad del cintilograma Hepético
(sulfuro Coloidal marcando Tc 99) y el ultrasonido

del higado ha sido comparada con los resultados
obtenidos con Tomografia Axial Computarizada,
resultando este método el més seguro para identifi-
car metastasis hepaticas (11). La dosificacion de
Antigeno Carcinoembridnico ha sido empleaca efi-
cazmente en combinacion con las pruebas anterio-
res para la identificacion de metastasis hepéaticas
{(12). Ninguna de estas exploraciones-fue realizada,

~muy probablemente debido a la limitacién de re-

cursos técnicos.

La radiografia simple del torax realizada a la
paciente no mostr6 densidades nodulares multiples,
ni infiltrado interticial difuso por invasi6n tumoral
linfangitica ni nodulos linfaticos mediastinales; y el
derrame pleural derecho reportado pudo explicarse
por invasion pleural o consecuencia de la insufi-
ciencia cardiaca que padecia la paciente.

Otros hallazgos de laboratorio encontrados en
la paciente son: anemia leve normocitica normo-
crémica y valores limitrofes de Grea y creatinina, lo
primero atribuible a la enfermedad crénica y o tu-
moral y lo segundo a la condicién de Insuficiencia
global cronica.

SEGUNDA ETAPA (Periodo Preoperatorio)

Como lo indica la revision de la evolucion intra
hospitalaria de la paciente, aunque se reporta “me-
joria’”’ en su condicién general y cardiovascular, lo
cierto es que la paciente parece permanecer refrac-
taria al tratamiento con diuréticos de asa, digitéli-
cos y reposo. Cabe preguntarse si esto es parte de la
Historia Natural de la enfermedad cardiovascular
precedente o si se han afiadido otros factores agra-
vantes, como Enfermedad Tromboembdlica, esti-
mulada por el estado de la Insuficiencia Cardiaca
Global Cronica y por la coexistencia de Enferme-
dad Tumoral, que aparte de facilitar los fenémenos
tromboembélicos podria afectar directamente el
corazdn. Revisemos esta posibilidad:

Segiin Freiman (13) la enfermedad tumoral me-
tastasica del corazon es de 16 a 40% mas frecuente
que los tumores primarios del corazén, y se presen-
ta con una frecuencia variable entre 1,5 a 20% de
los pacientes que mueren de cancer. Por otra parte
8,5% de los que tienen metastasis al corazén son
asintomaticos; la presencia de metastasis cardiaca
no se relaciona con la duracién de la enfermedad
pero si con la diseminacion amplia de la misma.

Es interesante mencionar ahora que la tercera
parte de los casos de metastasis del corazon corres-
ponden a tumores primarios de mama y pulmén;
estando representado el resto por melanomas, Lin-
fomas, Leucemias y otros tumores. (14).

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad



metastasica del corazén son muy variadas a saber:
pericarditis aguda, taponamiento cardiaco o cons-
triccién, cardiomegalia de progreso rapido, taqui-
arritmias, Fibrilacion Auricular, Bloqueo AV, Insu-
ficiencia Cardiaca refractaria, angina e infarto Mio-
cardico y sincope. (13,14).

Con los datos disponibles en la Historia, no
puedo descartar categbricamente que el caso en
discusién presentard enfermedad metastdsica del
corazdn, por haber presentado en algin momento
de su evolucidon alguno de los fendmenos antes
mencionados.

Pasemos ahora a un aspecto de especial interés
y que a mi manera de ver jugb un papel importante
en el desenlace final del caso. Se trata de ia Evalua-
ciébn Preoperatoria, que fue consignada como
“Riesgo Quirdargico |11, sin contraindicacién opera-
toria”’. Es frecuente encontrar este tipo de informe
en nuestros hospitales, caracterizado por su ambi-
guedad e imprecision y que no aport6 informacion
relevante para el equipo de médicos que intervinie-
ron en el acto operatorio y en el periodo postope-
ratorio.

Si por el contrario se hubiera aplicado la Eva-
luaciéon de Riesgo Multifactorial Operatoria de
Goldman, Caldera y Nussbaum (15) a la paciente,
se hubiera encontrado un total de 29 puntos en la
escala de riesgo, o lo que equivale a decir que su
indice de Riesgo era Clase |V, con una estimacion
de complicaciones graves de 22% y un Riesgo de
Muerte Cardiovascular de 56% .

La aplicacién de la Estimacion de Riesgo Ope-
ratorio de la Sociedad Americana de Anestesiolo-
gia, (ASA), (16), la hubiera colocado también en la

clase IV, por presentar una condicion sistémica
grave que ponia en peligro la vida de la enfermaen
todo caso, si con éstas evaluaciones se ‘hubiera de-
cidido seguir adelante e intervenir a la paciente, s
habria debido tomar todas las medidas de control
intra y postoperatorias, con cuidados intensivos,
monitoreo hemodindmico para prevenir y tratar
complicaciones graves; desconozco si 85t0 se puso
en practica.

. TERCERA ETAPA (Periodo Pestoperatorio)

E! evento final que conduce a la muerte de la
paciente, se caracteriza por dolor epigastrico, dia-
foresis, palidez, inestabilidad hemodinamica, con
arritmias complejas como se aprecian en el Electro-
cardiograma No. 2, donde se pueden apreciar col-
gajos de Taquicardia Ventricular y cambios prima-
rios de repolarizacion ventricular dados por desni-
veles negativos del R-ST mayores de 4mm; este
tipo de manifestaciones puede ser explicado por
Tromboembolismo pulmonar masivo o por Infarto
Miocardico Postoperatorio,

EN CONCLUSION:

1) CARDIOPATIA CRONICA, PROBABLE EN-
FERMEDAD ARTERIOSCLEROTICA DEL
CORAZON Y VASOS.

2) CARCINOMA DE MAMA DERECHA. ESTA-
DIO 11l (T-4-b) ESTADIO IV METASTASIS A
PLEURA'Y CORAZON.

3) TROMBOEMBOLISMO PULMONAR MASI-
VO (CAUSA PROBABLE DE MUERTE).
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DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

Dr. José Podolfo Becker*

ESTUDIO MACROSCOPICO
ESTADO POST-OPERATORIO RECIENTE.

‘MASTECTOMIA POR CA. DE MAMA DERE-

CHA. BIOPSIA No. 2274-85. HERIDA QUI-
RURGICA SUTURADA EN REGION PECTO-
RAL DERECHA.

MIOCARDIOPATIA CRONICA DE PROBA-
BLE ETIOLOGIA CHAGASICA. HIPERTRO-
FIA'Y DILATACION CARDIACA DE PRE-
DOMINIO DERECHO. INSUFICIENCIA DE
VALVULA TRISCUPIDE QUE MIDE 14.
CENTIMETROS.

CONGESTION CRONICA HEPATO-ESPLE-

NICA.
VARICES DE MIEMBROS INFERIORES

CAQUEXIA.

ESTUDIO MICROSCOPICO:

Pulmones: En los cortes se aprecian alvéolos
dilatados con edema y presencia de infiltrado infla-
matorio mixto a predominio de neutréfilos. Hay
focos de calcificacion pequefios con fibrosis reac-
cional discreta del perénquima circundante.

Corazon: En los cortes examinados, a nivel del
epicardio se aprecia engrosamiento del mismo,
con presencia de capilares neoformados e infiltra-
cion linfo-plasmocitaria. En el miocardio se apre-
cian fibras musculares pequefias con estriacion
conservada. En algunas areas hay bandas de fibrosis
con discreto infiltrado de predominio linfocitario y
evidencia de islotes de fibras miocardicas dentro de
las bandas fibroconectivas.

Cerebro: Se observa edema discreto con hipe-
remia de las leptomeninges.

Higado: se aprecia marcada dilatacion de los
sinosoides hepéticos con gran cantidad de hematies
en su interior. Hay fibrosis periportal discreta.

Bazo: Se aprecia hiperemia de la pulpa roja con
marcada dilatacion sinusoidal.
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RESUMEN

La Tromboangeitis Obliterante (TAQO) es una
panarteritis segmentaria en vasos de mediano vy
pequefio calibre que afecta fundamentalmente va-
rones, fumadores, menores de 40 afios. Su etiolo-
gfa es desconocida, pero se cree que participan
mecanismos de autoinmunidad.

Se estudiaron 7 pacientes (6 varones y 1 hem-
bra) con TAO de menos de 1 afio de evolucion,
3 con vasculitis y 10 controles sanos. Se explor6 la
proliferacion de las células mononucleares en pre-
sencia de fitohemaglutinina (PHA) y coldgeno tipo
Iy IH.

Los resultados sugieren:

1) Proliferacion normal en presencia de PHA tan-
to en los pacientes con TAO como en aquelios
con vasculitis.

2) Sélo 2 pacientes con TAO y ninguno con vas-
culitis mostraron sensibilidad celular al colage-
no..

Podemos concluir, que la sensibilidad celular al
colageno pudo ponerse de manifiesto en TAO
de corto tiempo de evolucion,

PALABRAS CLAVES: Tromboangeitis Obliteran-
te, Colageno, Sensibilidad celular.

INTRODUCCION

La tromboangeitis Obliterante (TAQ) es una
enfermedad descrita por Leo Buerger en 1908, pre-
dominantemente en varones, fumadores, menores
de 40 afios, caracterizada por una panarteritis con
o sin panflebitis que afecta vasos de pequefio y
mediano calibre fundamentalmente en las extremi-
dades (1).

La etiologia es desconocida, sin embargo se
han acumulado algunas evidencias que sugieren la
participaciébn de mecanismos autoinmunes asocia-
dos a antigenos del sistema mayor de Histocompa-
tibilidad (HLA) en la génesis y/o progresion de las
lesiones (2,3,4).

El presente estudio se realiz6 en un grupo de
pacientes con TAO y otras vasculitis para tratar de
evaluar la sensibilidad celular al coldgeno vascular.

MATERIAL Y METODOS
Pacientes.

Se estudiaron 7 pacientes, 6 varones y 1 hem-
bra, entre 31 y 40 afios (edad promedio: 34,5
afios), fumadores} con TAO de menos de 1 afio de
evolucion, Se siguieron los siguientes criterios diag-
nésticos:

1) Arteriografia demostrando oclusion distal seg-
mentaria de vasos de mediano calibre (ulnar,
radial, tibial o peroneo) sin evidencia de placas
de ateroma. Buen desarrollo de colaterales.

2) Comienzo en pacientes menores de 40 afios.

3) Ausencia de hipertension, diabetes mellitus,
hipercolesterolemia, alteraciones de la coagula-
cion, hiperviscosidad, enfermedad cardiaca o
algin signo de colagenosis (3).

* Parcialmente presentado en el |11 Congreso Bolivariano de Aler-
gia e Inmunologia y VI Jornadas Venezolanas de Alergia e In-
munologia, Caracas, Octubre, 1985.

**  Servicio de Medicina 2, Hospital Vargas. Caracas.

*#** Laboratorio de inmunohematologia, Instituto de Biomedicina,
Caracas.
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Tres pacientes con otras vasculitis {lupus erite-
matoso sistémico vasculitis no leucocitoclastica y
vasculitis eosinofilica) (edad promedio 35 afios) y
10 pacientes sanos entre 31 y 42 afios (edad pro-
medio 33,5 afios) sirvieron de controles.

Aislamiento de las células mononucleares periféri-
cas (CMP),

Muestras de sangre (10 ml) de los pacientes y
controles (10 uds. heparina/ml| de sangre) se resus-

pendieron 1:1 con buffer fosfato PH: 7.2, llevan--

dose luego a un gradiente ade Ficoll-Hypaque (5).
Después de lavar 3 veces {2 con buffer fosfato PH:
7.2 y 1 con RPMI + 20% suero fetal), las células se
resuspendieron de nuevo en buffer fosfato PH:
7.2 + 1% suero fetal. La suspension se ajust6 a una
concentracion de 5 x 106 células/ml (figura 1).

