EDITORIAL

La muerte, a veces absurda, caprichosa e ino-
portuna se llevd prematuramente al Dr. Osvaldo
Garcia Arenas, hombre impoluto, de extraordina-
rios méritos, médico excelente y de la excelencia:
un soldado del fa Medicina Interna como él se
autodefinia, Presidente del || Congreso Venezolano
de Medicina Interna efectuado en Maracaibo en
octubre de 1979, miembro Fundador del Capitulo
Zuliano de la especialidad y, miembro varias
veces de la Junta Directiva Nacional donde llego a
ser Vice-Presidente por dos periodos en los afios
1982 al 1986.

Una fecunda labor académica fue la del Dr.
Garcia Arenas; Profesor de la especialidad en la
Universidad del Zulia donde fundé el Servicio de
Medicina Interna del Hospital General del Sur, asi
como la Catedra de Medicina Interna en el mismo
Hospital, luego Jefe de la misma y ulteriormente
Jefe del Departamento de Medicina Interna. Ade-
mas fue Profesor agregado de la Catedra de Clinica
Médica en el Hospital Central *’'Dr. Urquinaona’’.

En 1975 fundador y Director del Post-Grado
de Medicina Interna del Hospital General del Sur, y
culminando treinta afios de labor docente en Octu-
bre de 1986, se retira de la Universidad.

Su labor asistencial fue paralela a su actividad
docente, iniciandose en el Internado y residencias
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en Hospitales de Maracaibo para {uego realizar
cursos de especializacion de Medicina Interna vy
endocrinologia en las Universidades de Pennsylva-
nia y de Ohio.

Volvib a Maracaibo ya especializado a prestar
sus conocimientos para desarrollar la Medicina
Zuliana a cuyo ejercicio se dedicé como un aposto-
lado, entregandose por entero al cuidado de sus
pacientes hasta poco antes de su muerte...

Hombre de cualidades excepcionales no se le
conocid la maldad, la envidia o la intriga: siempre
abierto al didlogo, observador y receptivo colabora-
dor por excelencia, fue protagonista de innumera-
bles momentos en la vida de la Medicina Interna
Nacional. Fue coodinador de la Mesa Redonda de
Diabetes Mellitus en el Gitimo Congreso de nuestra
especialidad realizado en Valencia, y poco antes de
enfermar vino a Caracas a participar en la discusion
de un caso en los ejercicios clinicos patoldgicos que
con frecuencia organiza la Sociedad en diferentes
Hospitales del Pais.

De palabra facil y lealtad a toda prueba, siem-
pre fue fiel amigo y agradecido de sus maestros, a
quienes siempre recordaba y mencionaba en sus
conferencias o clases.

Jamas imagin6 la terrible enfermedad que ter-
minaria con su vida. Osvaldo fue optimista a toda
prueba aun en su lecho de enfermo, conociendo
como el que mas de su fatal destino hablaba de sus
planes futuros para la Sociedad, como si no intuye-
se su ineluctable final. Quizas para no deprimir a
sus allegados, nunca se quejo ni exteriorizd su sufri-
miento para asi no ocasionar dolor a sus seres que-
ridos; tal era el grado de amor que por ellos sintié,

Descansa en Paz Osvaldo, la Medicina Interna
pierde uno de sus pilares, la luz con que iluminé a
sus discipulos y amigos sequird brillando eterna-
mente en las generaciones futuras, como ese recor-
dado soldado que tanto quisimos, y por cuya
desaparicion debemos resignarnos.
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ARTICULO DE REVISION

LA CONCEPCION FENOMENOLOGICA
EN EL ORIGEN DEL NOMBRE "MEDICINA INTERNA”
Su proyeccion en el ejercicio actual de la Especialidad

Carlos A. Moros Ghersi*

Nuestra especialidad es considerada en ios tiem-
pos modernos como una practica profesional
fundamental, prioritaria en los sistemas de aten-
cion de ia saiud.

Lo que ha sido denominado por Hollenberg
{1}, como !a reemergencia del Internista en las dos
ultimas décadas, constituye de acuerdo al autor,
un punto ciave, un hecho muv significativo en el
desarrollo de la medicina en los Estados Unidos v
Canada.

'_a utilizacion de ios Internistas como recurso
médico fundamental en los sistemas de atencion
de dichos paises v en Cuba, son pruebas evidentes
de que se aprecia su invalorable papel en la necesi-
dad ade ampliar la cobertura de esos sistemas v de
obtener eficiencia de los servicios que se prestan a
los usuarios. {2,3,4.5).

No hay duda, que 2i !nternista como sefiala
Alonso (6}, ha sido ahora mejor comprendido, por
los Santitaristas y Fconomistas ante la necesidad
de prestar un cuidado integral al paciente, enmar-
cado en una situacion real: !a necesidad de tomar
en cuenta en forma especial la relacion costo/bene-
ficco como elemento orimordial del funciona-
miento del servicio de salud,

La labor docente & investigativa del internista,
le han dado ademas, ia oportunidad de intervenir
de manera activa, no solo ya en el progreso de la
medicina asistencial, sino también en ia educacion
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médica y en la generacion de conocimientos, 10
cual ha hecho apreciar y difundir los beneficios que
se derivan del ejercicio cabal de la practica profe-
sional que realiza (7,8,9,10).

En Venezuela, por todos los aspectos sefialados
v por el ejercicio privado de ia profesion, ia Medici-
na Interna y el Internista son nombres que dia a
dia han logrado ser captados en toda su profundi-
dad y amplitud tanto por el gremio médico, como
por la colectividad. El rol que juega nuestra Socie-
dad, al ocupar un distinguido lugar dentro de las
sociedades de mayor numero de miembros en el
pais, el incremento de ios Cursos de Post-graao
universitarios que hoy alcanzan 3 ios 15, ios
heneficios que se han derivado tanto en el sector
2ublico como privado de {a funcién asistencial del
Internista v de su labor en el campo de fa docen-
cia vy en ia investigacion clinica, son oruebas
Inequivocas de ia consotidacion v del progreso ae la
especialidad en la nacion (11,12,13,14).

No obstante, todos hemos vivido la situacion
de tener que explicar que significa ser internista,
porgue, no es una denominacion que le permite al
publico, inferir de manera facil los objetivos y me-
tas de la practica profesional que llevamos a cabo.
Creo que esto ha sido una experiencia nacional de
todos los que la hemos escogido como especialidad
¥ que ha constituido la razon de ser de nuestra ac-
tuacion como médicos.

Reason (15), en articulo publicado en 1986 en
la conmemoracion de los cien afios, del estableci-
miento de la Medicina Interna Norteamericana {la
primera reunion de la Association of American
Physicians tuvo !ugar en 1886), sefalaba, que
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“‘para miembros del piblico, los términos de Medi-
cina Interna e Internista todavia tienen significados
imprecisos’’. lo cual indica que es un problema que
va mas alla de nuestras fronteras.

Esto se debe, a que el nombre “Medicina Inter-
na'’, ofrece ciertas caracteristicas que lo diferen-
cian de las denominaciones dadas a otras especiali-
dades y que pueden explicar las confusiones
sefialadas. Ellas son:

1) El término no es ni descriptivo ni etimologica-
mente comprensible, como ocurre con otras
especialidades, entre ellas, Cardiologia, Endo-
crinologia, Neurologia. Tal hecho lo anota
Rodriguez Erdman en reciente publicacion
(16).

Se escapa asi, como sefiala Bean (17), a las muy
tradicionales maneras de calificar a una especiali-
dad, las cuales a su juicio son las siguientes:

a) Referida al area del organismo, objeto de la
especialidad: Dermatologia, Oftalmologia.

b) En relacion a la técnica que el especialista
utiliza: Radiologia, Cirugia.

¢) De acuerdo a la edad de los pacientes gque
atiende: Pediatria, Geriatria.

d) Tocante al drea sectorial que impera en sus
funciones: Especialista en Higiene Industrial
o en Medicina Preventiva.

2) La palabra “‘Interna’’, se presta también a con-
fusion por dos razones:

a) Porque etimoldgicamente “‘interno’’, provie-
ne del latin “internus’, (latin), lo cual signi-
fica como sefiala el Diccionario: “‘interior,
lesion interna’’. Quiza por este hecho, ese
mismo Diccionario define de una forma simi-
far al Internista. Al respecto sefiala: ““Dicese
del médico especialista en enfermedades de
los 6rganos internos, que no suelen requerir
intervencién quirargica’’ (18), definicion que
no explica satisfactoriamente la accion de la
especialidad.

b) Porque tanto en espaiiol como en inglés
{interno, Intern), el nombre se utiliza en
medicina para calificar a médicos recién
graduados que realizan trabajos especificos
en diversas areas hospitalarias en periodos
que se alternan: (Internos Rotatorios). Tam-
bién en diversos paises, entre ellos Venezue-
la, se aplica a los estudiantes del uitimo bie-
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nio que laboran en el Internado de pregrado
(Internos Rotatorios de Pregrado).

En los Gltimos afos, la expresion ‘‘Medicina
Interna Generalista”’, ha introducido un nuevo
factor, motivo de equivocaciones por parte del
publico. En efecto, en Estados Unidos y Canada
especialmente, a raiz de la fragmentacion que
sufrid la Medicina Interna con el surgimiento de
las subespecialidades o Especialidades de campo
limitado, como las denomina la Organizacion Mun-
dial de la Salud (OMS), para diferenciarlas asi de
las llamadas Espcialidades Generales (Pediatria,
Medicina Interna), y con la utilizacion del internis-
ta en cuidados primarios se ha producido una
clara diferenciacion entre “‘Internistas Generalis-
tas’ y Subespecialistas (19,20,21,22,23,24,15).

En Venezuela algunos de nosotros hemos
también usado ese término: Medicina Interna
Generalistas (26,27,28), pero no existe hasta el
momento una posicion oficial de la Sociedad
sobre su utilizacion en forma permanente y defi-
nitiva en relacion a sus miembros.

Para resumir las confusiones que se presentan,
creo pertinente relatar la experiencia de Friedman
(29) en el Hospital en el cual labora. Refiere, que
cuando se presentaba como Internista, los pacien-
tes lo confundian con un Interno o simplemente
““permanecian con la mirada fija en el techo y le
preguntaban luego que entonces, cual era su
especialidad’’. Si les explicaba que él realizaba
cuidados primarios, le respondian “‘Ud. quiere
decir, un Médico Familiar” y si se calificaba de
Generalistas, queria saber entonces cuanto tiempo
habia estado en la milicia o le sefialaban que
estaban encantados de conocer a uno de los pocos
médicos generales que quedaban.

Al relatar la experiencia de Friedman, pienso
que mi estimado amigo y muy destacado Internista
venezolano, Ex-Presidente de la Sociedad, Dr.
Alberto Leamus, se sonreira al leerla porque en su
experiencia como cabal luchador por la Medicina
interna, estoy seguro tiene muchas anécdotas que
contar al respecto.

Como podemos evidenciar, el escollo en enten-
der ia especificidad de la practica profesional ha
estribado en la dificultad de percibirla claramente a
través del nombre por las razones que hemos anota-
do. El hecho de que, no obstante ese aparente
inconveniente, el Internista —tal como lo sefiala-
mos antes— haya logrado ocupar el excelente rol



que tiene en la atencion médica publica y privada.
hace realidad la afirmacion de Keefer (30) cuando
puntualizdé que “‘es siempre mas facil definir a un
especialista por 1o que hace, que por la denomina-
cion que recibe’”.

Sin embargo se han propuesto, esencialmente
en la ocasion de su intensa utilizacion como médi-
co para los cuidados primarios, cambios en el nom-
bre de la Especialidad. Asi, el propio Friedman
sugeria que en lugar de llamarlo Internista Genera-
listas, se le designara como Consultante Diagnosti-
co (31) y Kurtz y col. {(32), proponian la denomi-
nacion de Especialistas de Adultos.

En lo personal creo, que aln reconociendo las
dificuitades anotadas, el nombre de Madicina Inter-
na debe prevalecer porque, aparte de su amplio y
continuo uso, tiene un sentido conceptual, expresa
lo que fue la intencion de los fundadores de la
especialidad y se ajusta de manera coherente y
cabal con el objetivo y la meta de la especialidad en
los actuales momentos. Es nuestro deber hacerio
comprensible en la teoria y en la practica y esa es
la intencion de este articulo.

Hay consenso de que el nombre Medicina
Interna proviene de Alemania, pais en el cual el
ttrmino “‘innere medizin”, aparecid y se hizo de
uso comun en la etapa inicial de la década de 1880.
El primer escrito en el cual se encontrd fue la
memoria del Congreso de la especialidad que se
llevd a cabo en Wiesbaden en 1882 (Ver hanlugen
des Kongresses fur Innere Medizin), pero se cree
que fue usado antes. Bean (33), al sefialar esta
informacion afiade, que el término fue introducido
para corregir la mala interpretacion de que ciertos
médicos estaban ejerciendo una practica que tenia
que ver con aspectos puramente clinicos (las mani-
festaciones externas de las enfermedades). Al res-
pecto cita parrafos del libro del Dr. J. von Merin:
Lehrbuch der Inneren Medizin publicado en 1910,
en los cuales el autor anota sus conceptos sobre la
Medicina Interna y la relacion de este ejercicio
médico con el progreso de las disciplinas experi-
mentales alcanzados para la época. La practica
médica que hacia asi bajo ese nombre, se basaba
en la necesidad de incorporar como base funda-
mental de ese ejercicio, el avance de los trabajos
experimentales que ocurrian en la fisiologia, bio-
quimica y en la comprension de la fisiopatologia
de las enfermedades. El énfasis en la fisiopatologia
--afiade el autor— fue repetidamente planteado en
los libros alemanes de Medicina Interna’’. La exclu-
sion de las enfermedades quirdrgicas y de la Derma-

tologia implico, ““un punto de vista cientifico’ vy
su diferenciacion cabal del médico general
(Prakttidscher Arzet) y significd continda “la
necesidad de un entrenamiento especial’’ para la
adquisicion de conocimientos y destrezas necesa-
rios para su practica cabal.

Beason (34), apoya esta tesis de Bean sobre el
origen del nombre y afirma que efectivamente el
término que se le di6 a la especialidad, intentaba
buscar una ubicacion para un campo de la practica
médica que se fundamentaba en las nuevas concep-
ciones que emergian de la fisiologia, bacteriologia,
bioquimica y patologia.

La expresion “innere’ llevaba consigo afiade, la
exigencia de un entrenamiento y conocimientos
especiales ‘en contraste con los dogmas, hipdtesis
O meras observaciones de fas manifestaciones
externas de las enfermedades’’.

Otro hecho fundamental respecto al alcance del
nombre escogido, se deriva de la exposicion del Dr.
Frerys, Presidente de a primera Sociedad de Medi-
cina Interna de Alemania {y por supuesto, la prime-
ra Sociedad de nuestra especialidad que fue creada
en el mundo) quién al referirse a las motivaciones
gue propiciaban la fundacion de esa agrupacion
puntualiz6 lo siguiente: ‘““Se trata de establecer
lazos espirituales a los fines de mantener y cultivar
concientemente el concepto de la unidad del orga-
nismo humano, propio de ia medicina interna”
(35), lo cual indica que la especialidad ademas de
darle una relevante connotacion al desarrollo de la
ciencia experimental, al estudio profundo de los
conocimientos cientificos, al anélisis de los sinto-
mas y los signos y de la patologia existente en el
ser humano basados en esas premisas, introducia la
necesidad de una vision holistica integral del hom-
bre como elemento esencial de su ejercicio practi-
co,

Por todas estas anotaciones, es obligante enten-
der que en sus inicios, la palabra “interna’’, no fue
utilizada para expresar una simple relacion de
“contenido a continente’’ sino que tuvo un sentido
fenomenoiodgico, conceptual.

Obviamente este origen es distinto a las deno-
minaciones etimologicas y a las otras formas de
calificar a las especialidades, lo cual puede hacer
dificultoso para el publico su comprension cabal,
pero no hay duda que tiene una invalorable signifi-
cacion pues entendida en el sentido fenomenologi-
co que tuvo en su origen, el nombre Medicina
Interna es en si mismo una definicion de lo que ha
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hecho, de lo que ha representado la especialidad en
algo mas de un siglo y de lo que hoy constituye su
mayor baluarte como factor de cambio de los
sistemas de salud.

En efecto, y resumiendo, podemos concluir
que el término Medicina Interna por la proyeccion
que le imprimieron sus creadores y por las extensi-
vas conotaciones de la percepcion de la integralidad
del hombre enunciadas por los dirigentes de la
primera sociedad, como base prioritaria de su
quehacer, fue en su origen expresion de una mane-
ra especial de enfocar al hombre sano y enfermo
{especialidad médica) que surgia asi con las siguien-
tes caracteristicas:

1) Diferenciada de la medicina general, de la ciru-
gia y de ila Dermatologia.

2) Dentro de la concepcion de que era fundamen-
tal para su cabal ejercicio, la aplicacion en pro-
fundidad de los avances cientificos, de las
disciplinas experimentales.

3) Centrada en una vision holistica, integral del
hombre capaz de comprenderlo y de analizarlo
cabalmente tanto en salud como en la enferme-
dad.

4) El requerimiento de un entrenamiento especial
para lograr la formacion de un especialista asi
concebido.

Ninguno de esos conceptos, perfectamente
identificables a partir de documentos historicos y
que han constituido su razon de ser a través de los
anos, son posibles de explicar por la simple hipote-
sis de buscarie un sentido etimologico, incluso de
hacerlo derivar de una incorrecta traduccidén del
término “interne’’, del francés, como ha sido sefia-
fado (36), lo cual nunca ha explicado con claridad
sus metas y objetivos. Como bien dice Bean (37}, la
nocion de que el internista: ‘‘se especializa en el
diagnostico y tratamiento médico de las enferme-
dades y desOrdenes de las estructuras internas del
cuerpo humano es incompleta e inexacta’’. Henri-
que Benain Pinto, ilustre maestro y uno de los
fundadores de la medicina Interna venezolana
también lo sefialo asi cuando afirmod’ “el calificati-
vo de interno no significa necesariamente que ésta
sea una medicina de las entrafias, de la estructura
interna del organismo...” (38).

Si se analiza la evolucion de la especialidad en
el transcurrir de este sigio —aun dentro de las dife-
rencias que se han presentado en cada pais--, se
advierte que en esos postulados fundamentales que
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fueron la razéon de ser del sentido conceptual,
fenomenologico, del origen de la denominacion
Medicina Interna, existio toda una tesis que impi-
did su desaparicion ante la fragmentacion que
sufrio el ejercicio de la practica médica y que ha
permitido su reafirmacion en el presente. Eso ha
ocurrido asi en efecto, porque precisamente esa
denominacion envolvia un conjunto de ideas que
surgieron en un momento histérico y porque esas
ideas no provenian de doctrinas que se extinguian
sino que por el contrario eran manifestaciones del
progreso de la ciencia, de la propia medicina y de
los requerimientos de los servicios de salud.

Dentro de este contexto, la tesis implicita en el
nombre, se consolido y pudo adquirir luego nuevas
dimensiones, nuevas metas y funciones permane-
ciendo inalterable su basamento esencial.

Estas aseveraciones pueden evidenciarse en los
siguientes hechos:

1.— Fue precisamente en el siglo XIX, en cuyas
Gltimas décadas surge la Medicina Interna, cuando
la Medicina como sefiala Castillo (39), ““acelera su
transicion desde su cuna empirica hacia su adoles-
cencia cientifica” y ese cambio se produce de
acuerdo al autor dentro de tres cauces rectores bien
definidos: la anatomia patoldgica, la fisiologia y la
bacteriologia. En esa época, los médicos disponen
de una serie de conocimientos crecientes y de
hechos e intrepretaciones cada vez mas fundamen-
tales. De manera que ios principios fundamentales
de una practica médica concebida con esa denomi-
nacion surge en momentos de grandes descubri-
mientos y cambios. Es la consecuencia de esos
procesos y no su antesala.

2.— No hay tampoco duda, que es en esa etapa
cuando se atraviesa por la tendencia a la especiali-
zacion. Briggs y Michaud (40) asi o afirman cuan-
do anotan: ““Fue en las Gitimas décadas del siglo
XIX, cuando se consolido la especializacion por
disciplinas en la esencia misma del método cientifi-
co del analisis"".

No podemos afirmar por ello gue a Medicina
Interna con las caracteristicas sefialadas es ajena
al periodo en el cual el médico y la medicina son
afectados por esta tendencia al estudio de campos
cada vez mas limitados. Mas adn, su diferenciacion
de la medicina general es una consecuencia de ese
fendbmeno, peor en ella se conjugaron ia adpatacion
de los cambios, con la imperiosa necesidad de
conservar en la practica 1o que ha sido su actividad
caracteristica, es decir, el enriquecimiento de
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afrontar los nuevos conocimientos cientificos con
las informaciones y las observaciones sobre el
paciente como persona individual y como miembro
de la colectividad y en llegar por un proceso de
sintesis a formular un diagndstico completo y a
establecer un tratamiento adecuado. So6lo partien-
do de ese criterio se puede explicar como se expan-
de y fortifica de manera tal, que el nombre se
difunde; los **Archivos de Medicina Interna’” apare-
cen en los Estados Unidos en 1908 y la préctica
profesional asi concebida, llega hasta nuestros
dias, no obstante que el caracter saliente de la
medicina particularmente en los Gltimos cien afios
continuo siendo el rapido desarrollo de la especiali-
dad e incluso al ejercicio practico en areas cada
vez mas restringidas (41).

Es evidente de acuerdo a estos dos puntos que
solo una acepcion fenomenoldgica del nombre
podia explicar su persistencia y consolidacion o,
dicho de otra manera, que gracias al nombre en su
proyeccion conceptual, la vision holistica y cienti-
fica de esa practica profesional pudo alcanzar las
dimensiones que fue adquiriendo hasta llegar a su
momento actual, colocada ante retos en los cuales
parecia que sucumbiria frente al impetu de la frag-
mentacion que sufrid la Medicina. Es decir, como
especialidad general, encontrd su ubicacion reafir-
mando la tesis que le did origen, en el contexto
del devenir cientifico.

Asia en el trascurrir de todos los adelantos
cientificos la proyeccion fenomenolégica del nom-
bre ha encontrado en ellos una base de sustenta-
cion.

Efectivamente, la medicina cientifica descubrio
muy pronto interrelaciones funcionales y anatomi-
cas sustentativas de la unidad del organismo
humano. La psicologia y las ciencias sociales reafir-
maron el criterio del paciente considerado “‘como
una unidad bio-psico-social” (42). Tal como sefiala
Castillo (43), la medicina Interna como especiali-
dad general es sin duda consecuencia’ de la con-
fluencia de las vertientes del pensamiento fisiopato-
logico, psicolégico y anatomoclinico y de la
decantacion cientifica de los conocimientos
médicos, sus métodos y su desarrollo tecnolbgico.
Estos factores —afiade—, “‘al ampliar la capacidad
diagnostica y terapéutica del médico condicionaron
paradojicamente dos tendencias: una fue la frag-
mentacion de las tareas, la otra fue la posibilidad
de que un medico pudiese y debiese encargarse del
enfoque multifactorial, correlacionante y global-
mente interpretativo acerca del enfermo. De la

primera tendencia son ejemplos las subespeciali-
dades médicas o especialidades circunscritas,
parcelarias o lineales. De la segunda es ejemplo ia
Medicina Interna...”’

La traduccion de estos aspectos conceptuales
implicitos en el nombre de la especialidad desde
sus origenes han motivado las acepciones que sobre
elia se han dado. En efecto, H. Benain Pinto (44),
la definia como "la ciencia del diagnostico, el pro-
néstico y el tratamiento de las enfermedades que,
tanto para la patologia como para la clinica, tienen
0 pueden tener una significacion global y por lo
tanto comprometen real o supuestamente a la inte-
gridad del ser” y Augusto Leon (45), como *’princi-
pios y practica del arte y ciencia de la medicina,
que dependen de la evaluacion sostenida y cuidado-
sa del adulto a la luz de su ecologia, historia, sinto-
mas y signos y del estudio de su estructura y fun-
cion alterada”.

Ahora bien, ubicada ya en el momento presen-
te, la practica profesional que se englobé bajo la
denominacion Medicina Interna, si bien conserva
inalterable los principios basicos que motivaron el
rombre, ha esperimentado cambios cualitativos
gue se originan como consecuencia de su ejercicio
en una situacion de atencion médica completamen-
te distinta, en un marco historico diferente. En
efecto, las subespecialidades conforman practicas
profesionales que significaron extraordinarios apor-
tes a la docencia, a la investigacion vy a la asistencia,
ellas constituyen como lo expresamos en el |V
Congreso Venezolano de Medicina Interna” un
pilar fundamental en cualquier esquema de aten-
cion en salud’’ (46).

Por otra parte, los requerimientos de los siste-
mas de salud, exigen amplia cobertura, eficiencia
en el acto individual, necesidad de dar cumplimien-
to a los postulados de salud para todos en el afio
2000 derivados de la Conferencia de Alma—Ata
(47), en los cuales la atencion primaria cobra una
singular importancia. Ademas, el Internista se ha
convertido en el docente nato para la ensefianza
de la Clinica Médica, especialmente en la forma-
cion del Médico General y se encuentra incrimina-
do en los cambios que ocurren en la educacion
médica. La investigaciéon constituye hoy en dia
una de sus principales actividades. (48,49,50,51,
52).

Como consecuencia de estos factores, al Inter-
nista le ha correspondido, en primer lugar, ubicar
su practica profesional en relacion a las subespecia-
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lidades. Esto en su mejor concepcion lo lleva a
cabo en el tercer nivel (Hospital), pero es inherente
al trabajo integrado en los diferentes niveles de
atencion. Ha surgido la necesidad de una “interde-
pendencia constructiva’’, de una armoniosa rela-
cidon como lo sefalamos en la Ponencia del 1V
Congreso Venezolano de la Especialidad (53). No
hay duda, que ademas de su labor directa con el
paciente, el desarrollo cabal del grupo de trabajo
le ha conferido al Internista labores de coordina-
cion, integracion, dentro de un esquema horizontal
de cumplimiento de actividades. Si bien es una con-
secuencia de su posicion histérica, es también una
adaptacion de la misma a nuevas situaciones, pero
es tan importante que Henrique Benain Pinto (54),
al referirse a ella amlia la concepcion de ““lo inter-
no’’ y refiere que esta palabra alude “’a su caracter
central o nuclear con respecto a otras especialida-
des, que quedarfan dispuestas como lo estan los
rayos de la rueda con respecto a su eje o centro”.
fdea, que did origen a nuestro logotipo, exponente
grafico de la Sociedad y el cual fue creado por
Jess Emilio Franco en 1974 (55).