RPMI

+
CMP

aaaaaaaaaaaa

{310vados) | , o 0 0600000000

SANGRE FICOLL HYPAQUE
HEPARINIZADA

oooooooooooo

INCUBACION 37°C ESTUFA TIMIOINA TRITIADA
(5-7% €0,) 18 H

3 DIAS MITOGENOS
7 DIAS ANTIGENOS

SOLVENTE FLUOR ESPECTROFOTOME TRO
CENTELLED CONTAR DE CENTELLEQ

(Liquido) (Rayos Beta)

RECOGER LOS
CULTIVOS

(Recolector de Células)

C.p.m CELULAS ESTIMULADAS
C.p.m. CELULAS NO ESTIMULADAS

Figura 1: Representacion esquemitica del método de
aislamiento y cultivo de células mononucleares perifé-
ricas (CMP)

Colagenos.

Los colagenos tipo | y ill fueron obtenidos de
aorta humana por precipitacion salina diferencial
segin método descrito por Mayne y col. (6). Las
aortas fueron procesadas en el laboratorio de bio-
fisica (IVIC) y las fracciones gentilmente donadas
por la Dra. Elba M. Avila, Los colagenos se mantu-
vieron en &cido acético 0.5 N a 40°C y fueron
dialisados durante 24 horas contra buffer fosfato,
salino PH: 7.2 antes de ser usados.

Proliferacion de CMP en presencia de colageno y
fitohemaglutinina (PHA)

CMP (2x10% cel/hoyo) se colocaron en placas
de microcultivo en presencia de RPMI, glutamina
1% , suero fetal 10-15% y penicilina-estreptomicina.
Se usaron 2 concentraciones de PHA (25 y 50 ug/
ml) y 5 de colagenos tipo | y 111 (2.5, 5, 10.25 y
50 ug/m|, cada concentracion se ensay6 por tripli-
cado. El cultivo se mantuvo en estufa hiimeda a
37°C con 5% de co, recolectando las células con
PHA al 3er dia y con colagenos al 7% . Durante las
altimas 18 horas de cultivo se agregd timidina tri-
tiada (1 uci/hoyo). Los resultados se expresaron
como el promedio de las cuentas x minuto (cpm)
de cada concentracién promedio de las cpm en las
células sin colageno o PHA (Indice de Estimula-
cién) (2) (Figura 1).

Anélisis estadistico

Los resultados obtenidos se analizaron con la
prueba ‘t” de Student y la Chi cuadrado.

RESULTADOS

La proliferacion de los CMP frente a ambas
concentraciones de PHA fue bastante similar entre
los pacientes con TAO y controles (figura 2).
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FITOHEMAGLUTININA Micro g./ ml.

Pacientes con TAO ( Tromboangeitis obliterante)

=== Controles sanos

P>5% N.S.

Figura 2: Proliferacion de células mononucleares
periféricas (CMP) provenientes de pacientes con
tromboangeitis obliterante (TAO) y controles en
presencia de fitohemaglutinina (PHA).




@®
1

INDICE DE ESTIMULACION
H o0
[ I O O |
~»,
}

o
1

COLAGENO TIPOI  Micro g./ml.

e« Pocientd con Tromboangeitis obliteronte

—==~= Contro}l sano

Figura 3: Proliferacion de células monucleares perifé-
ricas (CMP) provenientes de un paciente con Trom-
boangeitis obliterante (TAO) y su control en presen-
cia de colageno tipo I.

Dos de los pacientes cort TAO mostraron una
respuesta celular frente a colageno tipo |y Il bas-
tante elevada con respecto a los controles; los otros
5 pacientes, con sus correspondientes controles,
no mostraron ninguna respuesta en presencia de
ambos antigenos (Figuras 3,4,5,6)

Al analizar los tres pacientes con vasculitis, ob-
servamos una respuesta adecuada frente a PHA
(figura 7) y no logramos demostrar ninguna activi-
dad frente a los antigenos.
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Figura 4: Proliferacion de células mononucleares
periféricas (CMP) provenientes de un paciente con
tromboangeitis obliterante (TAO) y su control en
presencia de coligeno tipo 1ll.

DISCUSION

Desde hace varios afios se discute si la enfer-
medad de Leo Buerger o TAO es una entidad com-
pletamente separada de la arterioesclerosis oblite-
rante por este motivo se han definido parametros
clinicos para identificar con precision los pacientes
que sufren esta dolencia; ademas, la participacion
de mecanismos inmunolégicos ayuda- a separar
aun mas a esta enfermedad de la arterioesclerosis
obliterante (1,3). Existen varios estudios de la lite-

.ratura que muestran el papel que juega la inmuni-
dad celular y el HLA en la génesis y/o progresion
de las lesiones vasculares en la TAO. Smolen y col.
(3) en 1978 reportaron la presencia de anticuerpos
circulantes y estimulacion de linfocitos en presen-
cia de coldgeno humano desnaturalizado con el
calor de un cuerpo de pacientes con TAO; mas
recientemente Adara y col. {2), utilizando frac-
ciones purificadas de colageno vascular y estudian-
do un grupo de pacientes con TAO cuya enferme-
dad tenia "varios’’ afios de evolucién, demostraron
sensibilidad de linfocitos en 77% de los enfermos y
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Figura 5: Proliferacion de células mononucleares
periféricas (CMP) provenientes de un paciente con
tromboangeitis obliterante (TAO) y su control en
presencia de colageno tipo 1.

anticuerpos en el 50% de los sueros. Nuestros pa-
cientes constituyen un grupo muy particular por-
que la enfermedad tiene poco tiempo de evolucion
(menos de 1 afio) y a pesar del corto tiempo se
logré poner de manifiesto la sensibilidad celular al
colégeno en 2 de ellos, esto podria sugerir la parti-
cipacion de mecanismos de autosensibilizacion pre-
coces en la génesis, y ademaés, el aumentar el tiem-
po de evolucion de la enfermedad se iria incremen-
tando la sensibilizacion lo cual podria contribuir
a la progresién de las lesiones.



Smolen y col. (7), en carta al editor, presentan nos ensayados. Solo el seguimiento estrecho de

su experiencia no publicada donde sefialan que la estos casos nos podria aclarar esta incégnita.
mayor o menor sensibilizaciéon al colageno tipo | La sensibilidad celular a fracciones de colageno
depende del tiempo de evolucién de la enfermedad, se ha puesto de manifiesto en otras enfermedades
sin embargo, ellos no demostraron sensiblizacion cronicas (lupus, artritis reumatoidea) (9). Nosotros
en el grupo con enfermedad de 2.8 + 2.3 afios de estudiamos 1 paciente con lupus y vasculitis y 2
evolucion sino en aquel con 6.2 + 3.6 afios. con vasculitis no asociadas a enfermedades del co-
Otro aspecto interesante en la TAO es su ma- lageno sin poder demostrar sensibilidad celular.
yor prevalencia en Israel, Oriente e India, al compa- ’ Finalmente, podriamos concluir que estudian-
rarla con Europa y América; ademas, los caucésicos do un grupo de enfermos con TAO de corta dura-
son los mas afectados. Dentro de estos grupos hay cion, logramos poner de manifiesto reactividad ce-
una frecuencia elevada del antigeno HLA-A9 y'  ular al colageno vascular, s6lo el seguimiento tanto
HLA B5 (8). Nuestros pacientes en estudio fueron: clinico como inmunologico podria definir si esta-
1 Caucasico, 5 mestizos y 1 negro; en estas dos mos en presencia o bien de un epifendmeno que es
altimas razas la TAO es muy poco frecuente y pro- consecuencia en lugar de causa de la vasculitis as{
bablemente tenga una-evolucion diferente ya que como de una TAO con evolucién distinta en razas
observamos sensibilidad muy precoz a los colage- diferentes a la caucésica.
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Figura 6: Proliferacion de células mononucleares Figura 7: Proliferacibn de células mononucleares
periféricas (CMP) provenientes de un paciente con periféricas (CMP) provenientes de pacientes con
tromboangeitis obliterante (TAQ) y su control en vasculitis y controles en presencia de fitohemagluti-
presencia de colagenao tipo 111 nina (PHA).
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RESUMEN:

Los autores presentan 10 afios de experiencia
con la vagotomia de células parietales en 156 pa-
cientes intervenidos en el Servicio de Cirugia |l del
Hospital Vargas de Caracas.

Fueron intervenidos por Glcera duodenal 102
pacientes, 30 pacientes con Glcera duodenal asocia-
da a hernia hiatal y 24 .pacientes con hernia hiatal
solamente,

Los controles clinicos, radiologicos y de secre-
cion gastrica demostraron la utilidad de la interven-
cion, fundamentalmente en la reduccion de la se-
crecion de Acido Clorhidrico, que alcanzd un des-
censo promedio de 67.79% .

Se observaron recidivas, en el 9.6% de los casos.
No se registré6 mortalidad operativa.
PALABRAS CLAVES: Ulcera Doudenal — Vagoto-
mia — Células Parietales — Secrecion Acida Gastri-
ca.

INTRODUCCION:

En el servicio de Cirugia 1] del Hospital Vargas
de Caracas, hemos venido practicando, desde 1974
la Vagotomia de Células Parietales (VCP) como
intervencion de eleccién con el objeto de reducir
la secrecion acida del estbmago, respetando la iner-
vacion antropilérica, sin alterar en esta forma la
importante funcion de la evacuacion gastrica (1,2).

El tiempo que ha transcurrido desde nuestras
primeras observaciones hasta el presente (3), nos ha
permitido la evaluacion de caracter longitudinal de
una gran mayoria de nuestros pacientes en cuanto
a la evolucion clinica y fundamentalmente en
relacion con las modificaciones de la secrecion
gastrica. Se han publicado muchos trabajos en este
sentido (4,5,6) y por tal motivo nuestro interés pri-
mordial es evaluar la utilidad del procedimiento en
todos aquellos estados patologicos que se benefi-
cien quirdrgicamente de una disminucion de la se-
crecion 4cida géstrica, El proposito de nuestro
trabajo es, por lo tanto, mostrar las modificaciones
fisiolégicas a nivel secretorio gastrico y el compor-
tamiento clinico de nuestros pacientes.

MATERIAL Y METODO:

156 pacientes han sido operados por nosotros
mediante ia VCP en un lapso de 10 afios. Hemos
empleado la técnica descrita por el Prof. E. Andrup
en 1970.

De los pacientes operados, 104 fueron hombres
y 52 mujeres, con una relacion de 3 a 1. Las edades
estuvieron comprendidas entre tos 15 y 71 afios
con un promedio de 41.4 afios. 102 pacientes fue-
ron intervenidos por Glcera duodenal no complica-
da; 30 por Glcera duodenial asociada a hernia hiatal
con esofagitis de reflujo y 24 por hernia hiatal con
esofagitis de reflujo e hipersecrecion sin ulcera duo-
denal. Practicamos la fundoplicatura de Nissen
(8,9,10) con la VCP. En un caso se asoci6 la VCP a
colecistectomfia y en otro paciente a una-cura ope-
ratoria de eventracion.

Los siguientes parametros fueron investigados:
es6fago-gastro-duodenoscopia preoperatoria, estu-
dio radiolégico de tubo digestivo superior (funda-
mentalmente para investigar el transito gastroduo-
denal), pico de secrecion acida (PAO) pre y post-
operatoria, utilizando Histalog como estimulante
de la secrecién y los aspectos clinicos de la ““clasi-
ficacion de Visick’’ para el grupo de pacientes con
Glcera duodenal.

RESULTADOS:

Se practicaron estudios radiolgicos pre y post-
operatorios en todos los casos, realizandose estudio
endoscOpico digestivo superior en 99 de ellos
(63.7% ), en los cuales comprobamos la existencia
de la Glcera duodenal, asociada o no a hernia hiatal.

Como complicacion postoperatoria hubo una
perforacion esofdgica que se detectd y repard en la
misma intervencion y evolucioné sin complicacio-
nes. En 25 pacientes se encontro retardo radiologi-
co del vaciamiento gastrico, siendo sintomatico en

* Prof. Asociado, Catedra Cirugia C. Esc. Vargss. UCV.

** Instructor Cétedra de Cirugia C. Esc. Vargas UCV.

*** Prof, Asociado,

**®* Jefe del Servicio de Cirugia |1, Hospital Vargas. Caracas.
Trabajo finangiado por la Sociedad de Amigos de la Investiga-
cién Quirurgica. Hospital Vargas.



10 de ellos, con mejoria espontanea. En 69 pacien-
tes hubo disfagia pasajera y tolerable que desapare-
cio sin tratamiento (44.2% ). No se registré morta-
lidad operatoria. La sonda nasogastrica se retiré a
las 24 horas excepto en el paciente de la perfora-
cion esofagica.

Los pacientes se restituyeron en poco tiempo a
una dieta normal. La evolucion clinica segun la cla-
sificacion de Visick correspondio en 75 pacientes a
grado 1 (Excelente), en 44 pacientes grado Il
(Muy bueno), en 21 casos a grado Il {bueno) y en
15 al grado 1V (No satisfactorio) (Fig. 1). )

Secrecion Gastrica:

El pico de secrecion gastrica promedio preope-
ratorio fué de 29.6 mEq/hora y el pico de secre-
ciéon promedio postoperatorio fué de 9.8 mEqg/h
(Fig. 2). El porcentaje promedio de inhibicion fué
de 67.79% .

La recurrencia uicerosa fué de 9.6% . (15 pa-
cientes).

DISCUSION:

Es criterio aceptado en gastroenterologia qui-
rargica, que el diagnoéstico y evaluacién de la tera-
péutica de Id Glcera duodenal debe comprender el
estudio radioldgico y la exploracidon endoscopica
en el pre y postoperatorio de los pacientes, lo cual
también es aplicable a la esofagitis de reflujo que
generalmente acompana a la hernia hiatal. En todos
nuestros casos se practico la exploracion radiologi-
ca del tracto digestivo superior habiendo sido posi-
ble realizar la endoscopia solamente en el 63.7% .
de los casos.

En lo que respecta a la dinamica antropilérica
observamos un retardo en el vaciamiento gastrico
postoperatorio en el 25% de los casos, siendo sinto-
matico en 10 de ellos (6.4% ), ocasionando lienura
post-prandial y vomitos ocasionales, situacion que
desaparecié espontaneamente en el transcurso de
4 a 6 semanas. Este retardo del vaciamiento gastri-
co que hemos observado en un ndmero reducido
de casos, por cierto, y reversible en todos ellos en
un tiempo relativamente breve, es debido proba-
blemente al hecho de haber seccionado fibras vaga-
les al comienzo de la inervacion del antro. Es con-
veniente sefialar que esta situacion la hemos podido
observar en pacientes obesos en los que la grasa

intraperitoneal impide poder determinar la exacta
distribucién de las ramas antrales del nervio de La-
tarjet. En estas circunstancias es gue convencional-
mente iniciamos la separacion del epiplon menor
de la curvatura menor del estdbmago aproximada-
mente a 8.5 cm del piloro, ascendiendo luego hacia
el eso6fago terminal.

Observemos una disfagia tolerable y pasajera en
el 42.2% de los casos, habiéndose prolongado en 6
pacientes por mas de 4 semanas: disfagia que es
debida, posiblemente a la manipulacion de la re-
gion cardioesofagica durante su denervacion.

El promedio de PAO en el preoperatorio fue de
29.6 mE1/h, descendiendo en el postoperatorio a
9.8 mEg/h, obteniéndose de esta manera un pro-
medio de inhibicidén de Ja secrecién gastrica del or-
den del 67.79% . Esta reduccion de la acidez géstri-
ca logra el objetivo que se persigue con la VCP. En
el grupo de pacientes con Glcera duodenal que fue-
ron intervenidos por nosotros, observamos 15
recidivas, con las siguientes caracteristicas: un
caso se tratd de una paciente con cirrosis he-
patica, detectada en el acto operatorio y com-
probada por biopsia, en esta paciente se mantuvo
la hiperclorhidria a pesar de la vagotomia; en el res-
to de los pacientes con recurrencia se comprobd
hipersecrecion postoperatoria, demostrando este
hecho una vagotomia incompleta. Las recurrencias
aparecieron entre 6 meses y 3 afios del postopera-
torio; después de pasados 3 afios no hemos com-
probado recurrencias. Uno de estos pacientes re-
quirid tratamiento quirargico (antrectomia y va-
gotomia troncular), el resto de ellos se controla.
actualmente en forma satisfactoria con cimetidina.

Desde el punto de vista de la evolucion longitu-
dinal, nuestros resultados son halagadores, ya que
el 48.7% de nuestros pacientes vagotomizados y
controlados se ubican en el grado | de la clasifica-
cion de Visick. Mantenemos el criterio, después de
10 afios de experiencia con la VCP en el tratamien-
to de la Glcera duodenal no complicada, de que es
una buena intervencion porque logra disminuir en
forma significativa la acidez gastrica. Es por este
motivo que en el tratamiento quirdrgico de la her-
nia hiatal acompafiada de esofagitis de reflujo e
hipersecrecion agregamos a la técnica de Nissen la
VCP, con el objeto de disminuir el tenor de HC1,
factor importante que condiciona la esofagitis.
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ANTIGENOS DE HISTOCOMPATIBILIDAD
EN LA HEPATOPATIA ALCOHOLICA

Dr. Juan Guillermo Restrepo A.*

INTRODUCCION

La aparicion de la hepatopatia alcohélica —con
su maxima expresidén patoldgica: la cirrosis— no
estéd invariablemente relacionada ni con la cantidad
de aicohol ingerido diariamente, ni con el tiempo
de consumo. Solo de 10 a 30% (1) de los pacientes
que consumen niveles hepatotoxicos, —40g. o més
de alcohol absoluto por cuatro (4) afios como mi-
nimo (2,3)— desarrollan cirrosis. Por ello se presu-
me que factores constitucionales y genéticos pu-
dieran influir en la evolucién de esta enfermedad
(2,3).

El etano! al ser transformado por el higado, es
desdoblado en acetaldehido e hidrégeno, y cada
una de estas sustancias altera su metabolismo. El
hidrogeno afecta el estado redox desestabilizando
el metabolismo de los lipidos e hidratos de carbo-
no, el depdsito de colageno vy, en circunstancias es-
peciales, la sintesis de proteinas. La primera trans-
formacibén histoldgica consiste en una infiltracién
grasa. Estay se debe a la movilizacién de acidos gra-
sos libres desde el tejido adiposo, a una menor oxi-
dacion de 4cidos grasos, al aumento de la lipogéne-
sis hepética, a la reduccion de la liberacion hepati-
ca, a la reduccién de la liberacion hepatica de lipo-
proteinas y al aumento de la absorcién hepética de
Ifpidos circulantes (4,5).

El acetaldehido modifica los microt(ibulos cau-
sando retencién de proteinas y disminuyendo su
secrecion, produce balonamiento del hepatocito y
compromete otras funciones celulares claves, en
especial las que dependen de las mitocondrias (4).

El sistema HLA —Antigeno Leucocitario Hu-
mano— se llamod asi, debido a que las glicoprotei-
nas de la superficie celular fueron identificadas
primero en los glébulos blancos (6). Su control
genético esta situado en el brazo corto del cromo-
soma 6, en donde estan los 3 loci genéticos recono-
cidos: HLA-A, HLA-B, HLA-C vy la subregion D/
DR (7,8). Un locus determinado controla multiples
alelos. Cada producto del HLA es sefialado por un
nimero precedido de una letra, la cual identifica el
grupo alélico (7). Ejemplo: HLA-BS.
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El sistema HLA se ha considerado de utilidad
para los trasplantes de 6rganos, problemas de pater-
nidad, estudios antropolbgicos y su relacién a en-
fermedades diversas. En 1967, Amiel y Cols (9) pu-
blicaron el primer trabajo sobre el HLA vinculado
a una enfermedad, encontrando un aumento de la
frecuencia del antigeno “4C” en pacientes con lin-
foma de Hodgkin. Este antigeno *’4C” equivale
a HLA-B5, BW35y B18 (9).

El primer trabajo que relaciona la hepatopatia
alcoholica y el HLA fue realizado por Bailey y Cols
(10,11) en 1976, y en él se informa sobre una
mayor incidencia del HLA-B8 en pacientes cirroti-
cos. Partiendo de este estudio y luego de haber
revisado la literatura médica (6,10), encontramos
14 trabajos fundamentados en esta asociacion (12),
en los cuales se observan discrepancias: tres publi-
caciones con HLA-B8 aumentado (2,11,13), dos
con HLA-B40 aumentado (14,15,16), una con
HLA-B13 aumentado (17) y ocho sin ninguna alte-
racion de la frecuencia (12, 18, 19).

Teniendo en cuenta la diversidad de los resulta-
dos antes mencionados, nos propusimos estudiar
la distribucion y frecuencia relativa del sistema
HLA en la poblacion nativa con hepatopatia alco-
hélica, comparandola con la distribucién de dicho
sistema en controles sanos. El presente trabajo
constituye un informe preliminar de los resultados
obtenidos en el primer grupo de pacientes.

2— PACIENTES Y METODOS

2-1. Pacientes

Se estudiaron 17 pacientes: 16 hombres con
edades comprendidas entre 28 y 64 afios (prome-
dio: 46 afios), y una mujer de 57 afios. Todos nati-
vos, con por lo menos una generacion precedente
nacida en el pais. Se excluyeron dos pacientes por
tener AgsHB positivo. En todos se descartd cual-
quier otra causa de hepatopatia. Desde el punto de

*  Médico Residente del 3er afio del Post Grado de Medicina In-

terna. U.C.V. Hospital José Gregorio Hernandez, Los Magalla-
nes. Catia, Caracas.



vista étnico fueron clasificados como mestizos 16
pacientes y solo uno tipificado como: Puros negros
de acuerdo al Octavo Workshop de Histocompati-
bilidad. California. 1980.

Se utilizaron como controles 109 sujetos sanos
de Caracas y Maracaibo.

2-2. Valoracion de la ingestion alcohdlica.
Todos los pacientes ingirieron diariamente 40
g. 0 més de alcohol por un lapso minimo de 4 aiios.

2-3. Antigeno de superficie del virus de la he-
patitis B, *

Fue realizado en el Laboratorio de Hematolo-
gia del Hospital General del Qeste, mediante la
técnica de hemaglutinacién indirecta.

2-4. Deteccion del HLA.

Los antigenos HL A fueron identificados por la
técnica standard de microcitotoxicidad de linfoci-
tos B y T aislados de sangre periférica tratada con
ACD. La separacion se hizo utilizando centrifuga-
racion diferencial sobre Ficol - Hypaque y adheren-
cia sobre columna de nylon,.