Los requerimientos de los sistemas de salud,
han provocado que la Medicina Interna, sea solici-
tada para labores que desbordan su tradicional
actividad hospitalaria al lado de las subespecialida-
des. Esas labores que viene cumpliendo en sus
servicios ambulatorios publicos y privados, le han
conferido un papel relevante en los cuidados
primarios. Asi, las dificultades de una gran propor-
cion de la poblacion de tener acceso a los servicios
de salud, la nocion de que la salud es un derecho, el
elevado costo de los servicios médicos y la creencia
del paciente en que los adelantos cientificos son
fundamentales en la atencion que debe recibir en
los diversos niveles han condicionado crisis, de ellas
ha surgido como sefala Soffer (56), la percepcion
de que si bien las subespecialidades proveian
sustanciales beneficios cientificos, no tenian consi-
go la posibilidad de mejorar la capacidad de los
servicios médicos para la atencion a la poblacion
entera. "Ninguna voz se ha alzado —anota Soffer—
para sugerir abandonar los importantes avances
cientificos de los Gitimos afios, pero la Medicina
Interna por sus metas es capaz de combinar dichos
progresos cientificos con una capacidad por si sola
de proveer el cuidado de la salud a un muy amplio
sector de la poblacion’’. De alli, que el Internista
ha sido utilizado de manera muy importante en
programas de cuidados primarijos especialmente en
Estados Unidos y Canada (57,58). Por eso la espe-
cialidad Medicina Interna, conservando los criterios
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de profundidad de conocimientos, de integralidad
del ser humano, de exigencia de adiestramiento,
amparados todos por la denominacion, se le
define también como una especialidad general
del adulto, capaz de actuar con profundidad y
eficiencia en los tres niveles de atencion. Para
diferenciarlo de una manera mas contundente de
los subespecialista se le califica de Medico Internis-
ta Generalista, a lo cual hemos hecho mencidn, y
que a mi juicio esta mas acorde con la idea original
de la especialidad.

Otras concepciones que entran en la definicion
de la Medicina Interna, corresponden a la docencia
y a la investigacion. Ellas han ampliado el ndcleo
central de la interpretacion fenomenologica del
nombre. El tema de la investigacion que tratamos
en el IV Congreso (59) es inherente al caracter
interdisciplinario de la especialidad y a su papel en
el 4area clinica. Es un elemento que ha estado pre-
sente desde su nacimiento. No podemos olvidar
que uno de los factores de su génesis fue el deseo
de fundamentar la interpretacion de os sintomas y
signos en la labor investigativa desarrollada por las
ciencias experimentales.

En relacion a la docencia, que a lo largo de los
afios ha estado formando parte de la accion del
Internista, se ha convertido en una mision insepa-
rable de sus otras funciones. Clinica Médica vy
Medicina Interna son consustanciales. H. Benain
Pinto (60), asi lo sefial6 (60). “La Medicina Interna
es pues la Clinica Médica, sin perjuicio de que los
métodos complementarios de diagnostico y trata-
miento vengan en auxilio de ésta... La ensefianza de
la Semiologia se corresponde como indice def
concepto de Medicina Interna”’. Es digno de anotar
gue esto tenia que ser obligada consecuencia de la
proyeccion de integralidad y demas factores
derivados no del sentido etimologico de la denomi-
nacion, pero si de su alcance fenomenologico.

Por todas las razones que he mencionado, creo
que la definicion que dio la Sociedad Venezolana
de Medicina Interna, después de una consulta
nacional y en la cual tuvo una destacada actuacion
el distinguido Ex-Presidente de fa misma, precoz-
mente fallecido Dr. J.M. Espaia fue muy acertada
para explicar los conceptos que he intentado revi:
sar. En ella se expresa lo siguiente (61):

"La Medicina Interna es una especialidad
general®, cuyo campo de accion es el hombre desde
su adolescencia hasta la senectud y cuyo objetivo
es el mantenimiento de la salud, mejorandola,
previniendo, curando o aliviandole de las enferme-
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dades que la interfieren y rehabilitindola de las
secuelas de estas’’.

Los medios para logra su objetivo son:

1) Vision integral de la persona: Psiquis, organis-
mo y medio ambiente que la rodea, lo cual
configura una actitud filosofica propia.

2} Coordinar las acciones de todas las personas
(profesionales o no), quienes sean necesarios
para el mantenimiento de la salud y

3} Ejercer la docencia y promover la investigacion
en los diferentes niveles en que actda.

*Segun la organizacibn mundial de la salud
{OMS), se diferencian las Especialidades Generales
como la Medicina Interna, Cirugia y Pediatria de
las especialidades en las cuales el médico limita su
practica en parte o completamente a ciertas enfer-
medades, 6rganos y sistemas, que forman el grupo
de los Especialistas de campo limitado.

La definicion tiene la virtud de completar de
manera muy clara las apreciaciones conceptuales e
implica necesariamente una ampliacion de los
alcances fenomenologicos que en principio tuvo
el nombre. No es otra cosa que el respeto a la tesis
central, que tenia suficiente solidez como para
aceptar con evidente fluidez, los cambios cualita-
tivos productos del devenir historico de la ciencia
y de los cambios en la practica médica.

Las interpretaciones adicionales de “‘lo inter-
no” acorde a estas nuevas circunstancias como por
ejemplo su caracter nuclear o central respecto a
otras especialidades, que fue el origen de nuestro
logotipo, no pueden interpretarse como extrapola-
ciones inexactas o no correspondientes a la idea
original, sino como una extension del aicance feno-
menologico, que por supuesto, no excluye la origi-
nal sino que la complementa.

Este fenomeno no es infrecuente con el uso de
los nombres.

Asi, las Universidades se denominaron primero
Studium Generale (Estudio General) (62). Después
aparecio el termino Universidad. Esta palabra deri-
vo de lavoz latina “Universitas”, cuyo origen como
dice Tunnermann (63) hay que buscarlo en el
Digesto Romano donde lo “‘universitas’” es lo
contrario de los singuli y significa el conjunto de
los seres o elementos constitutivos de una colectivi-
dad, distinta de los individos que la integran. En la
edad media la palabra sirvid para designar a los
gremios corporaciones o fraternidades dedicadas a

un mismo oficio, en este caso cabia distinguir a los
maestros (magistri) de los aprendices {discipuli). La
totalidad o corporacién de los maestros y discipu-
los dedicados al oficio de aprender constituyd la
““universitas magistrorum e scholarium’* (64).

Solo muy tradicionalmente, en 1477, la palabra
universidad se usO para aludir a la institucidbn como
centro de ensefianza de todas las ramas del conoci-
miento, lo cual ocurrid segin parece en el docu-
mento, de fundacion de la Universidad de Tibin-
gen en dicho afo (65). No obstante que esta es la
concepcion que priva ahora, porque permite una
comprension cabal de la institucion, producto de
su proceso evolutivo, quizas mas consona con su
funcién actual, no excluye o invalida la anterior, a
mi juicio la complementa; igual ha ocurrido con la
denominacion Medicina Interna.

Por todo lo anotado, e! término Medicina
Interna, si bien no es de facil comprension por el
publico, no obedecid a un esquema etimologico
sino que tuvo y tiene un caracter fenomenologico
de extrema importancia en su historia. Represento
una tesis dentro de la practica profesional que man-
tiene profunda validez y que ha permitido una
funcional adaptacion de la especialidad a las trans-
formaciones de la medicina, a los cambios y necesi-
dades de los sistemas de salud. No hay otra, por
mas que sea de facil percepcion por la colectividad,
que exprese lo que en definitiva es y ha sido el
Internista. El orgullo de serlo, ha estado y estara
siempre ligado a una calificacion que quiso por si
misma expresar un conjunto de valores que resistie-
ron la prueba del tiempo. Es nuestro deber explicar
constantemente esos principios.
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ARTICULO DE REVISION

ACTITUD DEL MEDICO
ANTE LA RESPUESTA EMOCIONAL DEL PACIENTE

Dr. Italo Marsiglia G.**

I NTRODUCCION:

La posibilidad de enfermar confronta al ser
humano con dos experiencias unicas: la soledad y
fa muerte. Y quizas por ser inevitables, les teme y
trata de olvidarlas. No seran compartidas, ya que
nadie podra experimentarlas por él y en la intimi-
dad de su inerme soledad, debera sufrir la enferme-
dad y sentir miedo por lo desconocico.

Este patético panorama explica, por qué para
el paciente, la enfermedad trae aparejada una res-
puesta emocional cuyo grado y caracter depende-
ran entre otros factores, de las experiencias previas,
cultura y madurez emocional alcanzadas por el
enfermo.

De ahi ia trascendencia de la Medicina, cuyo
objetivo central es el hombre enfermo, que ve en
ella y en el médico, la Unica posibilidad logica de
ayuda. Este es el compromiso y el reto del médico.
Por eso, si a consecuencias de la realidad o por las
fantasiass del paciente o del médico mismo, las
expectativas sobre su actuacion son exageradas, se
rebasara su capacidad que es finita y sufrird tam-
bién los efectos de la sobrecarga emocional.

Los Internistas somos entrenados para ser
objetivos y poder clasificar. Pero buena parte de
los problemas afrontados en la especialidad, son
vagos, no especificos o inclasificables, por la falta

* De la Mesa Redonda sobre '‘Impacto sobre el Médico de los
Trastornos Afectivos de sus Pacientes’’, Sociedad Venezolana
de Medicina Interna. Sociedad Venezolana de Psiquiatria vy
Comité Venezolano para la Prevencion y Tratamiento de la
Depresion, Hotel Caracas Hilton, 24 de Enero de 1987.

**  Profesor Titular, Jefe de la Catedra de Clinica y Terapéutica
Médica “C", Escuela de Medicina Interna Luis Razetti, U.C.V.
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de un cuadro clinico definido o con mas frecuen-
cia, por el matiz afiadido de la respuesta emocional
del paciente (1).

La habilidad del Internista para sentirse confor-
table con estos casos “‘dificiles”’, depende de cuan
seguro se encuentra en su rol profesional y de cuan-
to conozca la psicodinamia del paciente. Algunos
Internistas, luego de muchos afios de experiencias,
aprende por medio del ensayo y el error a vérselas
con ellos; desafortunadamente, otros no adquieren
esta destreza y experiencia frustracion al manejar
pacientes dificiles (1).

La comunicacion médico-paciente que hace
posible una adecuada relacion, es el medio idoneo
para liegar y comprender al hombre enfermo (2,3).
Por ser la piedra angualar de la Medicina, su dete-
rioro explica buena parte de los fracasos terpéuti-
cos. Ella permite entender el significado de la
enfermedad para el paciente y evaluar sus respues-
tas - psicologicas. Por tanto, la relacion meédico-
paciente concierne a todos los médicos, cualquiera
sea su especialidad y debe evaluarse en todos los
pacientes, sean portadores de enfermedades emo-
cionales o mentales, o procesos somaticos.

La universalidad del Internista debe garantizar-
le su objetivo primordial, que es, preservar y respe-
tar la condicion integral del paciente. Por eso, le
corresponde en particular, adquirir y desarrollar
las destrezas que permiten una relacion médico-
paciente satisfactoria. Este serd su gran privilegio
y también, su mayor desafio.

Aigunos meédicos, por sus dotes especiales de
sensibilidad e intuicion, logran este objetivo a
través de la experiencia. Sin embargo, les resulta-



ria mas facil, si poseyeran el conocimiento de dos
respuestas psicologicas generales, que surgen de la
interaccion médico-paciente, la transferencia y la
contratransferencia.

La transferencia (4) es un fendbmeno incons-
ciente, en el cual, los sentimientos, actitudes y
fantasias, ligados originalmente a figuras impor-
tantes de la vida infantil, usualmente los padres,
son proyectados en otras personas que representan
a aquellas en fa vida actual. En la relacion terapéu-
tica, el paciente desarrolla la transferencia frente al
médico, que asi substituye alguna o algunas de esas
figuras.

A su vez, el médico desarrolla la contratransfe-
rencia, {4) como respuesta emocional hacia el
paciente, consciente o inconsciente, determinada
pors las necesidades internas del médico, que le
hacen ver en el enfermo a alguien de su pasado.

El médico por experiencia propia, conoce algu-
nas de las necesidades del paciente, por eso se
identifica con él en mayor o menor grado y en ia
situacion ideal, alcanza el nivel de empatia que le
permite al ponerse en su lugar, comprender el signi-
ficado de sus sentimientos, deseos v pensamientos.

. RESPUESTA EMOCIONAL DEL PACIENTE
A LA ENFERMEDAD.

Resultan familiares, las manifestaciones de an-
siedad y depresion producidas en el paciente en
respuesta a la enfermedad. Pero otras reacciones
psicologicas, menos conocidas, como la dependen-
cia, la negacion, la regresion y la hostilidad, tam-
bién tienen que ver con el éxito o fracaso de la rela-
cibn médico-paciente. (1).

Dependencia. Las personas muestran diferente
capacidad para aceptar la enfermedad vy el rol de
paciente. Como la relacion terapéutica lleva impli-
cita, la sumision del paciente al médico, el vinculo
frecuentemente es matizado por las necesidades
y conflictos de dependencia del enfermo.

El paciente emocionalmente maduro se adapta
a la dependencia con relativa facilidad e inicia una
relacion normal, en la medida que acepta, al menos
conscientemente, 1o inevitable del envejecimiento,
la enfermedad y la muerte. Sin embargo, las perso-
nas con conflictos de dependencia no resueltos
responden bien, aferrandose o bien rechazando la
dependencia y en su transferencia, podran ver en
el medio a un padre protectos y benevolente o a
uno amenazador y frustrante.