Las determinaciones se hicieron en el Laborato-
rio de Fisiopatologia de Medicina Experimental del
Instituto Venezolano de Investigaciones Cientificas
—IVIC— utilizando 203 anticuerpos que identifican
14 antigenos A, 20 antigenos B, 7 antigenos C vy
12 antigenos DR,

2.5. Valoracion Histologica.

Las biopsias hepaticas se fijaron en formol al
10% , se incluyeron en parafina, y luego se practica-
ron cortées de ocho micras de espesor. En todos los
casos se colorearon con hematoxilina y eosina;
solamente algunos se tifieron con tricromico de
Masson y con PAS. Se evalu6 la presencia de:

— Infiltracion grasa (1G)
— Hepatitis alcohélica (HA)
— Cirrosis (Ci)

2-6. Andlisis de datos.

Se hicieron los calculos en el Servicio Central
de Procesamiento de Datos del IVIC en un compu-
tador VAX 11/780 de la Digital Equipment Corpo-
ration, mediante un programa desarrollado en el
Laboratorio de Fisiopatologia del IVIC.

3~ RESULTADOS

Encontramos en la muestra de los 15 pacientes,
la presencia de 7 (46,6%) con HLA-A3 una proba-
bilidad (P) a 0,01 un RRde 4,42 R yun R de 2,45
en 1.000 individuos. Asimismo, hallamos 5 pacien-
tes (33,3%) que tenian HLACW6 con una P a
0,05, un RR de 3,39 y un R de 1,85 en 1.000.

Si sOlo se toman en cuenta los 7 casos de cirro-
sis, {lama la atencion como el B 42 se encontrd en
un solo caso {14,2%), y al compararlo con los 109
controles sanos, se observa que en ese grupo tam-
bién hay un solo caso (0,9%) con una P a 0,01, un
RR de 18 y un R de 2,45 en 1.000. Esto puede ser
debido al azar o a la posibilidad de que al ampliar
la muestra, hallemos mas pacientes con este antige-
no. En la misma muestra de cirroticas encontramos
en DR3 aumentado: 3 {42,8%) con una P a 0.02,
un RR de 6.08 y un R de 2,51 en 1.000.

Con la muestra de hepatitis alcohélica, apenas
hay 3 pacientes, sin embargo como este es un infor-
me preliminar comentaremos lo mas resaltante: en-
contramos el A3 en 2 casos {66,6%) contra la inci-
dencia en los controles sanos de un 16,5% , una P a
0,05, un RR de 10,11 y un R de 2,1 en 1.000. EI
CW5 tiene un caso (33,3%) contra 3,6% de los con-
troles; aqui adquiere mayor importancia el azar,
por ser la muestra tan pequefia. El DR/ tiene 2 ca-
sos (66,6%) con una P a 0,05, un RR de 8,25 y un
R de 2,13 en 1.000.

En la infiltracion grasa (5 pacientes), se observa
el Bb en 3 casos (60%), con una P a 0,05, un RR
de 5,93 y un R de 1,97 en 1.000. EI CW6 se obser-
v en 4 pacientes (80%), con una P a 0,001, un
RR de 27,14 y un R de 3,7 en 1.000. Como es una
muestra pequefia, debemos utilizar el P corregido,
multiplicando la probabilidad por el nimero de
antigenos estudiado; de esta forma sélo el antigeno
CWB6 en la infiltracion grasa queda con una proba-
bilidad a 0,01, la cual es estadisticamente significa-
tiva.

Todos estos resultados se deben interpretar
como ‘‘tendencias”, que nos motivan a ampliar el
estudio con el fin de poder obtener conclusiones
valederas,

4— DISCUSION

El problema del alcoholismo en nuestra era mo-
derna afecta de manera decisiva su desenvolvimien-
to. pues en los momentos mas felices o tristes el
alcohol’ estd presente. Se ha determinado como
problemas de personalidad, factores ambientales,
alteraciones emocionales en la infancia, ocupacion
y aceptacion social, etc., pueden llevar a un indi-
viduo al alcoholismo (20). De esta manera encon-
tramos que la cirrosis alcohélica en 1976 fue Ia
sexta causa de muerte en el hombre venezolano,
comprendido entre los 25 y 64 afios (21).

Es una enfermedad que actlia silenciosamente
(22), en donde la valoracién histolégica nos dice
el dafio que tiene el higado (23). La mayoria de los
que adquieren la hepatopatia alcoholica desarrolian
infiltracion grasa (1,6,22), y sélo una pequefia pro-



porcion desarrolla hepatitis alcoholica, la cual
progresa hasta en un 25% a la cirrosis (12,24).

La patogénesis de la enfermedad hepética alco-
holica no es clara. Se creyd que la desnutricién uni-
da a una ingestién exagersda de alcohol producia
la hepatopatia, pero esto fue descartado (25,26).

Desde hace mucho tiempo se ha sugerido que el
alcoholismo es hereditario, pero s6lo después de
publicacién de autores escandinavos y norteameri-
canos este hecho alcanzd importancia. Se ha obser-
vado mayor incidencia de alcoholismo en los hijos
adoptados de padres biologicos alcoholicos que en
los controles sanos (20).

La reactividad inmunologica de la hepatitis
alcohdlica y/o cirrosis se encuentra aumentada
(1,27,28,29,30,31,32). En el suero de pacientes
con hepatitis alcoholica aguda se ha detectado anti-
geno hialino alcohdlico, autoanticuerpos y citoto-
xicidad de linfocitos sensibilizados para tejido
hepéatico aut6logo; sugiriendo todo esto una inmu-
norreactividad anormal humoral y celular (29). Lo
cual persiste aunque no sea detectable, a pesar de
suspender la ingesta de licor llevando a algunos
individuos a la fase avanzada de la enfermedad.

En pacientes con cirrosis alcohdlica se ha en-
contrado una disminucion de los linfocitos ‘‘asesi-
nos” (32), los cuales actian en la defensa del indi-
viduo contra tumores e infecciones virales. Las
inmunoglobulinas circulantes se alteran en la hepa-
titis alcohdlica y en la cirrosis, especialmente la
IgA vy la IgG (4,11).

La asociacion de los antigenos de Histocompa-
tibilidad con la hepatopatia alcoholica tiene inte-
rés pues algunos autores han informado la presen-
cia de antigenos especificos en la cirrosis y en la
hepatitis alcohoélicas. Al caracter ‘variable de estos
hallazgos se le ha dado implicacion étnica, pudien-

do reforzar la nocion de que un nimero pequefio
de genes puede predisponer a la hepatopatia alco-
hélica (6), modificando la expresion del dafio alco-
hoélico, mas que directamente determinando la
toxicidad del alcohol.

En nuestro trabajo la muestra con hepatopatia
alcohdlica no mostro significancia estadistica, en
relacion con los controles al aplicarle el P corregi-
do, pero surge un hecho interesante: actualmente
se sabe que la expresion inmunogenética de! siste-
ma HLA estd mas relacionada a la subregion D/DR
con la subregion A-B-C (B). La anterior considera-
cion da més relevancia a nuestro hallazgo de una
mayor distribucién del HLA-DR3 en los pacientes
con cirrosis alcohdlica.

Llama la atencién que el HLA-B8 no aparecid
en ninglin paciente, siendo el antigeno que mas se
ha encontrado en los diferentes trabajos estudiados
(2,11,13).
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HEPATOPATIA ALCOHOLICA Y HLA

109 CONTROLES SANOS
HLA ++ | % | +- % | -+ | —— | Jicuap.| R PROBAB. | RR
A |1 3 |20 18 165 | 12 91 0,114 | 0030 | NOSIG. 1,26
A |2 2 (133 44 403 | 13 65 4129 0,182 | <.05 0,23
A |3 7 |466 | 18 165 | 8 91 7448 | 0245 | <.01 4,42
A |9 7 466 | 42 385 | 8 67 0,365 | 0,054 | NOSIG. 1,40
A |n 1|66{ 5 45 | 14 104 0,124 | 0032 | NOSIG. 1,49
A |19 4 1266 | 39 357 | 11 70 0483 | 0,062 | NOSIG. 0.65
A |28 3 |20 18 165 | 12 91 0,114 | 0,030 | NOSIG. 1,26
B |5 a4 |268 | 22 207 | 1 87 0334 | 0052 | NOSIG. 1,44
B |7 2 [133] 9 82 | 13 100 0420 | 0,058 | NOSIG. 1,71
B |12 4 |266 | 23 211 | 1 86 0,240 | 0044 | NOSIG. 1,36
B |14 1166 13 19 | 14 96 0364 | 0054 | NOSIG. 0,53
B |15 2 (133 ] 14 128 | 13 95 0,003 | 0005 | NOSIG. 1,04
B |16 1166 - - 14 - - - NO SIG. -
B |17 2 1133 | 10 91 | 13 99 0,261 0,046 | NOSIG. 1,52
B |21 2 {133 1 10 13 08 0,148 | 0035 | NOSIG. 1,37
B |35 5 |333 | 28 256 | 10 81 0,395 | 0056 | NOSIG. 145
B |40 2 [133 ] 1 10 13 08 0,48 | 0035 | NOSIG. 137
B |42 1166 1 09 | 14 108 2,746 | 0,149 | NOSIG. 7,71
cw | 1 1| 66| 10 10 14 99 0,000 | 0000 | NOSIG. 0,00
cw | 2 3 |20 7 64 | 12 102 3279 | 0163 | NOSIG. 3,64
cw | 3 4 266 | 23 211 | N 86 0240 | 0044 | NOSIG. 1,36
cw | 4 3 |20 34 310 | 12 75 0,789 0,080 | NOSIG. 0,56
W | 5 2 [133| 4 36 | 13 105 2,674 0,47 | NO SIG. 4,04
cw | 6 5 {333 | 14 128 | 10 95 4,266 0,185 | <.05 3,39
82 CONTROLES SANOS
DR | 1 2 (1331 16 195 | 13 66 0320 | 0057 | NOSIG 0,63
DR | 2 4 [266 | 18 219 | 11 64 0,161 0041 | NOSIG. 1,29
DR | 3 3 |20 9 109 | 12 73 0,953 0,099 | NOSIG. 2,03
DR | 4 6 |40 17 207 | 9 65 2,603 0,164 | NOSIG. 2,55
DR | 6 2 133 7 85 | 13 75 0347 | 0060 | NOSIG. 1,65




HEPATITIS ALCOHOLICA Y HLA
HLA ++ % +— % -+ -— JICUAD.| R PROBAB. RR
A 109 CONTROLES SANOS
A 3 2 | 66,6 18 16,6 1 9 5,007 0,211 <.05 10,11
Cw ' 56 51 333 4 3,6 2 105 6,024 | 0,232 <.02 13,13
82 CONTROLES SANOS
DR |1 2 | 66,6 16 19,56 1 66 3,865 0,213 <0.5 8,25
INFILTRACION GRASA Y HLA
HLA ++ % +— % —+ - — JICUAD.| R PROBAB. RR
109 CONTROLES SANOS
B 5 3|60 22 20,7 2 87 4,427 0,197 <.05 5,93
CW |6 4 | 80 14 128 | "1 95 16,215 0377 <.001 27,14
CIRROSIS ALCOHOLICA Y HLA
HLA ++ % +— % ~+ —— JICUAD. | R PROBAB. RR
109 CONTROLES SANOS
B |42 11 14,2 1 0,9 6 108 6,637 0,245 <.01 18
82 CONTROLES SANQS
DR | 3 3 | 428 9 10,9 4 73 5,620 0,251 <.02 6,08




TRATAMIENTOS MEDICO DE LOS ACV ISQUEMICOS:
EVALUACION DE UN PROTOCOLO

Dra. Torres de Rodriguez Maria del Carmen*
Dra. Morales Parada Lourdes Coromoto**
Dr. Prado P. Rito O.*** -

RESUMEN

Estudiamos prospectivamente 47 casos de
ACV isquémicos ingresados en el Hospital Militar
desde 1983 hasta 1985, distribuidos en dos grupos:
un grupo de 22 casos que cumplieron los parame-
tros propuestos por nosotros en un protocolo pre-
vio, elaborado en 1983, y otro de 25 pacientes que
sirvieron de control.

Encontramos que: los ACV isquémicos son
mas frecuentes en hombres que en mujeres; que la
edad promedio es 62,7 afios; que ias formas de pre-
sentacion mas frecuentes son los cuadros completa-
dos; que el 40% de los casos tuvieron ACV isquémi-
cos previos y que solo 8,5% .de los pacientes no
tenian factores de riesgo predisponentes.

E! grupo estudio presento una mortalidad sig-
nificativamente menor 9% que el grupo control
28% (p = 0,04), también presentd un % de compli-
caciones significativamente mas bajo 4,5% que el
grupo control 24% (p = 0,03).

INTRODUCCION

La frecuencia de los ACV de tipo isquémico,
sus complicaciones y secuelas, nos motivaron hace
dos afios a realizar un estudio descriptivo y retros-
pectivo que incluydé 200 casos desde 1970 hasta
1982, pudiendo determinar sus caracteristicas, los
procedimientos diagnosticos y esquemas terapéuti-
cos en las diferentes épocas, y la evolucion de esos
casos; con todos esos datos como antecedentes, re-
visamos la bibliografia publicada hasta ese momen-
to y nos atrevimos a proponer en 1983, un proto-
colo para el manejo de los pacientes con ACV
isquémicos con’la esperanza que fuese de utilidad.

El motivo del presente trabajo es evaluar la
eficacia de ese protocolo a través de un estudio
prospectivo que iniciamos en 1983; con el cual
realizamos un analisis descriptivo de los ACV isqué-
micos ingresados en el hospital Militar Dr. Carlos
Arvelo desde 1983 hasta 1985 y un andlisis com-
parativo de esos pacientes distribuidos en dos gru-
pos: un grupo estudio que cumplia las pautas de
nuestro protocolo y un grupo control tratado de
forma diferente.

MATERIALES Y METODOS

Utilizamos los 47 casos ingresados en el Hos-
pital Militar Dr. Carlos Arvelo desde Agosto 1983
hasta Agosto 1985, con el diagnostico de ACV
isquémico. Estos 47 casos por azar se distribuyeron
en dos grupos: un grupo estudio integrado por 22
pacientes que fueron evaluados y tratados segin
lo propuesto en nuestro protocolo, y un grupo con-
trol integrado por 25 pacientes que fueron estudia-
dos y tratados segin los criterios particulares de
sus médicos.

DESCRIPCION DEL PROTOCOLO APLICADO
AL GRUPO ESTUDIO:

Los pacientes con ACV isquémico al llegar a
emergencia 0 a nuestra consulta externa, fueron
ingresados y estudiados en forma inmediata con:

1) Historia Clinica.

2} Estudios paraclinicos, haciendo hincapié en:
estudio de LCR, ultrasonido de vasos accesi-
bles, gammagrama y flujograma cerebral, TAC
y arteriografia en los casos que lo ameritasen.

Una vez establecido el diagnéstico y el tipo de
ACV se instalaba el tratamiento:

a) ACV embadlico: una vez descartada hemorragia
asociada y siempre que no existieran contra-
indicaciones para su uso, fueron tratados con
anticoagulantes: Heparina I.V. 10.000 unidades
iniciales y 5000 unidades c/4 hrs. controlando
el PTT, alos 5 6 7 dias de tratamiento inicia-
bamos el uso de Warfarina Sddica o Fenindio-
na, controlando el tiempo de Protrombina; al
obtener una prolongacién del mismo 1 1/2 vez,
suspendiamos el uso de Heparina. En los pa-
cientes que presentaban contraindicaciones
para el uso de anticoagulantes como: bajo nivel

* Médico Residente de Post-Grado de Medicina Interna, Hospital
Militar “‘Dr. Carlos Arvelo”. Caracas.

** Médico Interno, Hospital Militar “Dr, Carlos Arvelo”’. Caracas.

*** Primer Adjunto del Servicio de Medicina interna, Hospital Mili-
tar “Dr. Carlos Arvelo”. Caracas.



socio cultural, mayores de 65 afios, HTA, hepa-
topatias y/o coagulopatias, usamos antiagre-
gantes plaquetarios: A.S.A. 650 mg/dia y Dipi-
ridamol 75 mg TID. Ademds se trataban las
patologias asociadas y el edema cerebral, si se
presentaba como un cuadro completado severo.

b} ACV en evolucién: Fueron tratados inicialmen-
te con anticoagulantes o antiagregantes, como
ya describimos en el punto a). Con excepcion
de los embdlicos cardiacos el tratamiento se
suspendia al convertirse en ACV isquémicos
completado.

c) A.LT.y ACV reversibles: Fueron tratados con
anticoagulantes o antiagregantes plaquetarios;
en los casos en que sé comprobé la estenosis de
un vaso accesible se practicO endarterectomia,
si no existian contraindicaciones quirlrgicas.

d) ACV establecidos moderados: sblo se usaron
medidas generales, control de patologias aso-
ciadas y rehabilitacion fisiatrica.

e} ACV establecidos severos: se trataron con:
Medidas generales destinadas a corregir la hipo-
xia, la hipertension y la hipercapmia, evitar la
fiebre y evitar y/o tratar las neumonias hipos-
taticas.

Tratamiento antiedema: soluciones osmoticas
(Manitol), diuréticos (Furosemida) y esteroides
(Dexametasona: 8-16 mg como dosis inicial y luego
168 mg/dia x 1 semana méaximo).

Control de las patologias asociadas.

Los 25 pacientes del grupo control en algunos
casos no fueron estudiados en forma integral y los
tratamientos que recibieron méas frecuentemente
incluian: antiagregantes (independientemente del
tipo de ACV), vasodilatadores (Naftidrofuril y/o
Bencilan) y Centrofenoxina; ademds diuréticos y
esteroides en casos de edema cerebral.

A cada uno de los 47 casos les determinamos:
edad y sexo; forma de presentaciéon del cuadro;
ACV isquémicos previos (AIT y ACV reversibles
o ACV completados); presencia de factores de ries-
go, considerando como tales: H.T.A, cardiopatias
(miocardiopatias, valvulopatias, arritmias, cardio-
patia isquémica), vasculopatia periférica, diabetes
mellitus, obesidad, hiperlipidemia, uso de anticon-
ceptivos orales y habito tabaquico acentuado.

Con estos datos realizamos:

1.— Un estudio descriptivo de los 47 casos en to-
tal, distribuyéndolos segin:

a).— Edad y Sexo.

b).— Forma de presentacion del cuadro is-
guémico al ser ingresados como:
ACV en evolucién, el que atin no se ha-
bia completado.
AT, el que revirtio en menos de 24 ho-
ras con recuperacion total.
ACV reversible, el gue revirtié después
de las primeras 24 horas con recupera-
cion total,
ACV establecido moderado, el que in
gresaba con un cuadro ya instalado pe-
ro sin alteracion del estado de concien-
cia ni signos de edema cerebral.
ACV establecido severo, el que ingresa-
ba con alteraciones del estado de con-
ciencia y/o edema cerebral.

c).— ACV previos.

d).— No. de factores de riesgo asociados.

2.— Un estudio descriptivo en cuanto a localiza-
cion y mecanismo del ACV en los 22 casos del
grupo estudio. Esto no se pudo realizar en el
grupo control, ya que muchos de estos pacien-
tes no se estudiaron integramente.

3.— Comprobacién de igualdad entre el grupo es-
tudio y el grupo control en cuanto a edad, se-
veridad de los casos, ACV previos y factores
de riesgo; para asegurarnos que la Gnica varia-
ble en estudio era la aplicacion de nuestro
protocolo.

4.— Comparacion entre los dos grupos en cuanto a
mortalidad, complicaciones y recidivas.

‘RESULTADOS

El mayor niGmero de casos se presentaron entre.
los 50 y 80 afos de edad, siendo la édad promedio
62,7; 53,2% de los casos eran hombres y 46,8% mu-
jeres. En el grupo estudio el 50% eran hombres y el
50% mujeres y la edad promedio 60,5 afios. En el
grupo control el 56% eran hombres y 44% mujeres;
la edad promedio 64,7 afios. La diferencia entre
los promedios de edad de los dos grupos no fue
significativa (P =0,1).

Las formas de presentacion mas frecuentes
fueron los ACV establecidos, tanto moderados
{28,8%) como severos 29,8% ; y 21,3% eran ACV
en evolucién, 12,7% crisis isquémicas transitorias y
6,4% ACV reversibles. En el grupo estudio el por-
centaje de casos severos fue de 27,3% y en grupo



control 32% , la diferencia no fue significativa {p =
0,36).

El 40% de todos los casos estudiados habian
presentado previamente ACV i1squémicos 13 casos
reversibles y AIT y 6 casos establecidos. En el gru-
po estudio 10 de 22 casos tenian antecedentes de
ACV isquémicos: 7 casos reversibles y AIT y 3
completados. En el grupo control 9 de 25 tenian
un ACV isquémico como antecedentes: 6 habian
sido reversibles y AlT y 3 completados. La diferen-
cia en cuanto a los ACV isquémicos previos entre el
grupo estudio (45,5%) y el grupo control (36%) no
fue significativa (p = 0,25).

De 47 casos estudiados: 4 no tenian ningdn
factor de riesgo (8,5%), 2 correspondian al grupo
estudio y 2 al grupo control.

La mayoria, 24 casos (51%) tenianentre 1y 2
factores de riesgo, 11 correspondian al grupo es-
tudio y 13 al grupo control. Catorce pacientes
(29,7%) presentaron entre 3 y 4 factores de riesgo,
6 en el grupo estudio y 8 en el grupo control. Cin-
co pacientes (10,6%) tenian 5 y mas factores de
riesgo, 3 pertenecian al grupo estudio y 2 ai grupo
control. Las diferencias entre los dos grupos no
fueron significativas.

La localizacidon y mecanismo de produccion de
los ACV sblo pudieron ser establecidos en el grupo
estudio, ya que en muchos casos del grupo control
no se hicieron estudios diagnésticos concluyentes.
Dos pacientes presentaron ACV embolico de origen
cardiaco, 14 fueron aterotrombéticos y 6 de meca-
nismo dudoso. (cuadro 1).

MORTALIDAD EN LOS GRUPOS ESTUDIADOS

De los 47 casos estudiados 9 fallecieron (19%).
Dos en el grupo estudio, los cuales eran ACV esta-
blecidos severos, con ACV isquémicos previos y

fallecieron en las primeras 24 horas sin presentar
otras complicaciones.
En el grupo control fallecieron 7: 2 casos eran

establecidos severos, 3 completados moderados y
2 ACV en evolucion, Cuatro tenian ACV previos

como antecedentes, cuatro fallecieron a causa de
complicaciones: embolia pulmonar, sepsis, arrit-
mia ventricular y bronconeumonia.

La diferencia en cuanto a mortalidad entre el
grupo estudio 9% y el grupo control 28% , resultd
significativa (p = 0,04).

Complicaciones en los grupos estudiados:

Durante su hospitalizacion 7 pacientes de los
47 presentaron complicaciones (14,9%).

Uno en el grupo estudio: su complicacién fue
un infarto miocérdico y el paciente sobrevivio.