Los manifiestamente dependientes, como resul-
tado de la excesiva dependencia paterna o de las
necesidades frustradas de dependencia, tienden a
ser hipocondriacos, a prolongar la convalescencia y
a desarrollar habituacion formacologica. En la
relacion muestra elementos de ambivalencia, que
algunos denominan ‘‘dependencia hostil””, Si el
médico, en su contratransferencia, identifica al
paciente con un nifio mimado, lo rechazara en for-
ma directa o encubierta. No se hara esperar la
respuesta hostil del paciente, que puede llevar a
una pasividad regresiva, si en su transferencia, ve en
el médico la figura de un padre amenazador. Por
otra parte, si el médico trata de cubrir las excesivas
demandas del paciente, la frustracion y la rabia por
no lograr su cometido, también lo impulsaran a
rechazar al paciente.

Los enfermos que rechazan la dependencia,
impidiendo a veces cualquier intento de atencion
médica, muestran una fachada pseudoindependien-
te con formacidn reactiva al temor de dependencia,
originada en el miedo a quedar nuevamente desam-
parados ante la enfermedad o por avergonzarse de
manifestar debilidad e indefension.

Negacion. La negacion es un mecanismo de
defensa insconsciente, utilizado frecuentemente
como un medio para evitar la ansiedad o el miedo a
la enfermedad. Los pacientes que recurren predo-
minantemente a la negacion, esconden informacion
pertinente, minimizan las manifestaciones clinicas,
restan trascendencia al diagnéstico o contravienen
las ordenes médicas.

Es el mecanismo predilecto de alcohélicos y
drogadictos. Lo he observado con relativa frecuen-
cia en los pacientes con cancer. Ellos, en la entre-
vista inicial nos urgen a informarles si presentan o
no una enfermedad maligna. Pero en la medida de
que por las exploraciones a que son sometidos,
deberian sospechar la naturaleza o seriedad de la
enfermedad, llegado el momento de las conclusio-
nes diagnosticas, olvidan la urgencia inicial y estan
dispuestos a aceptar ingenuamente otras alternati-
vas diagnosticas.

Sin embargo, la negacion es una defensa relati-
vamente débil que el tiempo vy la persistencia de la
enfermedad hacen insostenible, apareciendo en
algunos casos, la depresion con o sin regresion.

Regresion. La regresion es un mecanismo de
defensa inconsciente, que permite el retorno emo-
cional y fisico, desde los patrones de independen-
cia y autodeternimacion propios de la vida adulta,
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hasta la fragilidad, pasividad y dependencia caracte-
risticas de la infancia.

Culturalmente, la regresion es aceptada en el
rol de paciente, al considerarse que sumision y
cooperacion incondicional con el médico, son los
medios que hacen posible la recuperacion. Por
otra parte, ocurre cierto grado de regresion en res-
puesta a la enfermedad, especialmente, si se hace
necesario el reposo en cama, la hospitalizacion o
ios cuidados de enfermeria.

Los problemas surgen cuando la regresion es
excesiva y el enfermo deja de cooperar. Si el pa-
ciente piensa que la enfermedad es incurable o que
tos esfuerzos para la recuperacion son poco satis-
factorios, la dependencia y la regresion pueden
ofrecerie un refugio atractivo; a su vez, “’la invali-
dez’’ puede representarle una ganancia secundaria,
al no tener que confrontar las exigencias de la
vida normal.

Hostilidad. Algunos pacientes responden con
hostilidad evidente o encubierta. Usualmente hipo-
condriacos, obtusos Yy . litigantes, evidentemente
oaranoides 0 con otros trastornos emocionales,
que los hacen buscar atencion médica de la Unica
manera que conocen.

Algunos son emocionalmente frios, no queri-
dos por sus aliegados, solitarios e incapaces como
adultos de mantener relaciones emocionales
estables o de recibir afecto sin experimentar
desagrado o miedo. Para ellos, la enfermedad
puede representar un estilo de vida, que determina
su resistencia inconsciente a todo intento de trata-
miento. Otras veces, el caracter no cooperativo de
los enfermos, es una fachada para los celos y el
resentimiento infantii, sabedores de que el médico
no puede ser un objeto de su exclusiva propiedad.

En ciertos enfermos, la actitud hostil va dirigi-
da a rechazar anticipadamente ia opinién del
médico, al suponer que &l desaprobara una conduc-
ta particular o un estilo de vida.

Tal ocurrid con un paciente, que apenas ingreso
al despacho, me sorprendio reclamandome en for-
ma directa, porqué le habia hecho perder 10 minu-
tos de su importante vida, al no haberlo recibido a
la hora convenida. De manera grandilocuente, se
describido como un hombre de accidn, empresario
con intereses en el pais y en el extranjero, duerio
de una elegante residencia y esposo de una bella
mujer. En su juventud, su poder de decision le
habia merecido desempenarse como comandante
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de una escuadrilla de cazas durante la Segunda
Guerra Mundial. Mas tarde sefiald sutilmente que
su conducta “‘no era totalmente heterosexual”’. Al
continuar mi interrogatorio sin emitir juicios de
valor acerca de esa declaracion, observé como se
atenuaba la conducta agresiva y omnipotente del
paciente.

Algunos pacientes demuestran su hostilidad e
insatisfacciébn permanente, en la ‘‘peregrinacion
médica’’, que los lleva a ir de médico en médico y
de clinica en clinica, echandolo en cara al medico
de turno, la incapacidad de los colegas para diag-
nosticarlos y curarlos. Lamentablemente, son
pacientes muy dificiles de ayudar, entre otros
motivos, porque en la contratransferencia provocan
en el médico las reacciones logicas de rabia, fastidio
o rechazo.

Cito como ejemplo a una paciente, gque al
describir los pormenores de sus innumerables
molestias, parecia disfrutar al comentarme senrei-
da, como en su caso, se equivocaron todos los
médicos que la habian atendido en Caracas y en ios
EE.UU. Luego, ante la normalidad de las explora-
ciones, le informé que su enfermedad era de
naturaleza emocional. Rechaz6 en franco desacuer-
do mi conclusion diagnostica y despues de cancelar
varias citas, no volvio a la consulta.

Ahora debo ser, uno mas, en su lista de medi-
cos poco afortunados.

III. RESPUESTA EMOCIONAL DEL MEDICO EN
LA RELACION TERAPEUTICA.

Las respuestas mas comunes del medico ante
sus pacientes, tienen que ver con los motivos para
la eleccion de la carrera médica. (1) Algunas razo-
nes son intelectuales o conscientes y otras son
inconscientes. Las primeras tienen su justificacion
en el altruismo y vocacion de servicio, que propen-
den a ayudar a otras personas menos afortunadas,
pero también influyen, la curiosidad cientifica, el
deseo de complacer a los padres y [0s motivos mas
egoistas para el logro de independencia, seguridad
economica, prestigio y posicion social.

Sin embargo, i0os motivos inconscientes para la
eleccion de la Medicina, explican mejor la interac-
cion del médico con sus pacientes y el éxito o
fracaso de la relacion terapeutica. Entre estos
tenemos:

Las satisfaccion de la curiosidad y las necesida-
des voyeuristas, que permiten reasegurar {a propia



normalidad a través de ver y conocer otras perso-
nas.

La relacion contrafobica ante el medio a la
muerte, mediante la cual, el médico por su estrecha
relacion con la enfermedad y la muerte, vence sus
temores a la mortalidad y el miedo universal a la
muerte.

La formacion reactiva ante las necesidades de
dependencia, que se satisfacen al ayudar a otras
personas, pero a expensas de la negacion de esas
necesidades internas y la adopcion por parte del
médico, de una fachada pseudoindependiente, que
hace su practica profesional, agresiva, solitaria y
resistente a la participacion en la relacion médico-
pacientes.

El deseo inconsciente de imitar a los padres, al
identificarse con la figura de un padre seguro, que
es visto como un viejo y sabio médico. (1)

Los médicos estamos expuestos a las presiones
externas porpias de la profesion y a los tensiones
internas, matizadas por nuestra personatidad vy
grado de madurez emocional, que condicionan
todas elias, la respuesta en la relacion con un pa-
ciente determinado.

Nuestra responsabilidad impone un gran desa-
fio, como prestatarios de un servicio dirigido a
prevenir o aliviar los efectos de la enfermedad y el
sufrimiento humano, conscientes de que en buena
parte, los éxitos o fracasos dependeran de nuestra
formacion y capacitacion, al igual que d nuestra
diligencia y perseverancia. Ademas, es un requisito
mostrar por el paciente, sensibilidad, tolerancia y
paciencia, necesarias para alcanzar el nivel de
empatRa requerido para ponernos en su lugar y
comprenderlo.

Y como exigencias reales de la profesién se
cuentan, las limitaciones del conocimiento médico
y de los recursos diagnosticos y terapéuticos, que
no siempre el médico y pocas veces el paciente
estan dispuestos a aceptar y que implican en un
determinado caso, dificultades diagnésticas, iatro-
genia, incurabilidad o muerte inevitable. Se suman
también, las exigencias relacionadas con la forma
de presentacion, severidad y duracion de la enfer-
medad, por sus posibles efectos de desgaste en las
reservas emocionales del médico.

En el caso particular de la Medicina Interna, se
afaden las exigencias y restricciones impuestas por
la especialidad. Debido a la expansion abrumadora
del conocimiento médico, al Internista le resultara

dificil cumplir con los objetivos que <nmarcan la
especialidad, de mantener la suficiente amplitud
conceptual para preservar el caracter integral dei
hombre enfermo. Por tanto, debera perder en *‘ver-
ticalidad”’ o profundidad, para mantener la debida
“horizontalidad”” o universalidad. Ademés, en
esta época caracterizada por la creciente demanda
de tecnologia, a la que pGblico y paciente rinden
pleitesia, el Internista, como usuario sélo indirecto
de sus recursos, debera aceptar que a pesar de lo
invalorable de su labor, su rol ante la opinion
publica ha perdido transcendencia. Tendra enton-
ces, menos gratificaciones econdmicas y narcisistas,
que los colegas dedicados a e¢pecialidades mas
restringidas y de mayores efectos tecnologicos.

Por otra parte, como la participacion del Inter-
nista suele ser menos rapida y dramatica que la de
otros especialistas, como cirujanos y parteros,
cuyos resultados son mas inmediatos, debera
mantener su fe inquebrantable en la especialidad
elegida y aprender que, tiempo y paciencia son
sus mas firmes aliados en sus victorias terapéuticas.

A las exigencias reales de ta Medicina, habra
que agregar las originadas en las fantasias del
paciente y publico en general (y las propias del
médico), que pueden pretender del médico una
omnipotencia rayana en lo divino, dotado de
infalibilidad, energia y paciencia infinitas, carente
de necesidades propias. Es aseveracion es avalada
por nuestro anecdotario y por las numerosas
historias y chistes relacionados con los médicos,
en los que raramente desempefiamos un papel
heroico.

El contraste, la idealizacion de la figura de!
médico, es un recurso muy empleado por el pacien-
te, que le permite sentirse seguro, en las mejores
manos. Esta idealizacién puede utilizarse benefi-
ciosamente en la relacion terapéutica, facilitada por
la tacita aceptacion de dependencia por parte del
paciente. Sin embargo, el médico no bebe confun-
dir esa posibilidad de idealizacién y actuar para
complacer su narcisismo, como si fuera en realidad
un instrumento ideal. Comprender esa diferencia,
consciente de las limitaciones de su condicion
humana, le evitarian al médico muchas frustacio-
nes del ejercicio profesional.

El' médico deberd analizar su respuesta al
paciente, percatandose de cuando y en cuanto,
sus juicios de valor pierden objetividad al quedar
influidos por sus propios prejuicios y fantasias.

Aceptara que, asi como los pacientes emocio-
nalmente maduros y que en su entrega nos hacen
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depositarios de su confianza, despiertan compasion
y deseos de ayudarlos, otros con ciertas caracte-
risticas psicopatolOgicas, en la contratransferencia
pueden resultarnos fastidiosos, exigentes, descon-
siderados, querulantes, dispersos, hostiles o0
negativos, sintiéndonos impulsados a rechazarlos.

E! médico no deberia sentirse culpable por
estos sentimientos que, aungue parecerian alejar-
nos de la actitud profesional esperada, son la
respuesta normal en la relacion terapéutica. Sim-
plemente, analizara y tratard de comprender sus
emociones y el tipo de identificacion inconsciente
con el paciente, para impedir que ellas puedan
manipular su conducta en perjuicio del paciente.

Al describir la contratransferencia sefialamos,
que en la relacion con sus pacientes, el médico
experimenta emociones, actitudes y fantasias,
derivadas de sus necesidades internas, que le
permiten identificarlos con figuras importantes de
su pasado. Podra ver en ellos, a un padre, madre,
hermano u otras personas significativas en su vida
y dependiendo del tipo de relacion mantenida
con ellas, sentir y proyectar en sus pacientes las
vivencias positivas o negativas del vinculo pasado.
Lo importante de la contratransferencia es que, a
menos que el método posea capacidad para la
introspeccion o un entrenamiento especifico,
resulta un fenomeno inconsciente capaz de influir
su conducata con el paciente, al margen de sus
estrictas necesidades médicas. '

La ansiedad es la respuesta emocional mas
frecuente del médico ante el paciente. Otros meca-
nismos comunes son, el sentimiento de culpa vy su
proyeccion, la frustracion y la rabia, la negacion, la
agresividad y hostilidad y el rechazo del paciente.