Seis del grupo control presentaron complica-
ciones; dos sobrevivieron y 4 fallecieron. Las com-
plicaciones fueron: embolia femoral, crisis hiper-
tensiva, embolia pulmonar e insuficiencia vascular
periférica, arritmia ventricular, sepsis y bronco-
neumonia,

La diferencia.en cuanto a complicaciones entre
los dos grupos: 4,5% en el grupo estudio y 24% en
el grupo control, resultd significativa (p = 0,03).

RECIDIVAS EN LOS GRUPOS ESTUDIADOS:

De los 38 pacientes sobrevivientes, uno perte-
neciente al grupo control presenté un nuevo ACV.
Este paciente habia presentado un ACV reversible
en 1978, un ACV reversible durante el presente es-
tudio y al mes de su egreso presentd un ACV com-
pletado.

La diferencia entre los dos puntos: 0% vy
5,5% no resulto significativa (p = 0,14%). '

DISCUSION Y COMENTARIOS

Es para nosotros importante recalcar los moti-
vos que nos llevaron a la realizacion de este trabajo.
Cuando hace dos afios revisamos los casos de ACV
isquémicos desde 1970, nos dimos cuenta que era
una patologia que por su frecuencia, complicacio-
nes y secuelas, constituian un problema de salud
publica, y gue siempre se habian manejado muy
parcialmente, como poniendo a prueba el Gltimo
medicamento de moda, olvidando quizads que son
pacientes complejos, que muchas veces no fallecen
por el problema neuroldgico sino por las complica-
ciones que se asocian; de ahi la importancia para
nosotros de tratarlos como a un todo, no con una
droga nueva sino con un equipo multidisciplinario
y un protocolo para estudio y tto (1).

Los ACV isquémicos no cambian clinicamente,
ni en el tiempo, ni geograficamente, prueba de ello
es que el promedio de edad de los pacientes en
nuestro estudio (62,7 afios) no diferia mucho del
promedio obtenido en otros trabajos, por ejemplo
la revision realizada por nosotros hace dos afios (1)
y el promedio encontrado en el hospital de Lari-
boisiére (Paris) (2). En nuestros resultados el dis-
creto predominio en la frecuencia de ACV en hom-
bres (56%) con respecto a las mujeres (44%), es si-
milar al encontrado en afos anteriores por nosotros
mismos y otros autores. En cuanto a la forma de
presentacion de los ACV isquémicos, los resultados
actuales revelan que mas del 50% se presentan co-
mo casos establecidos, coincidiendo con otras
series, inclusive la previa de nosotros. Afirmar que
esto es lo que realmente ocurre es un tanto arries-
gado, ya que muchas veces se producen AIlT, y



crisis reversibles gue no consultan a ningin centro
de atencion médica, o que simplemente son atend-
dos en emergencia o consulta externa y no quedan
registrados en estudios, que casi siempre se realizan
en pacientes hospitalizados.

Llama la atencion la alta incidencia de ACV
previos (40%) encontrados en este trabajo, sobre
todo si lo comparamos con el estudio previo (1)
realizado en el mismo hospital, donde la frecuencia

fue de 16,5%; suponemos que es debido a la falta '

de un manejo integral en épocas anteriores que per-
mitid que pacientes sobrevivientes a un ACV pro-
bablemente muy leve, volvieran a presentar un
nuevo cuadro isquémico por falta de tto.preventivo
como ocurre con los AIT, y los ACV reversibles
si no se anticoagulan o medican con antiagregantes
en forma adecuada (3,4,5).

También es importante sefalar la alta frecuen-
cia de factores de riesgo encontrada en este estu-
dio; s6lo 8,5% de los pacientes no tenian ningin
factor de riesgo; pero aan asi no es un fenédmeno
extrafio, ya que clasicamente se ha descrito la exis-
tencia de factores predisponentes en la aparicidn y
alta incidencia de ACV isquémicos, Lo mismo ocu-
rre en fos mecanismos de produccién y localizacion
mas frecuentes, llamando la atencién la similitud
de nuestros resultados con los obtenidos en mate-
rial de autopsias por los Dres, Gonzalez y Céspedes
en sus trabajos de 1973 (6) y del'Dr, Landi y cola-
boradores (7).

El uso de un protocolo, donde cada tipo de
ACV isquémico recibe un trato especial, permitio
en nuestro trabajo, una reduccién significativa en
cuanto a mortalidad y complicaciones, sobre todo
si consideramos que esas complicaciones en el gru-
po control se convirtieron en causa de muerte en
4 casos y que 5 de 7 pacientes fallecidos en el gru-
po control, no eran casos severos; por eso es punto
controversial en nuestro protocolo, en cuanto a!
manejo de pacientes con ACV establecidos, la in-
sistencia en el control de las patologias asocladas
y del edema cerebral y la ausencia de vasodilatado-
res como parte del tratamiento. pero es nuestra
opinion personal que el uso de ellos pudo condi-
cionar el empeoramiento de algunos pacientes del
grupo control, que ingresaron como cuadros mode-
rados o en evolucion, posiblemente aumentando
el area de infarto por el efecto de ““robo de flujo”
que se les atribuye (8)..

Con respecto a la anticoagulacion de los cua-
dros embdlicos de origen cardiaco severos {9,10),
insistimos que si se descarta previamente la presen-
cia de hemorragia por PL y TAC (11,12}, la anti-
coagulacion prevendria una segunda embolia que
en un 95% seria mortal para el paciente {(13).

En cuanto a la endarterectomia, a pesar de que
recomendamos su uso (14), no negamos los riesgos
que ella conlleva (15), por eso nos cefiimos a las
sugerencias del Dr. Farber (16) en cuanto a la com-
binacion de métodos diagnosticos, para restringir
su uso a casos de estenosis con ulceracién (17,18)
0 en oclusiones mayores del 80% .

En lo que respecta a recidivas consideramos
que nuestros resultados ain no pueden ser valora-
dos, ya que dos afios es un periodo relativamente
corto, para ello un seguimiento de estos pacientes
determinaria si existe o no eficacia profildctica con
nuestros esquemas.

Consideramos que el uso de un protocolo, no
limita el tto, a un grupo de medicamentos, sino que
por el contrario permite la incorporacién de ele-
mentos nuevos que sean efectivos; sobre todo por-
que cada dia aparecen nuevos conceptos en cuanto
a los ACV isquémicos, como lo son: la relacién del
calcio cerebral y el grado de isquemia (19,20), los
cambios en receptores especificos Beta adrenérgi-
cos durante el infarto cerebral (21) y la relacién
entre actividad dopaminérgica y recirculacion {22).
Por eso no descartamos la incorporacién en nuestro
protocolo, posteriormente, de medicamentos en
estudio, pero con grandes perspectivas como los
antagonistas de la serotonina (23,24) y los bloquea-
dores de canales del calcio (25).

Para finalizar insistimos que lo importante en el
manejo de los ACV no es ““tratarlos’” de cualquier
forma, ellos ameritan esquemas de tto. y unidades
especiales para su cuidado (2).

CONCLUSIONES

El hecho de que los porcentajes de mortalidad
y complicaciones resultaron significativamente més
bajos, en el grupo de pacientes que fueron tratados
con un protocolo previamente establecido nos per-
mite concluir:

1) Los pacientes con ACV isquémico son casos
complejos que ameritan un manejo por parte
de un equipo multidisciplinario, ya que su
estudio y tto, debe ser integral.

2) Se debe fomentar la creacion de unidades de
cuidados especiales para casos de ACV isqué-
micos para lograr asi una mejor atencién de las
patologias asociadas y cuidados generales que
contribuirdn a disminuir las complicaciones y
por ende la mortalidad, ain en casos severos.

3) Los ACV isquémicos deben ser clasificados
precozmente, para ser tratados de acuerdo al
tipo especifico y no en forma general, ya que
dependiendo del tipo de ACV el tto. principal



4)

5)

estard orientado a evitar las complicaciones en
unos casos y en otros a evitar recidivas.

Se debe insistir en la rehabilitacion fisica y
psiquica de los pacientes que queden con se-
cuelas, para lograr aunque sea un reincorpora-
¢ibén parcial a la sociedad.

Sugerimos que las drogas que se usen como tto.
de ACV isquémicos deben tener una eficacia
terapéutica comprobada y bien documentada

antes de aplicar a los pacientes, para evitar el

uso de medicamentos en forma empirica que a
veces no s6lo no tienen ningun efecto, sino que
pueden llegar a perjudicar al paciente.

6) En vista que en nuestro centro a veces no se
llegan a cumplir ni siquiera tres de los aspectos
antes postulados, proponemos la elaboracién
de una guia de pautas a seguir en el manejo de
pacientes con ACV isquémicos, ya que conside-
ramos que sea cual sea el protocolo siempre
que sea racional redundaria en mejores resulta-
dos que la aplicacion de tratamientos anarqui-
cos dispersos.

ACY ISQUEMICOS SEGUN EDAD

20

i
91 &1
EDHD (Fn

HOMBRES
MUJERES

ACY ISQ

o

—

EN EMOLLICTON
21,3 %

UEMICOS S

EGUN PRESENTACION

.

COMFLETADO SEV
25,8 %

AH.I.T
12,7%

REVERSIELE
6,4 %

| COMPLETADD MOD
29,8%




Cuadro No. 1

LOCALIZACION Y MECANISMO DE LOS 22 CASOS DEL GRUPO ESTUDIO
HOSPITAL MILITAR - CARACAS, 1983-1985

EMBOLICC ATEROTROMBOTICOS - DUDGCSO0S
CARDIACO
No reversibles: 5
— Carotideo 1 9
— Vertebrobasilar 1
Reversibles y AIT 1 4 1
TOTAL 2 14 €
% 9 63,6 27,2
Cuadro No.2
ACV PREVIOS EN LOS GRUPOS ESTUDIADOS
HOSPITAL MILITAR - CARACAS 1983 - 1985.
ACV PREVIO GRUPO GRUPO TOTAL
ESTUDIO CONTROL
A.L.T. y Reversible 7/22 6/25 13/47
ACV Completado 3/22 3/25 6/47
TOTAL 10/22 9/25 19/47
% 455 36 40




Cuadro No. 3

COMPARACION DE LAS CARACTERISTICA DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS
HOSPITAL MILITAR - CARACAS 1983 - 1985.

ESTUDIO CONTROL TOTAL DIFERENCIA ENTRE
LOS GRUPOS
N° sujetos 22 25 47
T edad 60,5 64,7 62,7 p=0,1
% severidad 27.3 32 29,8 p=0,36
% ACYV previos 455 36 40 p=0,25
Cuadro No. 4

PRESENCIA DE FACTORES DE RIESGO EN LOS GRUPOS ESTUDIADOS
HOSPITAL MILITAR - CARACAS 1983 - 1985.

FACTORES DE GRUPO GRUPO TOTAL %
RIESGO ESTUDIO CONTROL
Ninguno 2 2 4 8,5
1-2 11 13 24 51
3-4 6 8 14 29,7
5y mas 3 2 5 10,6
TOTAL 22 25 47 100
Cuadro No. 5 Cuadro No. 6

MORTALIDAD EN LOS GRUPOS ESTUDIADOS
HOSPITAL MILITAR - CARACAS 1983 - 1985,

COMPLICACIONES EN LOS GRUPOS ESTUDIADOS
HOSPITAL MILITAR - CARACAS 1983 - 1985.

GRUPO MORTALIDAD % GRUPO COMPLICACIONES %
Estudio 2/22 9 Estudio 1/22 4,5
Control 7/25 28 Control 6/25 24
TOTAL 9/47 19 TOTAL 7/47 14,9
p=0,03
p=0,04 p=0,03




Cuadro No. 7

RECIDIVAS EN LOS SOBREVIVIENTES
DE LOS GRUPO ESTUDIADOS
HOSPITAL MILITAR - CARACAS 1983 - 1985.

GRUPO RECIDIVAS %

Estudio 0/20 0

Control 1/18 " 55

TOTAL 1/38 2,6
p=0,14
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REPORTE DE CASOS CLINICOS

CRYPTOSPORIDIOSIS PRESENTACION DE DOS CASOS
Y REVISION DE-LA LITERATURA
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RESUMEN

Este articulo presenta los dos primeros casos
de Cryptosporidiosis descritos en el Edo. Carabobo
y revisan la Literatura acerca de esta enfermedad.
PALABRAS CLAVES:Cryptosporidiosis.

Cryptosporidium es un protozoario intestinal,
el cual causa gastroenteritis en los animales y re-
cientemente ha sido responsabilizado de producir
similar enfermedad en los humanos (1,2).

El primer caso en humano fue descrito en 1976
(5) y antes de 1982, so6lo 7 casos habian sido publi-
cados (1).

La presencia de Crypstosporidium en animales
eomo ganado vacuno (6), gatos (7), perros (8), ha
hecho pensar que nos encontramos en presencia
de una nueva zoonosis y asi lo demuestra la des-
cripcion de dicha enfermedad en pacientes que han
manipulado animales infestados con esos parasitos
(6). Sin embargo la transmision de persona a perso-
na también ha sido descrita y parece ser una ruta
importante de programacion de la enfermedad
(9,10,11).

La gran mayoria de casos en humanos han sido

descritos en pacientes con Inmunodeficiencia (12).
Sin embargo, se han descrito casos en huéspedes
inmunocompetentes (13,14,15,16).
El ciclo evolutivo del parasito ha sido detallada-
mente descrito (1,17). Presentamos los primeros
dos casos de Cryptosporidiosis descrito en el Edo.
Carabobo.

CASO No. 1

Paciente masculino, quien consulta por presen-
tar evacuaciones |iquidas abundantes de 6 meses de
evolucidon caracterizadas por periodos de evacua-
cién normal de aproximadamente 7 dias de dura-
cién y luego, liquidas, en niamero de 4-7 veces al
dia, durante una o dos semanas, pérdida de peso
{16 kgs. aproximadamente). Fué evaluado con pro-
cedimientos radiolégicos de vias digestivas y malti-
ples medicamentos sin mejoria.

Antecedentes de relaciones con homosexuales,
por lo cual se realizd6 HTLV |11 en dos oportunida-
des, resultando negativo. Se practicé examen de
heces por el método de &cido alcohol resistente
modificado, observindose la presencia de cryptos-
poridium. El paciente recibi6 espiramicina, desapa-
reciendo la diarrea por un periodo de aproximada-
mente un mes, para reaparecer los sintomas nueva-
mente. Se refiri6 a Caracas para descartar Sindro-
me de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA).

* Médico Internista Infectdlogo, H.U.A.L., IVSS, Valencia.
Profesor Asociado Departamento de Medicina Universidad
de Carabobo.

ol Médico Pediatra-Infectélogo, Hospital Central de Valen-
cia.
Profesor Asociado Departamento de Pediatria Universidad
de Carabobo.

il Lic. en Bioanalisis C.A.E. Universidad de Carabobo.

el Residente de Post-grado, Departamento de Medicina, Hos-

- pital Universitario Angel Larralde. IVSS, Valencia.



Cryptosporidium (Caso No. 1) Abundantes.

CASO No. 2.

Paciente femenina de 55 afios de edad, quien
consultd por dolor en articulacion coxo-femoral
derecha, de cuatro meses de evolucion, un mes
antes de su ingreso, adenopatias en region supracla-
vicular izquierda e inguinales; se realizd biopsia
ganglionar, diagnosticandose Linfoma de Hodgkin,
celularidad mixta, la radiografia de cadera izquier-
da demostraba lesiones Iiticas a nivel de cabeza de
fémur y trocanter mayor. Se inicia quimioterapia
tipo C HOPP y cuatro dias mas tarde aparecen eva-
cuaciones liquidas, en ocasiones sanguinolentas.
El exdmen de heces (Z-N modificado) revel6 Cryp-
tospiridiun. Se inicié Spiromicina y evoluciona
satisfactoriamente. (ver gréfico).

Cryptosporidium (Caso No. 2). La flecha sefiala
Cryptosporidium.

DISCUSION

La presencia de diarrea acuosa en pacientes
inmunocompetentes ' o inmunosuprimidos puede
ser la presentacion clinica de Cryptosporidiosis.
Nosotros presentamos dos casos, uno con probable
complejo sindromatico relacionado con SIDA; otro
inmunodeprimido por medicamentos.

Un reporte de Australia ha demostrado que la
incidencia del organismo es 4.1% sobre 884 pacien-
tes admitidos con diagndstico de Gastroenteritis
(18). En Costa Rica comprueban Cryptosporidium
en 4% de nifios con diarrea (19); 1.4% en el Reino
Unido (20). La prevalencia en los Estados Unidos
atn no ha sido determinada y en nuestro pais no
conocemos reporte de esta enfermedad.

Clinicamente, la diarrea por cryptosporidiosis
en el paciente inmunocompetente generalmente es
autolimitada, de cardcter benigno, con sangre mi-
croscOpica,otasionalmente acompafiandose de do-
lor abdominal, anorexia y febricula. Tipicamente,
esta sintomatologia es mas severa; la pérdida acuo-
sa alcanza un promedio de aproximadamente 3 Its.
Y se ha descrito un paciente en el cual produjo 17
Its. de diarrea acuosa por dia (21); en este grupo de
pacientes, la enfermedad llega a ser mortal.

La fisiopatologia de esta diarrea aln se desco-
noce, sin embargo, la hipotesis de una toxina simi-
lar al colera es una buena posibilidad: la infeccién
caracteristicamente afecta al intestino delgado,
donde el organismo se adhiere a las microvellosida-
des de las células de la mucosa epitelial sin invadir-
las pero originando una atrofia de dichas vellosida-
des, de alli que los primeros diagnésticos se reali-
zan por intermedio de biopsia intestinal.

Actualmente, entre los métodos mds utilizados
para el exdmen de heces en fresco se mencionan los
siguientes métodos de flotacién azlcar de Shea-
ther’s o su modificacién (22), método acido alco-
hol resistente modificado (14), método directo con
coloracion de iodo (23) y desde el punto de vista
serologico, la presencia de anticuerpos determinada
por inmunofluorescencia indirecta (10).

El tratamiento de pacientes con cryptospori-
diosis es primordialmente de sostén. Como mencio-
namos anteriormente, la enfermedad en el inmuno-
competente es autolimitada y en los pacientes
inmunodeficientes por uso de quimioterapia la
sintomatologia cede al suspender estos medicamen-
tos (24). En los pacientes con sindrome de inmu-
nodeficiencia adquirida el uso de spiramicina ha
tenido limitada efectividad en la erradicacion del
parasito; menos del 50% de ellos ha demostrado
mejoria y la mitad de este grupo, manifiestan recai-
da al suspender la terapia (25). La dosis general-



mente usada es de un gramo; 3 0 4 veces al dia en
adultos y 500 mgs., dos veces diarias en el nifo;
otros medicamentos han sido utilizados con muy
pobre respuesta (1).

Actualmente realizamos un estudio prospectivo

en el hospital Angel Larralde (IVSS) y Hospital

Central de Valencia para determinar la incidencia
de Criptosporidiosis en nuestra ciudad, compro-
bandose hasta la actualidad, 7 casos, de los cuales,
5 pertenecien a nifios. Aqui describimos los dos
primeros casos encontrados en adultos.
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SINDROME DE ALBRIGHT ASOCIADO A HIPOTIROIDISMO
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RESUMEN

La asociacion del sindrome de Albright (displa-
sia fibrosa poliostotica, maculas hipercromicas vy
trastornos endocrinoldgicos) con hipotiroidismo
alin no ha sido descrito.

Se trata de una venezolana de 26 afios con el
clasico sindrome de Albright e hipotiroidismo pri-
mario. La paciente tenfa una historia de deformi-
dad craneana y de cadera, pubertad precoz, hipoti-
roidismo y anemia ferropénica. Estudios endocri-
nolodgicos demostraron un nivel bajo de tiroxina
libre (T4-L) y valores elevados de hormonas esti-
mulante de tiroides (TSH),

INTRODUCCION

El sindrome de Albright (11) se caracteriza por
la presencia de una triada: displasia fibrosa polios-
totica, maculas hipercromicas con bordes irregula-
res y una variedad de endocrinopatias (1,2,3,4,6,8,
9,11,12).

Esto incluye pubertad precoz e hiperfuncion de
glandulas endocrinas.

Este caso, por el contrario, describe una mujer
joven con el Sindrome de Albright e hipotiroidis-
mo primario marcado.

CASO CLINICO

Una mujer venezolana, blanca, consulto el Hos-
pital Ricardo Baquero Gonzélez, Caracas, Venezue-
la, por hemorragia genital cuantiosa de dos semanas
de evolucién y sintomas de anemia aguda. Previa-
mente estaba amenorreica por cuatro afios. Era
producto de embarazo a término, parto vaginal
normal intrahospitalario. Al nacer tenia una macu-
la hipercrobmica en region lumbo-sacra; a los tres
meses aparecio una secrecion lactescente por pezo-
nes; al afio se noté una deformidad craneana, y a
los cinco un defecto para la marcha. Telarquia,
acrenarquia y menarquia ocurrieron a los cinco con

dismenorrea hasta los doce, luego eumenorrea has-
ta los 20. Presentd amenorrea desde los 20-21,
eumenorrea de 22-26. A los 21 afios observé una
macula hipercromica en la regién naso-malar que se
atribuyé a la aplicacion de cosmético. Presentd
intolerancia al frio de larga data, somnolencia, can-
sancio facil, palpitaciones con esfuerzo minimo,
hiporexia de larga data, constipacion, piel y cabe-
llos secos y ronquera. Nego cefalea, trastornos
auditivos y visuales.

Los antecedentes familiares no fueron contri-
butorios. La paciente recibié educacién primaria
completa y es obrera en una fabrica de zapatos.

Al examen fisico TA 90/60 mmHg; pulso 76
por min, regular, peso 41 Kg., talla 1,34 mts. Es
una mujer blanca, pequefia con facciones abotaga-
das (ver foto 1). Hallazgos pertinentes incluyen
palidez, piel engrosada, facies abotagada, mdculas
hipercromicas con bordes irregulares con regiones
fronto-naso-malar, nuca, region lumbar izquierda:
cabeza asimétrica con prominencia solidas sobre
ambas regiones parietales (ver foto 2), mas acen-
tuado a la izquierda; asimetria frontal con promi-
nencia izquierda, hipertelorismo, pterigium interno
izquierdo; fondo de ojo normal; campimetria nor-
mal, audiometria normal; macroglosia: tiro ides no
palpable, escoliosis dorsal con convexidad izquier-
da; manos grado dos (escala de Tanner): ausencia
de galactorrea; soplo sistélico aértico, asimetria de
cadera; asimetria de extremidades inferiores: la
izquierda 4 cms. més corta que la derecha: retardo
en la fase de relajacion de los reflejos osteotendino-
50S; examen pélvico normal.