La ansiedad, manifestada por intranquilidad
psicomotora, impaciencia o irritabilidad, aunque
evidente para otro observador entrenado, sus
motivos para el médico que ia sufre puede no ser
consciente. La ansiedad no controlada, influye en
el resultado de ia relacion del médico con el
paciente y sus familiares y con su comportamiento
con colegas y personal de enfermeria, que muchas
veces sufren sus efectos.

La ansiedad puede resultar de la sensacion de
inseguridad del médico, rebasado por las responsa-
bilidades y exigencias de un determinado caso,
incluyendo la influencia de las fantasias del medi
co, como por ejemplo, si el proceso de identifica:
cion de un paciente gravemente enfermo, io ha
hecho con la figura de alguno de los padres.
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La ansiedad de los médicos jovenes o conmenor
experiencia y la inseguridad correspondiente,
explican la realizacion de exploraciones diagnosti-
cas numerosas, la polifarmacia y las excesivas
explicaciones dadas al enfermo y sus familiares, en
un lenguaje técnico que no pueden comprender,
méas dirigidas a complacer las necesidades del
ego del médico que los requerimientos del pacien-
te.

La inseguridad y los conflictos de dependencia
no resueltos, se ven compensauos en  algunos
médicos con la omnipotencia, que los hace probar-
se constantemente en un trabajo que aceptan como
un desafio, resultando por eso polimicos y muy
competitivos.

El sentimiento de culpa y la proyeccion de la
culpa son, emocion y mecanismo muy utilizados
por el médico, que pueden surgir por lo inaceptable
de las limitaciones del ejercicio profesional. Em
respuesta a ellas, el médico puede sentir que no
cumple a cabalidad con su responsabilidad profe-
sional, al no poder establecer el diagnostico o por
el caracter incurable de un caso en particular, ©
bien, por tratarse de pacientes con trastornos
emocionales que exigen mas de lo que puede darse
y desvalorizan continuamente la labor del médico
o sabotean inconscientemente culaquier intento
terapéutico, en fa medida que la enfermedad les
aporta una ganancia secundaria a la cual no quieren
renunciar.

En estas circunstancias, es comun que el medi-
co se sienta culpable de la situacton y no esn pocas
veces, proyecta la culpa en el paciente, responsabi
lizandolo en forma manifiesta o encubierta, de sus
males y del fracaso de la relacion médico-paciente
La proyeccion de la culpa se evidencia a traves
de interrogatorios qu tienen caracteristicas acusa-
torias 0 como ocurre con las personas cuya conduc-
ta es dificil de modificar, cual es el caso de alcoho
licos y drogadictos, haciendo criticas como €ésta:
"‘si el pactente no hubiese sido un bebedor invetera
do, no estaria en coma hepatico’".

El médico debe actuar objetivamente y lejos de
sentirse culpable por la conducta adoptada por el
paciente, cuyo estilo de vida evidentemente no
comparte, deberia aceptarla y entenderta como ficl
exponente de {a enfermedad. La objetividad cebe
ria servirfe para no dejarse manipular ingenuamen
te, como ocurre con (0s neuroticos que desnmerecen
todos los esfuerzos del médico. En esas circunstan

.cias, deberia preguntarse, si ¢l paciente esta insatis



fecho, por qué entonces, vuelve una y otra vez a
mi?.

El siguiente caso es un ejemplo sencillo de la
ansiedad, el sentimiento de culpa y su proyeccion
y la negacion, como respuesta de un médico ante
una enfermedad que no estaba en capacidad de
diagnosticar y cuya naturaleza iatrogénica le pare-
cia inaceptable. Fui llamado con urgencia por un
colega que atendia “‘un caso muy extraino’’. Lo
encontré hablandole anciosa y rudamente a una
joven paciente, que presentaba movimientos
involuntarios caracteristicos. La reprendia como
a una nifa traviesa diciéndole, ''no sigas haciendo
esas morisquetas’”’. Al interrogarlo aparte, pude
confirmar que se trataba de un sindrome disquingé-
tico por fenotiazinas. La explicacion calmé rapida-
mente su ansiedad y modifico radicalmente su
actitud con la paciente.

La frustacion, la rabia y el rechazo del pacien-
te, son respuestas comunes en situaciones como las
descritas, bien, porque el médico ante lo infrustuo-
so del esfuerzo, no satisface las necesidades de su
ego, bien, porque identifica al paciente litigante,
exigente y no cooperativo, con una figura frustran-
te de su pasado, o bien, porque al quedar sujeto a
las manipulaciones del enfermo con conflictos de
dependencia no resuletos, el médico vistumbra sus
propios conflictos pasados o presentes.

En esas circunstancias el meédico tiende a ser
inefectivo y la relacion médico-paciente es domina-
da por la agresividad y hostilidad bilateral, que
impide cualquier posibilidad de vinculo exitoso.

La hostilidad y agresividad del médico hacia el
paciente, son conductas pocas veces aceptadas por
el médico, que pueden originar actitudes peligrosas,
que tlevan a la realizacion innecesaria de procedi-
mientos diagnosticos y terapéuticos cruentcs o
riesgosos y también a omisiones injustificables.

El siguiente es un ejemplo dramatico, de como
los médicos pueden responder con agresividad
a la hostilidad de un paciente ""incurable’’, compla-
ciendole sus necesidades patoldgicas de castigo o
expiacion, mediante la realizacion de métodos
cruentos injustificables. Una religiosa fue traida a
la consulta por la Superiora de la Congregacion,
quien en privado me comento sus dudas acerca de
la naturaleza de la enfermedad presentada por la
paciente, que podiasser somatica, mental o tam-
bien, “una prueba divina”. La paciente me relatd
con una sonrisa angelical, como habia aceptado
con beneplacito y resignacion la escogencia del

Sefior, que la probaba continuamente, castigandola
con numerosas enfermedades muy severas’’. Resul-
16 evidente que la enferma podia manipular los
resultados del laboratorio y que la enfermedad le
reportaba una ganancia secundaria significativa, al
adquirir un particular “‘prestigio” en la Congrega-
cion. Generalmente presentaba “infeccidn urina-
ria” y en b ocasiones le encontraron “‘amibas en las
heces’’. En 3 oportunidades se hizo el diagnoéstico
de absceso hepatico amibiano, si bien, varias pun-
ciones hepaticas fueron negativas. Habia sufrido
10 intervenciones quirldrgicas, casi todas por dolor
abdominal poco caracteristico, Nuestras explora-
ciones fueron negativas, pero el diagnostico de
enfermedad mental no complacia las fantasias de la
paciente. Aflos mas tarde, la vi nuevamente, desfi-
gurada por una trepanacion de craneo realizada en
Alemania ante la sospecha no confirmada de tumor
cerebral; sufria como secuela una fistula de liquido
cefaloraquideo.

Era evidente el diagnostico de sindrome de
Munchausen.

La negacion es un mecanismo de defensa
inconsceinte también utilizado por el médico,
especialmente cuando la inseguridad y las necesida-
des de dependencia, originan como formacion
reactiva una fachada aparente de independencia y
omnipotencia. Se niega entonces, la enfermedad
emocional del paciente que no logra comprenderse
y la psicopatologia del meédico queno puede
aceptarse.

Como ejemplo de negaciéon por parte del médi-
€0, narro el siguiente caso. Luego de oir la opinion
autorizada de un especialista, quien mostraba
ilustraciones de pacientes criticos con los estigmas
terapéuticos inevitables en esas circunstancias, le
comenté que los pacientes en las unidades de cui-
dados intensivos debian soportar una fuerte sobre-
carga emocional. Tajante me contestd, ‘‘mis pacien-
tes no padecen, ya que con las drogas suprimo el
dolor y el sufrimiento humano”’.

Por no estar de acuerdo con esa opinion cito un
caso que demuestra el grado de confusion y sufri-
miento experimentados por un profesional inteli-
gente y culto, que como podria deducirse de su res-
puesta, habia perdido la capacidad para apreciar
la realidad en los intentos para salvar su vida y se
veia en su fantasia, privado de la libertad en un
recinto de torturas. Un pciente con una grave
enfermedad sistémica, habia requerido cuidados
intensivos durante 2 semanas. Habiendo mejorado,
me pidiod con actitud sumisa que hiciera pasar a su
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esposa. No percantandose de que alin me encontra-
ba presente, le dijo a ella en voz suplicante y deses-
perada: “Maria, llama a la policia’".

En relacion a la forma como los médicos se

comportan v manejan los aspectos emocionales de
los pacientes, describo tres tipos caracteristicos:

1.

Los que por su incapacidad para manejar la
respuesta psicologica del paciente, niegan su
presencia. Carentes de emocion, los tratan cual
objeto, con la seguridad que otorgan la rigidez
y la omnipotencia. Su agresividad y resenti-
miento son puestos en evidencia, en la practica
innecesaria de procedimientos cruentos o
riesgosos y en la severidad de los juicios emiti-
dos contra los demas colegas, que los hacen
“los duros de la Medicina”. Poseedores de la
verdad, su aparente independencia e inexorabi-
lidad, son formaciones reactivas ante su insequ-
ridad y anhelos frustrados de dependencia, que
oculta y celosamente mantienen en su incons
ciente,

Aquellos capaces de percibir la respuesta emo-
cional del paciente, si bien, no saben manejarla
en la medida que no comprenden su psicodina-
mia. Inundados por ella, experimetan ansiedad
e inseguridad, que los lleva a cometer aigunos
errores, como tomar partido e identificarse con
las fantasias de sus pacientes, efectuar mualti-
ples consultas con otros colegas o tener dificul-
tades para la toma de decisiones en los momen-

1

tos criticos. A pesar que representan a “‘los
blandos de la Medicina’’, estan mejor capacita-
dos psicologicamente que los del primer tipo
conocen sus limitaciones y con la experiencia
o un adecuado entrenamiento, podrian incor-
porarse al grupo siguiente.

Los mejores dotados o entrenados psicologica-
mente, capaces de percibir y manejar la transfe-
rencia del paciente y su propia contratransfe-
rencia, sin olvidar responsablemente las limita-
ciones y riesgos del ejercicio médico. Son los
“maduros de la Medicina”’ y también son los
menos.—
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ARTICULO DE REVISION

SINDROMES PARANEOPLASICOS

Dra. Eva Essenfeld de Sekler*

Se define asi a un grupo polimorfo de manifes-
taciones clinicas y biolbgicas consideradas como
efectos remotos de los tumores, y que no estan
relacionadas con el tamafio, localizacion, metastasis
o actividad fisiologica del tejido maduro de origen.

Cualguier tipo de tumor, benigno o maligno,
puede asociarse con uno o mas de los fendmenos
paraneoplasicos, pero esta asociacion es mas
frecuente en ciertos tipos de tumores, por ejemplo,
cancer de putmaon.

Aproximadamente un 75°/o de los pacientes
con neoplasia presenta en algin momento clinica
atribuible a fenémenos paraneoplasicos (1). Estos
trastornos pueden preceder ai descubrimiento del
tumor en semanas, meses o afos. Independiente-
mente de la modalidad terapéutica, los sindromes
paraneoplasicos responden bien a la erradicacion
del tumor, y pueden reaparecer con la recurrencia
del mismo. La incapacidad y la muerte en un consi-
derable numero de pacientes con cancer resulta de
la presencia de fenomenos paraneoplasicos. La
importancia clinica de estos consiste, no solo en las
implicaciones patogenéticas, sino también en que
su reconocimiento precoz puede hacer sospechar la
existencia de una neoplasia alin asintomatica (2).

La etiologia de los sindromes paraneoplasicos
no es exactamente conocida. Se han propuesto,
entre otras hipotesis, la produccion de diversas
sustancias como polipéptidos, hormonas, sustancias
similares a hormonas, toxinas, todas ellas actuando,
directa o indirectamente, sobre varios 6rganos y
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sistemas (3,4). Otra hipotesis etiologica es que las
células tumorales inmaduras tienen la habilidad de
producir una multitud de sustancias bioquimicas,
algunas de las cuales son capaces de alterar el
medio humoral u hormonal del cuerpo, hasta el
punto de causar sindromes paraneoplasicos.

Algunos tumores pueden secretar grandes canti-
dades de un producto similar al proveniente del
tejido normal, o diferente del de las células de
origen. Técnicas de radioinmunoensayo altamente
sensibles han demostrado que muchos tipos de
tumores, tanto endocrinos como exocrinos, secre-
tan o sintetizan péptidos hormonales y otras
proteinas no usualmente fabricadas por estos teji-
dos. En algunas circunstancias las sustancias son
proteinas usualmente sintetizadas durante o cerca
de la vida fetal, y constituyen marcadores Utiles de
crecimiento tumoral: en otras circunstancias se
producen hormonas ectopicas, resultando en sin-
dromes clinicos dependientes de la produccion
hormonal y otros (5).

En esta revision los diferentes sindromes para-
neoplasicos se iran tratando, hasta donde sea
posible, de acuerdo a los diferentes 6rganos vy
sistemas afectados.

Sindromes Endocrinologicos:

La gran mayoria estan constituidos por la
secrecion ectopica de hormonas, entidad esta que
ha adquirido gran importancia en los Ultimos 20
anos. Se definen como ios sindromes clinicos
causados por la secrecion de hormonas por tejidos
normaimente no asociados con la produccion de
estas sustancias en cantidades suficientes para tener
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importancia clinica (6). La evidencia de una pro-
duecion inapropiada de hormonas puede preceder
o presentarse concomitantemente o después del
reconocimiento del tumor. Como resultado, la
aparicion de un Sindrome de Cushing, hipercalce-
mia o hiponatremia, pueden llevar al médico a
iniciar un plan de trabajo para descubrir un tumor
previamente oculto. Tienen ademés, estas hormo-
nas ectopicas la utilidad de servir como marcadores
tumorales en algunos casos.

Para hacer el diagnéstico de produccion ectopi-
ca de hormonas es deseable que se reGnan los
siguientes criterios:

a) presencia de niveles elevados de hormonas en
sangre, los cuales descienden con la erradica-
cion del tumor;

b) diagnostico clinico del sindrome y su subsi-
guiente curacion con la extirpacion del tumor;

c) demostracion, dentro del tumor, de un gradien-
te arteriovenoso de hormonas;

d) identificacion de la hormona o sus precursores
en tejido tumorai (7).

En cuanto a los mecanismos de la produccion
de hormonas ectopicas se han propuesto varias teo-
rias, ninguna de las cuales es enteramente satisfac-
toria, aunque parece interesante la teoria de la
Célula APUD: los tumores productores de hormo-
nas se originarian de una célula progenitora comuan
proveniente de la cresta neural. Sin embargo este
concepto, ain cuando explica un largo grupo de
fenébmenos ectopicos, no los explica todos, y no
responde las interrogantes a nivel molecular (8).

Hipercalcemia

La hipercalcemia es probablemente el sindrome
endocrino paraneoplasico mas frecuente. El desa-
rrollo de hipercalcemia esta frecuentemente asocia-
do con invasion Osea metastasica, pero la presencia
de hipercalcemia en ausencia de lesiones osteoliti-
cas no es un hecho infrecuente. Por otra parte, la
causa mas comun de hipercalcemia obviamente
sintomatica es una neoplasia subyacente. Fuiler
Albright, en 1941, fue el primero en sugerir que la
hipercalcemia de la malignidad podia ser mediada
por una sustancia humoral (7).

Se han propuesto varias hipotesis sobre la causa
de hipercalcemia paraneoplasica. Aunque la pro-
duccion ectopica de hormona paratiroidea por las
células tumorales fue invocada por mucho tiempo
como causa de fa hipercalcemia, en los (ltimos
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afios se ha demostrado que esto no es cierto (9), y
asi la lista de sustancias postuladas como responsa-
bles de hipercalcemia ha ido creciendo.

Hay evidencia considerable de que las prosta-
glandinas de la serie E pueden mediar este sindro-
me, entre otros. La asociacion entre la produccion
excesiva de prostaglandinas e hipercalcemia ha sido
notada en pacientes con una variedad de tumores
incluyendo carcinoma renal, carcinoma broncoge-
nico y adenocarcinoma de pancreas. En ausencia de
contraindicaciones hematologicas o gastroinstesti-
nales, un curso breve de indometacina puede ser
beneficioso en algunos casos, pero trabajos recien-
tes demuestran que hay concentraciones elevadas
del principal metabolito de la PGE2 y que este
podria contribuir a la reabsorcion osea {10,11).

Otra hipotesis para explicar la hipercalcemia
seria la presencia del denominado Factor Activa-
dor del Osteoclasto, el cual es elaborado por leuco-
citos humanos normales y favorece la reabsorcion
osea, pero in vivo actia solo localmente. Se ha
demostrado la presencia de sustancias similares al
FAOQ en pacientes con mieloma multiple y linfoma.
En estos Gltimos, casi siempre hay un importante
compromiso esquelético ademas de la hipercalce-
mia, pero esta podria ser relativamente indepen-
diente del dafio 6seo como se ve en casos de carci-
noma epidermoide, y transicional de es6fago, rifion
y otros (12).

Finalmente, desarrollos recientes en el area de
la hipercalcemia humoral del cancer han invocado
otros mecanismos como son: aumento del AMP
ciclico nefrogeno, disminucion del umbral renal
del tosfato y aumento de la hidroxilacion de la
vitamina D (7).

Sindrome de Secrecion Inapropiada de Hormona
Antidiuretica ’

La asociacion entre hiponatremia y cancer de
pulmon fue reportada por primera vez en 1938. A
partir de 1957, se comienza a postular que esta
asociacion se debe a la presencia de una secrecion
inadecuada de ADH vy, en la medida que aparecie-
ron los estudios con radioinmunoensayo, s€ eviden-
cid que esta secrecion era debida al tumor mismo,
especiaimente en cancer de células pequefas de
pulmon (7,13).

Aln cuando !a secrecion directa de ADH porel
tumor parece ser la causa principal de este sindro-
me, queda la posibilidad de que en algunos casos la



estimulacion directa o indirecta de la pituitaria
posterior sea la responsable.

La principal asociacion de este sindrome con
neoplasias en humanos es con carcinoma pulmonar
de células de avena, sin embargo también ha sido
demostrado en presencia de otros tumores como:

1) carcinoma broncogénico (carcinoma de células
pequefias, adenocarcinoma y carcinoma epider-
moide) (14);

2) ADC de duodeno;

3) ADC de pancreas;

4) Timoma;

5) carcinoma de uréter;

6) linfomas;

7} sarcoma de Ewing;

8) adenocarcinoma de prostata.

Sindrome de Secrecion Ectopica de ACTH

La descripcion clasica de este sindrome y de
Sus rasgos bioguimicos se debio a Liddle y sus cola-
boradores a comienzos de la década del 60 (15).
Una gran variedad de tumores se ha asociado con
este sindrome, aln cuando el tumor mas frecuente-
mente asociado con él, es el de células pequefias de
pulmén (13,16).

Los rasgos clinicos pueden ser diferentes en
varios aspectos de los que presentan los pacientes
con sindrome de Cushing clasico, debido a adeno-
ma hipofisario o adrenal. Por ejemplo, el mineralo-
corticoide implicado no es la aldosterona, vy la
hipokalemia no es infrecuente (17). Mas ain, la
presencia de hipokalemia en el contexto de un
sindrome de Cushing deberia sugerir la presencia
de un tumor ocuito.

Hipoglicemia:

Esta forma de manifestacion paraneoplasica fue
descrita por primera vez en 1929, en relacion con
tumores extrapancreaticos, especificamente hepa-
tomas, y a través de los afios se ha observado que
los tumores asociados con hipoglicemia son dife-
rentes a los que se asocian con produccidon ectopico
de ACTH o ADH. Generalmente se trata de tumo-
res mesenguimatosos (fibrosarcomas, neurofibro-
mas, leiomiosarcomas, rabdomiosarcomas, mesote-
liomas, etc.) que usualmente son retroperitoneales
0 intratoracicos. La hipoglicemia paraneoplasica
puede aparecer asociada a hepatomas en un 20-
25°/5 de los casos (7).

Las causas de este sindrome no son completa-
mente conocidas y se han propuesto las siguientes
posibilidades:

a) secrecion de insulina o sustancias similares:

b) consumo de la glucosa por el tumor:

¢) inhibicion de la gluconeogénesis o glicogenoli-
sis;

d) deficiencia de
(18,19).

hormonas contrareguladoras

Hiperglicemia y alteraciones del metabolismo
graso:

Varios investigadores han demostrado que los
pacientes con cancer tienen una curva de tolerancia
glucosada anormal. En estos pacientes tiene tugar
un aumento de la rata de recambio de glucosa y un
aumento de la gluconeogénesis. El efecto insulinico
también es blogueado por un aumento en la secre-
cion de hormona de crecimiento, resultando clini-
camente en un patron de resistencia insulinica (20,
21).

En un trabajo realizado por nosotros {22) se
demostro una curva de tolerancia glucosada anor-
mal en el 26°/o de los pacientes estudiados, y que
eran portadores de tumores diversos.

En cuanto al metabolismo lipidico, a pesar de
que el paciente con cancer puede presentar caque-
Xia con pérdida de la grasa corporal, se ha encon-
trado un aumento del contenido de fosfolipidos y
colesterol (23). También estan aumentados los
acidos grasos libres. Se ha implicado a la norepine-
frina, ACTH, hormona de crecimiento y glucagon
en estos cambios (24). Estas hormonas pueden
estar periodicamente elevadas en respuesta al stress
impuesto por el tumor y a las complicaciones rela-
cionadas con el tratamiento (20).

Secrecion ectopica de gonadotropina coriénica:

La HCG es secretada por Ia placenta y sirve de
apoyo a la funcion del cuerpo liteo durante la
primera fase del embarazo. Es el miembro de una
familia de hormonas que incluyen la TSH, LH y
FSH. Hay actualmente evidencia de qgue una varie-
dad de neoplasias son capaces de producir esta
hormona o sus subunidades. Los tumores en los
cuales ocurre este fendbmeno son los siguientes:
carcinoma broncogénico, hepatomas, cancer del
tubo digestivo, mama, rifion, vejiga y algunos
tumores det SNC (25).
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La HCG ha sido usada como marcador tumoral
para seguir el curso de pacientes con tumores trofo-
blasticos o provenientes de células germinales.

Sindrome paraneoplasicos hematologicos:

Los tumores malignos pueden causar una amp-
plia gama de trastornos hematolégicos, siendo los
mas comunes anemia, leucocitosis con reaccion
leucemoide, policitemia, trombocitosis, diatesis
hemorragica e hipercoaguiabilidad.

Sindrome de Troussea'u o tromboflebitis miltiple
y otras manifestaciones de coagulopatia cronica
diseminada:

La primera descripcion clinica entre la asocia-
cion de trombosis venosa y neoplasias viscerales fue
hecha por Armand Trousseau en 1865. La inciden-
cia general de trombosis en pacientes con maligni-
dad es de 5-15°/0. Con algunos tumores, especial-
mente carcinoma pancreatico, esta incidencia
puede hipopiasica en cuanto a la serie roja; c)
cuenta y formula leucocitarias normales: cuenta
plequetaria normal, con ausencia de fendmenos
hemorragicos; d) ausencia de hematopoiesis extra-
medular (31)

Aproximadamente la mitad de los pacientes
con esta entidad tienen timoma asociado aunque se
ha descrito en otros tipos de neoplasias: carcinoma
epidermoide broncogénico, carcinoma epidermoide
de ia piel (31), cancer de mama y linfoma nodular
pobremente diferenciado (32}. La asociacion de
carcinoma con anemia desproporcionada debe
hacer pensar en la existencia de esta entidad y seria
recomendable practicar el examen de la médula
Osea en pacientes con cancer cuya anemia tenga
caracteristicas compatibles con la aplasia pura de
células rojas.

Trombocitopenia:

La purpura trombocitopénica idiopatica ha
sido descrita en pacientes con leucemia linfocitica
cronica, enfermedad de Hodgkin y otros tipos de
linfomas, pero también en pacientes portadores de
cancer de pulmon, recto, vesicula biliar, testiculos,
leucemia linfoblastica aguda y otros (33). Para que
el cuadro sea considerado paraneoplasico segun
Kim y Boggs, debe reunir los siguientes criterios:

a) menos de 140000 plaguetas por milimetro
cUbico con megacariocitos normales o aumen-
tados en médula Osea;
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b) sin evidencia de coagulacion intravascular dise-
minada y

c) sin evidencia de trombocitopenia inducida por
drogas.

Se ha demostrado que la trombocitopenia se
debe a una destruccidon acelerada de plaquetas o
cual se demostro por la combinacion de 1gG e igM
plaquetarias elevadas con buena respuesta al uso de
corticosteroides {34). La causa de esta trombocito-
penia inmune es desconocida pero como se han
reportado casos asociados con anemia hemolitica
autoinmune, es posible que el tumor cause trastor-
nos en la autoregulacion. Es interesante que se han
reportado casos de trombocitopenia autoihmune
asociados con gammapatia monoclonal y cancer
prostatico, habiéndose diagnosticado este Gitimo
cuatro afios después de la aparicion del trastorno
hematologico; se ha sugerido que el tumor produce
una plasmocitosis reactiva con sintesis aumentada
de una inmunoglobulina que actuaria como anti-
cuerpo contra la plaqueta (35).

Anemia hemolitica autoinmune:

Cuando el médico evalGa un paciente con ane-
mia hemolitica autoinmune se siente obligado a
buscar una enfermedad subyacente y de estas la
mas comun es la neoplasia reticulo-endotelial
sequida por ias enfermedades del coladgeno. En afios
recientes la enfermedad hemolitica autoinmune se
ha observado en pacientes con varios tipos de can-
cer: ovario, ADC gastrico, cancer de mama, ADC
de pulmoén, seminoma testicuiar, ADC de colon,
epidermoide pulmonar, hipernefroma y otros (36).
La erradicacion del carcinoma parece curar la
enfermedad hemolitica por lo cual se ha planteado
la posibilidad de la formacion de complejos inmu-
nes entre el tumor y un anticuerpo y su subsiguien-
te adhesion a la superficie del giobulo rojo.

Otro sindrome paraneoplasico hematologico
que ha sido descrito es el de una pancitopenia con
una médula bsea hipercelular en pacientes con can-
cer de pulmon. En los casos reportados no habia
metastasis (37).