* Médico Internista y Endocrindlogo. HUC. UCV.
i Médico Internista. HUC. UCV.
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**** Meédico Internista. HUC. UCV.
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Examenes paraclinicos demostraron anemia
severa microcitica hipocromica (HB: 3 gr%); leuco-
citos y plaquetas normales; velocidad de sedimen-
tacion elevada; hipertrigliceridemia; hipercolestero-
lemia; transaminasas séricas discretamente aumen-
tadas; fosfatasas alcalinas, calcio y fosforo norma-
les. Estudios de médula 6sea mostraron ausencia de

hierro medular. Electrocardiograma: complejos
QRS de bajo voltaje, ondas T aplanadas.

Los hallazgos radioldgicos fueron: aumento de
densidad de la base de craneo; lesiones quisticas de
ambos parietales, displasia fibrosa poliostotica con
numerosos quistes en todos los huesos largos; en-
corvamiento del hdimero izquierdo; ambos fémures

con aspecto de baston de pastor, mas acentuado a

la izauierda; hipoplasia de cadera izquierda; displa-
sia fibrosa de hiiesos en manos vy pies.

La ecosonografia pélvica era normal y estudios
de cariotipo normales; anticuerpos antitiroideos,

DISCUSION

El sindrome de McCune-Albright, descrito por
D.J. McCune y F. Albright en 1936 esta fundamen-
talmente constituido por una triada de manifesta-
ciunes dermatoldgicas, entre las cuales se describe

*precocidad sexual e hiperfuncién de diferentes
glandulas: hipertiroidismo (1,3), hiperparatiroidis-
mo (10), cortisolismo (4), acromegalia (9), habién-
dose tratado de explicar tal hiperfuncion glandular
de tres maneras diferentes:

1. Por aumento de secrecion de factores de libera-
cion hipotalamicos.

2. Por resruesta exagerada de los 6rganos blanco
a las hormonas troficas.

3. Como un estado adenomatoso de secrecion au-
tonémica.

En la revision de la literatura pertinente duran-
te los Ultimos diez aflos, no encontramos la asocia-
cion del sindrome de Albright con hipofuncion
endocrina alguna, teniendo el caso motivo de la
presente discusion la particularidad de cursar con
un marcado hipotiroidismo primario facilmente
evidenciable clinica y hormonatmente.

Si éste hecho correspende a una mera coinci-
dencia o si forma parte del contexto clinico de la
enfermedad de Albright, estd por ditucidarse, ya
que los mecanismos patogenéticos en esta afeccion
distan mucho de estar aclarados. En el presente
caso no se evidencio en las pruebas de estimulacion
dindmica hipofisaria, alteraciones notables: habién-
aose omitido fas pruebas dindmicas para secrecion
de hormona de crecimiento debido al estado de
profundo hipotiroidismo en la paciente. Tampoco
existe evidencia alguna de enfermedad autoinmune
poli 0 mono-endocrina, aungue un mixedema pri-
mario pudiera ser una explicacion tentativa para la
disfuncion tiroidea en esta paciente. Es posible
ademas, que existan variantes raras de sindromes
de Albright que cursen con hipo en lugar de hiper-
funcion glandular.

Finalmente, en cuanto a la anemia severa que
presentaba la paciente, ésta es debido fundamen-
tamente al sangramiento genital profuso (ceple-
cion en los depositos de hierro); y con toda sequri-

dad, la contribucion del hipotiroidismo en la géne-
sis de esta anemia, de acuerdo a los estudios
henratologicos realizados, parece ser minima.



PRUEBAS DINAMICAS PITUITARIAS CON TRH
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Fig. I. Valores de TSH y Prolactina luego de la-administra-
¢ion endovenosa de THR. Notese que los valores de TSH
estaban iniciaimente elevados y permanecieron asi alin
después de estimular con TRH, mientras que los valores de
Pralactina se elevaron adecuadamente.
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Fig. Ii. Valores de LH y FSH antes y después de la estimula-
cion con LHRH. Notese el pequefio incremento de LH y
FSH con la administracién de LHRH.

EFECTO DE HIPOGLICEMIA SOBRE CORTISOL
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Fig. H1. Valores de cortisol después de administrar Insulma'
(0,1 UD/kg) E.V. Se aprecia una respuesta normal al hipo-
glicemia al minuto 165.
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NOTICIAS DE LA SOCIEDAD

1.- La Revista Medicina Interna, fué inscrita en la
Asociacion Venezolana de Editores de Revistas
Médicas (ASEREME), v paso a formar parte de
la lista de publicaciones biomédicas del pafs.
Asi mismo, se participa a todos los miembros
de la Sociedad que nuestra revista fué incluida
en el Index Medicus Latinoamericano (IMLA),
el cual llega a mas de 30 paises.

Por disposicion de la Gltima asamblea de
ASEREME, se debera publicar al final de cada
afo un (ndice de la Revista Medicina Interna,
por autor y por materia, para su debida inclu-
sion en el (IMLA). También en dicha asamblea
se trato el problema de la publicacion simulta-
nea de un mismo articulo de un autor en dos o
mas revistas biomédicas. Para evitar esta
irregularidad se dispuso que el editor de una
revista, notifique por escrito la aceptacion o
rechazo de un articulo a su autor para evitar
qué el mismo lo envie a otro editor. lgualmente
los autores deberan garantizar, segun las nor-
mas de publicacion de la Revista, que el articu-
lo enviado es inédito.

Aprovechamos la oportunidad para pedir a
aquellos miembros de la Sociedad a quienes no
les ha llegado regularmente la revista, se sirvan
notificarlo a la Sociedad Venezolana de Medi-
cina Interna, Apartado 2065, Caracas 1011-A
Venezuela. Teléfono: 979 63 97, incluyendo
su direccion completa actualizada.

- El préoximo mes de Julio se conmemoran los

25° afios de la culminacion de los primeros
postgrados de Medicina Interna de Venezuela.
La Sociedad ha querido rendir homenaje a los
médicos egresados de los primeros postgrados y
muy especialmente a los Directores y Coordina-
dores de los mismos.

También se hard un homenaje a los Doctores
José Ignacio Baldo y Leopoldo Garcia Maldo-
nado, quienes desde la Direccion de Salud PG-
blica del Ministerio de Sanidad, brindaron su
entusiasmo y apoyo para la fundacién de los
postgrados de nuestra especialidad en el pais.
Los Directores del primer Postgrado de Medici-
na Interna fueron:

— En el Hospital Universitario de Caracas:

Dr. Henrique Benaim Pinto. t
Dr. Augusto Leon.

- En el Hospital Vargas de Caracas:
Dr. Otto Lima Gomez.

Los Coordinadores fueron:

—  En el Hospital Universitario de Caracas:
Dr. Pedro Armas.

--En el Hospital Vargas de Caracas:
Dr. Félix Eduardo Castillo.

Los Médicos egresados de esos primeros post-
grados fueron.

— En el Hospital Universitario de Caracas:

1.- Isaac Abadi

2.- . Sergio Arias

3.- Alfredo Benmergui

4 .- Yolanda Diaz de Perdomo

5.- José Garcia Zozaya

6.- Eleazar Herndndez Castellanos
7.- Angel Bautista Lopez Prado
8.- José Enrique Lopez

9.- Luis Martinez lturriza

10.- Israel Montes de Oca

11.- Jorge Antonio Osorio Colmenares
12.- Henry Virgilio Paz Martinez
13.- Jests Rafael Salazar Cordero

En el Hospital Vargas de Caracas:

1.- Antonio Crespo Vasquez

2.- Fradel Holchblat

3.- Eduardo Jahn Montanban

4.- Rafael Lozada +

5.- Luis Navarrette Guevara

6.- Jesus Alberto Noguera Ochoa
7.- José Padrino Granados

8.- Valdemar Keichier



3.

4.-

Entre las proximas actividades cientificas de

la Sociedad Tendremos:

— Una reunién anatomoclinica el 17 de julio
a cargo de los Departamentos de Medicina
Interna y Anatomia Patolégica del Hospital
lldemaro Salas de Caracas (1VSS). La discu-
cién clinica de los dos casos estara a cargo
de los Doctores Osvaldo Garcia Arenas

(Maracaibo) y Rafael Vargas Arenas (Hospi- .

tal Vargas de Caracas). La discucion anato-
mopatoldgica a cargo de los Doctores Hely
Durdn y Renato Olavarria del Hospitdl
lldemaro Salas.

- El 19 de julio un curso sobre *’Emergencias
Médicas”, coordinado por el Doctor F. J.
Croquer, a realizarse en el Colegio Médico
del Distrito Federal.

- El 28 de junio se efectuard una reunion
intercapitular en Ciudad Bolivar, organiza-
da por los directivos de ese Capitulo, Doc-
tores Valdemar Keichler y José F. Zuritay
contard con la participacién de la Junta
Directiva Nacional en los aspectos cientifi-
cos y doctrinarios.

En el mes de Septiembre, en Cumana, se reali-
zard la ‘proxima convencion de la Federa-
cidon Médica Venezolana. A la Sociedad le fué
pedida su colaboracion para la ponencia cen-
tral ““’Control de la Atencion Médica”. A tal
efecto la Junta Directiva Nacional, nombré una
comision que se‘encargara de fijar las normas y
procedimiento$ de las principales causas de
morbilidad en el pais, de manera de ir creando
las bases para la evaluacion de las actividades
médicas hospitalarias.

La Junta Directiva Nacional, recibid una comu-
nicacion firmada por dieciséis (16) miembros
asociados del Estado Anzodtegui, pidiendo la
fundacién de un nuevo Capitulo de la Socie-
dad, denominado: ““CAPITULO ANZOATE-
GUI”. Hasta el momento los miembros de la
Sociedad, residenciados en dicha entidad fede-
ral pertenecian al Capitulo Nor-Oriental. con
sede en Cumana.

La peticidn llena los requisitos exigidos por los
Estatutos de la Sociedad, los cuales en su
Articulo 41° referente a las Secciones o
Capitulos dice textualmente: “Para poder
fundar un Capitulo se requiere que exista un
minimo de diez (10) miembros titulares o
asociados que residan en la localidad. En
ningin caso podra existir mas de un (1) Capitu-
lo por entidad federal. Dos o mas entidades
pueden fusionarse en un Capitulo a solicitud de
sus miembros y aprobacion de la Junta Directi-
va Nacional”. Por tal motivo se decidi6 realizar
todos los tramites para organizar la fundacion
de dicho Capitulo de Anzoategui.

En carta dirigida al Dr. Carlos A. Moros Ghersi,
presidente de la Sociedad Venezolana de Medi-
cina Interna, el Director General Sectorial de
Salud del Ministerio de Sanidad y Asistencia
Social, contesté a nuestra Sociedad el plantea-
miento que hiciéramos ante el Ciudadano Mi-
nistro en el sentido de crear una Seccidn de
Medicina Interna. Se nos informdé que desde
1984, venian estudiando esta situacion y se ha-
bia postergado una decision al respecto, hasta
tanto se tuviera una revision mas amplia de la
Direccion de Atencion Médica.

Por tal motivo, la Junta Directiva Nacional
nombré una comision integrada por los Doc-
tores: Carlos Moros Ghersi, Eva de Sekler, Fé-
lix Eduardo Castillo, Hernan Wuani y Eddie
Kaswan, con el fin de estudiar y presentar ante
el MS.AS., un nuevo planteamiento sobre la
importancia de la reapertura de la Seccion de
Medicina Interna en el Ministerio y la impor-
tancia y utilidad de la inclusién de la Medicina
Interna en los planes de Atencion Médica del
pafs.

Fe de erratas: en el No. 4, Volimen 1, de la
Revista Medicina Interna, se omitioé por moti-
vo de error en correcciones de galeras, el nom-
bre del Dr. Alberto Angulo quien discuti6 los
hallazgos patolégicos, de la re..niér anatomo-
clinica publicada en ese nimero.
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