Sindromes paraneoplasicos neurologicos:

Bajo este nombre se agrupan una serie de enfer- -
medades del sistema nervioso que se asocian con !

tumores pero sin relacion directa con las células
tumorales. ’



Encefalitis limbica:

Se trata de un proceso encefalopatico subagudo
que se presenta en forma de un estado confusional
seguido por un defecto en la memoria retentiva,
cambios en el afecto, alucinaciones y convulsiones.
El LCR es usualmente anormal y el EEG puede
mostrar actividad paroxistica, ondas lentas o
ambos, particularmente en uno o ambos lobulos
temporales. MicroscOpicamente se observa pérdida
extensa de células nerviosas acompafiada por
pequefias areas de necrosis y una marcada reaccion
inflamatoria perivascular (38). Los tumores mas
frecuentemente asociados con esta entidad son los
del pulmon, aunque también se ha visto en carcino-
ma de ovario y carcinoma gastrico asi como en
linfomas y mieloma mualitiple (39). El sindrome
limbico es, en todo caso, un fenémeno infrecuente
y ha recibido, también, el nombre de Sindrome de
Ofelia (40).

Degeneracion cerebelosa:

Este sindrome paraneoplasico es poco frecuen-
te, pero su incidencia es mas alta de lo esperado en
asociacion con carcinoma de ovario y linfoma (17
y 14°/o respectivamente) (38). La ataxia compro
mete brazos y piernas, altera la marcha y el habla,
y el LCR es usualmente normal. No siempre hav
infiltracion linfocitaria. Puede preceder en meses
al diagnostico del tumor, lo cual sucede en la mitad
de los casos.

Este sindrome se ha descrito también con
enfermedad extrapiramidal, en presencia de carci-
noma de ovario (41). La otra forma de presenta-
cion se ha denominado Cerebelopatia Opsoclénica,
gue se caracteriza por ataxia, opsoclonia mioclo-
nias de miembros. Ha sido descrita en asociacior
con cancer de pulmoén, mama y Gtero en adultos,
asi como con neuroblastomas en nifios.

La etiopatogenia no se conoce pero se han
hecho estudios de radioinmunoensayo en el LCR
para determinar reactividad contra derivados neura-
les en pacientes con cancer y degeneracion cerebe-
losa, pero no fueron concluyentes pues la reactivi-
dad no fue especifica contra células cerebelosas
{41). En la cerebelopatia opsoclonica ha sido invo-
cada una etiologia nutricional, pues se han descrito
casos que responden a la tiamina {42).

Mielitis carcinomatosa:

Se trata de una entidad subaguda, pero rapida-
mente progresiva que afecta la funcion motora y

sensitiva y termina algunas veces en una mielopatia
necrotizante (39). La etiologia viral ha sido invoca-
da pero no comprobada y se le ha asociado con
Hodgkin y carcinoma broncogénico.

Polineuropatias:

Han sido descritas en tumores de puimon,
ovario, estomago, colon y mama. Generalmente
preceden en varios meses a la aparicion del tumor,
y en un caso descrito se observo remision completa
después de la extirpacion de un carcinoide de ciego
(43).

También se han descrito neuropatias autonomi-
cas como fenodmeno paraneoplasico asociado &
cancer de células pequefias en pulmén. Pueden
presentarse en forma de seudo-obstruccion intesti-
nal como unica manifestacion clinica, por compro-
miso del plexo mientérico el cual se encuentrs
infiltrado por un gran nimero de células mononu-
cleares (44). También se puede presentar en forma
de hipotension ortostatica, vejiga neurogénica y
polineuropatia sensitiva. Se plantea la posibilidad e
de:la presencia de anticuerpos antineuronales en el
LCR en pacientes con carcinoma de células peque-
fas de pulmén (45).

Se ha descrito neuronopatia motora subaguda
en pacientes con linfoma de Hodgkin v no Hodgkin
caracterizada por debilidad muscular asimétrica en
miembros inferiores. Puede ocurrir en cuaiquier
momento del curso de la neoplasia v es indepen-
diente de ia actividad tumoral. También se ha des-
crito en asociacion con timoma y leucemia {46).

Sindrome miasténico de Eaton-Lambert:

Se caracteriza por un defecto en la transmision
neuromuscular, causando un inicio lento de iz
contraccion muscular voluntaria, hiporreflexia ten-
dinosa, mialgias y ciertos trastornos autonémicos
como impotencia, diplopia, disminucién de la sali-
va. Se asocia generalmente a cancer pulmonar de
células de avena. Se ha propuesto gue existe una
falla en la liberacion de acetilcolina a nivel de las
terminaciones nerviosas motoras, pero también una
etiologia autoinmune que plantea que un autoanti-
cuerpo IgG unido a los determinantes del nervio
terminal puede ser el responsable de este sindrome

lo cual explicaria su respuesta a los inmunosupre-
sores (47,48).
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Sindromes paraneoplasicos dermatologicos:

Uno de los aspectos mas satisfactorios del diag-
nostico dermatologico es la deteccion de una enfer-
medad maligna previamente desconocida en un
estadio tratable, por el reconocimiento de una alte-
racion dermatologica aparentemente irrelevante.
Las manifestaciones cutaneas paraneoplasicas son
muy variadas pero se tratatd aqui de analizar las
mas frecuentes.

Acantosis Nigricans:

Constituye un signo altamente significativo de
enfermedad maligna cuando aparece en el adulto,
pero constituye un problema clinico pues existen
otras entidades no neoplasicas que se asocian con
estas lesiones y son iguales, clinica e histopatologi-
camente. Entre los cuadros clinicos no neopiasicos
estan la obesidad, sindrome de Cushing, acromega-
lia y sindrome de Stein-Leventhal. Cuando estas
condiciones estan ausentes y aparece la acantosis
nigricans en un adulto, debera buscarse una neopla-
sia oculta.

Generalmente se asocia con adenocarcinomas,
de los cuales el 60°/, son gastricos, y las manifesta-
ciones cutaneas pueden preceder a la aparicion del
tumor hasta en seis afios (49,50).

También se ha descrito en pacientes con linfo-
mas y en un caso de leucemia aguda. En este ultj-
mo la quimioterapia llevo a la remision del cuadro
hematologico y del dermatologico (51).

Sindrome de Bazex o Acroqueratosis paraneoplasi-
ca:

Fue descrito por primeravez en 1965 en forma
de lesiones eritemato-violaceas y descamacion leve
en dedos de manos y pies, orejas y nariz y poste-
riormente onicolisis. Las lesiones cutaneas usual-
mente preceden a la aparicion de la neoplasia y
ocurre casi exclusivamente en hombres mayores de
40 afios. Se asocia con tumores de labios, lengua,
esofago, estomago, region faringo-laringea, pulmon
{52,563).

Dermatomiositis:

Cuando aparece dermatomiositis en un adulto
la probabilidad de que sea portador de un tumor es
de por lo menos un 15°/0, con un ligero predomi-
nio en el sexo masculino. Aun cuando puede
aparecer solo la manifestacion cutanea, general-
mente se trata del denominado complejo Dermato-

MED. INTERN. {CARACAS) VOLUMEN 3 (1) - 1987, PAGINA 24

miositis - Polimiositis, cuyo pronostico es peor,
pues casi siempre se trata de un fenOmeno paraneo-
plasico, mientras que la polimiositis sin afectacion
cutanea, puede estar asociada en muchaos casos con
diversas colagenosis, mientras que esta asociada con
neoplasias solo en un tercio de los casos vs. dos
tercios en la dermatomiositis, asociada a polimiosi-
tis. Cualquier neoplasia puede ser responsable de la
aparicion de esta asociacion, pero las de pulmoén,
ovario, cama y estdmago son las mas comunes. La
debilidad muscular aparece usualmente uno a dos
afos antes de la neoplasia, y el tratamiento efectivo
de esta puede mejorar mucho la fatiga muscular,

afos antes de la neoplasia, y el tratamiento efectivo
de esta puede mejorar mucho la fatiga muscular,
aunque esta mejoria puede no ser permanente (54).

Otras Manifestaciones cutaneas paraneoplasicas:

La ictiosis cutanea del adulto es una manifesta-
cion no infrecuente de los linfomas, especialmente
el de Hodgkin, y puede aparecer antes de la neopla-
sia, o presentarse cuando esta estd en una fase
terminal {2).

La aparicion de miltiples telangiectasias prece-
diendo a carcinoma broncogénico ha sido descrita
y hay quienes las consideran marcadores cutaneos
de malignidad {55).

La eritrodermia sola, o bajo la forma de eritro-
dermia psoriasiforme puede acompafiar o preceder
a los linfomas, micosis fungoide o leucemias. La
incidencia de eritrodermia paraneoplasica es de
8°/, (49). Ocasionalmente se presenta con otros
tumores, por ej. ovario {56).

La aparicion de xantomas normolipemicos se
observa acompafiado a mieloma multiple, linfomas
y menos frecuentemente a la histiocitosis.

Las enfermedades ampollares, con su amplio
espectro pueden verse precediendo o coincidiendo
con enfermedades malignas, entre ellas, con corio-
carcinoma de ovario, cancer de (tero, prostata,
vejiga, recto, melanomas. Una erupcion similar al
pénfigo vulgar puede también encontrarse en
presencia de linfomas. Desde el punto de vista
histopatologico, se diferencia del pénfigo vulgar
porque las bulas son subepidérmicas y no ocurre la
acantolisis. Las enfermedades ampollares no son
infrecuentes en la practica médica, pero si tienen
una apariencia atipica o aparecen en un paciente de
edad avanzada, una neoplasia oculta debe ser inves-
tigada (57).




Osteoartropatia Hipertrofica:

Esta entidad fue descrita desde los tiempos de
Hipocrates, aproximadamente 400 afios A.C.
Durante mucho tiempo era asociada solo con enfer-
medad cronica pulmonar y cardiaca, pero actual-
mente se sabe que puede estar presente en enferme-
dades extratoracicas, entre ellas diversos tumores.
Desde el punto de vista clinico puede presentarse
comprometiendo fos huesos de varias areas del
cuerpo incluyendo la cara, y otras veces solamente
compromete los dedos (58). En el adulto ha sido,
observada en 9,2°/5 de un grupo de 1879 pacientes
con tumores pulmonares, especialmente carcinoma
broncogénico (59).

Nefropatias paraneoplasicas:

La patologia renal mas frecuentemente descrita
en asociacion con neoplasias es el sindrome nefro-
tico, especialmente en linfomas y leucemias. Desde
el punto de vista histopatoldgico, la lesion mas fre-
cuente es la glomerulonefritis membranosa. Tam-
bién puede verse esta entidad acompafiando tumo-
res solidos, por ejemplo cancer de colon, carcinoma
broncogénico, y excepcionalmente mama (60).

También han sido descritos casos de glomerulo-
nefritis proliferativa mesangial sin sindrome nefro-
tico en pacientes con tumores pulmonares (61).

Finalmente, hemos revisado maltiples y muy
variadas manifestaciones paraneoplasicas, y sin
duda alguna, han aparecido y sequiran describién-
dose otras, pues su verdadera etiologia sigue sin
aclararse. Los médicos internistas, asi como otros
especialistas, debemos estar alerta porque como
hemos visto, muchos fendbmenos paraneoplasicos
preceden al tumor por largo tiempo, y la sospecha
nos podria llevar a un diagnostico y tratamiento
mas tempranos.
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MEDICINA INTERNA,

EDUCACION MEDICA Y COMUNIDAD

“EL INTERNISTA EN LA ENSENANZA
MEDICA DE PREGRADO"

Dr. Osvaldo Garcia Arenas.

INTRODUCCION:

Los curricula de las Facultades de Medicina
en Latinoamerica se encuentran actualmente en
revision. Es oportuno el momento para ratificar,
una vez mas, la necesidad de la participacion activa
del Internista en la docencia de pregrado para
garantizar una formacion integral del egresado,
teniendo en cuenta que entre los objetivos de las
Facultades de Medicina se sefiala de manera priori-
taria ‘el de la formacion de Médicos Generales’.
(1,2,3).

Esta igualmente en revision el concepto de Mé-
dico General o de Familia, o el Médico General de
Familia, tratando de formar un Médico generalista
que atiende igualmente las necesidades actuales de
las comunidades y que garantice la actuacion con-
tinua de dicho Médico en problemas preventivos
de salud y en campafias de promocién de salud. (4)

Para hacer resaltar la necesidad y utilidad del
Internista en la enseflanza médica de pregrado, se
va a hacer un breve anilisis de:

1. Los Obijetivos de las Escuelas de Medicina.

2. Los Objetivos de las Catedras de Clinica
Semiolodgica y Propedéutica y de Clinica
Médica de las diversas Facultades de Medicina
del pafs.

3. ElI concepto de Médico General y/o Médico
General de Familia,

Este trabajo fue presentado por el Dr. Osvaldo Garcia Arenas
en el 1l Congreso Venezolano de Medicina Interna. Se publica
en homenaje a nuestro estimado colega recientemente falle-
cido.

4. El papel del Internista en la formacion de este
Médico General.

La educacion debe adaptarse al proceso cam-
biante de la sociedad y el individuo de nuestros
dias, pero no debe nerderse de vista que la for-
macion que se trate de impartir al estudiante
del nivel clinico debe ser integral.

Como consecuencia del concepto general
expuesto al estudiante ““indiferenciado’” que recibi-
mos al inicio de las clinicas, se les debe proporcio-
nar una vision integral de conjunte del hombre
enfermo y de la enfermedad; una formacién basica
que le proporcione conocimientos, habilidades
técnicas y aptitud para estudiar la salud del hombre
y sus alteraciones.

Propiciamos, por consiguiente, mantener el
cistema de ensefianza de las Clinicas desde el pri-
mer nivel; o sea, Clinica Semiolbgica y Propedéuti-
ca y las de clinica Médica, con vision integral y no
especialistas en areas limitadas, propicia la forma-
cidn del Especialista precoz y se aparta definitiva-
mente de los objetivos de la Escuela de Medicina.

Se hard, igualmente, referencia a la tendencia
a la especializacion precoz que se ha desmostrado
en los estudiantes de Medicina, teniendo en cuenta
los resultados de encuestas que se han realizado en
las Escuelas de Medicina de las Universidades del
Zulia y Carabobo. (5,6).

OBJETIVOS DE LAS ESCUELAS DE MEDICINA

Siendo el objetivo principal de las Escuelas
de Medicina la formacion de ‘‘Médicos Generales”,
corresponde al Médico Internista, con una forma-
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cion y una actitud integralista, hacia el hombre
enfermo, dirigir la docencia a este nivel de la for-
macién de los Médicos, que garantice la formacion
integral del egresado.

La organizacion mundial de la Salud define al
hombre como un ente bio-psico social y a la salud
como el estado de bienestar fisico, psiquico vy
social que experimenta el hombre (7). Tradicional-
mente, las Escuelas de Medicina se han dedicado
a la formacion de un tipo de Médico con una
preparacion cientifica ajustada a las necesidades
puramente médicas del individuo y atendiendo en
forma casi exclusiva a los aspectos curativos, La
correlacion de esfuerzos con los Departamentos de
Medicina Preventiva, creados desde el primer
Seminario de Educacion Médica celebrado en la
ciudad de Mérida en 1960 (8), agregd un ingredien-
te esencial en la formacion del Médico, cual es su
relacion entre el hombre enfermo, su grupo fami-
liar y el medio ambiente; |os aspectos preventivos y
la rehabilitacion. En otras palabras, se propicia la
formacioén de un Médico General capaz de enfren-
tar las demandas crecientes de la comunidad a la
cual sirve y contribuyendo al cumplimiento de los
postulados de la OMS cuando nos habla del bienes-
tar socia! del hombre, haciendo una intrepretacion
de lo social, lo psiquico y 1o biologico.

Es por ello que en los Ultimos afios se han veni-
do operando modificaciones en las estructuras de
las Escuelas de Medicina, representadas por desa-
rrollo de docencia extramural, diversificacion de la
enseflanza, mas interés en la introduccion de nue-
vas disciplinas dentro de los programas de ensefian-
za, como en las Ciencias de la conducta: Sociolo-
gia, Antropologia Social, Psicologia, Ecologia
Humana, Conducta Humana Normal, etc.

Se hace énfasis en la formacion humanistica del
futuro egresado. Se concibe el humanismo como
todo aquello que es substancial al hombre mismo,
{o cual constituye su esencia y su ser. Seria ideal,
por ejemplo, la introduccion de la Filosofia, las
Artes, las Religiones, la Politica, las cuales tocan al
hombre, a todo el hombre. El Médico, en su afan
de enfocar mas integraimente a! hombre, debe
poseer cierto bagaje de conocimientos en estos
campos.Un esfuerzo encaminado en esta direccion
es la inclusion de materias humanisticas en los
programas de Estudios Generales, actualmente en
vigencia en algunas de nuestras Universidades.

No estamos seguros de que las Facultades y
Escuelas de Medicina esten cumpliendo estas metas
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en la actualidad; la rigidez curricular impide una
adaptacion de lo que se hace y se forma en nuestras
Escuelas y los planes de Salud Oficial.

Se debe propiciar una mayor integracion. Las
facultades de Medicina deben formar Médicos con
el objetivo de que estos profesionales cumplan
funciones de servicio dentro de las politicas de
salud que requiere el sistema de atencion médica
vigente. De alli los estudios sobre el analisis de la
Educacion Médica actual, sus objetivos, funcion
proceso docente. (9,10,11,12,13).

Sefiala el Dr. Manzanilla (14) que existe una
imprecision en la definicion del tipo o de los tipos
de Médico que el pais necesita, tanto en cantidad
como en calidad.

Nuestras Universidades desconocen el ndmero
y el tipo de Profesionales de la Salud que el pais
necesita y, aun conociéndolo, no han sabido
hasta el presente orientar el desarrollo de progra-
mas adecuados a tal fin.

Dentro de la concepcion de integralidad que
le toca cumplir a las Facultades de Medicina, el
papel del Médico Internista es fundamental vy
debe estar preparado para las modificaciones gue
necesariamente habran de venir para la conforma-
cion de un producto cada vez méas adaptado a las
necesidades de nuestros grupos sociales, de acuer-
do a la aplicacion cabal del concepto de curri-
culum. (15).

OBJETIVOS DE LAS CATEDRAS DE PRECLI-
NICA Y CLINICAS MEDICAS.

La informacion sobre los objetivos generales y
especificos de las Catedras que cubren el llamado
nivel “preclinico” (Clinica Simioldgica, Propedéu-
tica, Nosologia) y “Clinico” (Clinica Médica},
estan dispersos en diversos documentos emanados
de Seminarios y reuniones Internas de las diversas
faculitades y Escuelas de Medicina ya citadas.

Pueden considerarse objetivos generales comu-
nes a estas Catedras:

a) Entrenamiento adecuado para
historia Clinica integral.

realizar una

b) Ejercitar al alumno en el diagnostico sindro-
matico, etiologico, diferencial y definitivo de
las enfermedades, haciendo énfasis en las mas
frecuentes en el pais, teniendo en cuenta los
indices de morbilidad y mortalidad en Vene-
zuela, tal como se publica en los Anuarios
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Estadisticos del Ministerio de Sanidad y Asis-
tencia Social.

c) Estudio de los factores médicos, sociales y
epidemiologicos que influyen en la salud vy
enfermedad del individuo, su familia y la comu-
nidad a la cual pertenecen.

En la ensefianza de las clinicas debe cumplirse
una labor de formacion integral que incluya:

a) Transmision de conocimientos actualizados
en los diversos campos de la Medicina Clinica.

b} Desarrollo en el estudiante de la capacidad
de relacion interhumana: el aprender a abordar
y a ser abordado por un hombre enfermo.

c) Capacidad de observar y describir los fenéme-
nos ‘‘sintomas’ y ‘‘signos’’ de las enfermedad-
des.

d) Capacidad de razonar y ejercer el juicio critico,
lo cual le permitira el manejo adecuado de los
datos recogidos y su integracion en un diagnos-
tico.

e) Actualizacion en las diversas alternativas de tra-
tamiento preventivo, paliativo y curativo de las
entidades nosologicas mas frecuentes.

En otras palabras, al estudiante se le debe capa-
citar para adquirir una vision integral del hombre,
su psiquis, organismo y medio ambiente que le
rodea.

En los Departamentos de Medicina, el Profesor
Internista debe convertirse en ‘“dirigente nato’’ del
prefeccionamiento progresivo de los métodos de
ensefianza: clase magistral, discusiones dirigidas a
grupos, recursos audiovisuales, técnicas de la
documentacion, ficha bibliografica, guias de traba-
jo etc.

Resulta obvio que el cumplimiento de estas
metas lo lograra con mayor eficacia el Médico
Internista, quien esta entrenado mentalmente para
orientar con idoneidad estos programas.

REVISION DEL CONCEPTO DE MEDICO GENE-
RAL Y/O MEDICO GENERAL DE FAMILIA.

La literatura sobre la definicion del Médico
General, y mas recientemente del Médico General
de Familia, ha sido profusamente diseminada y esta
dispersa en las Memorias de los Seminarios de
Educacion Meédica y de todos los numerosos
eventos donde se ha tratado esta materia.

La ““Medicina General’’ es la primera linea de la
asistencia médica; es donde el paciente suele esta-
blecer su primer contacto con ef Médico. El “‘Médi-
co General” es un profesional con formacién inte-
gral, capaz de enfrentar el ejercicio de la Medicina
sin limites; es decir, no limita su actividad profesio-
nal a ciertos procesos patologicos ni a ciertos
grupos de edad. Los pacientes recurren diariamente
a él y sobre é| recae la responsabilidad de prestar
0 de organizar la prestacion de una asistencia
médica continua y completa, tanto preventiva
como curativa, es el responsable de la “atencién
médica primaria’’.

Sigue siendo factor de duda si el Médico Gene-
ral asi descrito, es el resultado de un programa de
pregrado o si ha de terminar su formacion con estu-
dios de Postgrado.

Algunos opinan que las Escuelas de Medicina
deben buscar dentro de sus programas de pregrado
el capacitar suficientemente al estudiante para el
desempefio de una serie de actividades que la
comunidad le demanda y que la ley le autoriza:
otros, por el contrario, consideran que los progra-
mas de pregrado solo alcanzan a dar una formacién
basica general que coloca al estudiante en condicio-
nes de capacitarse, previa formacion adicional,
como ‘‘Médico General” o como ‘‘Especialista’.
Esta diferencia conceptual muestra la necesidad
de definir en forma alin mas precisa cuales son los
objetivos de los programas de pregrado y cuales
las responsabilidades de postgrado.

En 1969, el Dr. Augusto Leon C. (16) en traba-
jo presentado ante el IV Seminario Nacional de
Educacion Médica, en Cumana, afirmaba:

1) “Siguiendo un orden estricto de prioridades,
las ncesidades mas urgentes del pais son de
Médicos Generales.

2) Un buen Médico General debe corresponder a
un profesional de primera linea.

3) La adquisicion del titulo de Médico General
debe someterse a los mismos rigores que los
exigidos para otras disciplinas académicas’’

Sea cual fuere la concepcion que aceptemos, es
obvio gue el Médico Internista debe manterner una
correlacion de esfuerzos muy estrecha con el Médi-
co General o Médico de primera linea.
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PAPEL DEL INTERNISTA EN LA FORMACION
DEL MEDICO GENERAL.

Tanto en el pregrado como en la formacion o
entrenamiento de postgrado, el Médico internista
es factor fundamental para asequrar la vigencia del
Médico General con un sentido integralista.

Dentro de un sistema organizado de atencion
médica, se debe propiciar una adecuada armonia
entre la actividad ejercida por el Médico General,
el Médico Internista y el Especialista. Cada uno
debe respetar al otro y aceptar que la meta coman
de sus intervenciones es el beneficio del paciente.

El Médico internista debe representar un apoyo
permanente a la actuacion del Médico General y a
la posible utilizacion de los servicios del Especialis-
ta.

El Médico Internista debe constituirse dentro
de su organizacion actual en el dirigente nato de un
“equipo de salud”’ y su participacion dentro de éste
debe ser la realizacion de lo que H. Benaim Pinto
denominaba la ““Medicina de la Integralidad”, que
ponga en su sitio “‘la profilaxia y la rehabilitacion
al lado de la terapéutica, la significacion del diag-
nostico y del pronodstico en todos sus renglones, en
vez de exclusivamente patogenético y nosologico y
finalmente, la importancia de lo social al lado de lo
individual’” (9).

La mayor parte de las veces, por falta de una
adecuada informacion a su tiempo, se ha demostra-
do una franca tendencia a la especializacion precoz
en los estudiantes de las Escuelas de Medicina en el
pregrado, como ha sido demostrado en los resulta-
dos de encuestas realizadas en ia Universidad del
Zulia y en la Universidad de Carabobo. Esta ten-
dencia ya en franco perjuicio de la formacion que
“como Médico integral deben recibir e incorporar
nuestros egresados” (5,6).

El Médico Internista debe propiciar también un
mayor acercamiento entre las instituciones forma-
doras de Médicos y las instituciones empleadoras
de Médicos. (17).

Si bien se acepta que las Escuelas de Medicina
deben formar al ““Médico integral”, el modo
dominante de produccion de servicios de “'una eco-
nomia de mercados necesita Médicos Especializa-
dos”’. "“De hecho, sucede que los profesores son
Especialistas y que su ensefianza entra en conflicto
con las metas sefialadas” (1). No se ha estimulado
la incorporacion del Médico General al personal
Docente de Pregrado de las Escuelas de Medicina,

MED. INTERN. (CARACAS) VOLUMEN 3 (1) - 1987, PAGINA 30

ni siquiera en los programas que atafien a la aten-
cion de las comunidades.

La distribucién de la docencia por areas es dife-
rente en las diversas Escuelas:

El Area Medicina representa entre el 16°/,
(Escuela de Mérida-1974) y el 36°/, (Escuela de
Barquisimeto-1974), el Area Pediatria, entre el
10° /o (Escuela del Zulia-1974) y el 18°/o {Escuela
de Barquisimeto-1974). En un pais donde el sesen-
ta por ciento (60°/,) de la poblacion es menor de
18 anos, se debe dar prioridad a la docencia de las
Areas de Medicina y Pediatria y menor porcentaje
a Cirugia y Obstetricia, que son disciplinas cuyo
desarrollo corresponde principalmente al postgra-
do. Los Departamentos de Medicina pueden ejercer
influencia para lograr una mejor distribucion de
areas de curriculum.

EN RESUMEN:

El Internista juega un papel importante en la
formacion docente del Médico General por los
siguientes medios:

a) Participando en su formacion de pregrado y en
su entrenamiento de postgrado.

b) Haciendo énfasis en las ventajas para la comuni-
dad del ejercicio de una Medicina Integral
como via para evitar la tendencia a la especiali-
zacion precoz, tanto como en el estudiante de
Medicina como en el de Postgrado.

¢} Propiciando un mayor acercamiento entre las
instituciones formadoras y empleadoras de
Médico General dentro de un organizado Plan
de Atencion Médica.

d) A nivel de los Departamentos de Medicina de
la Escuela, porpiciando una mejor distribucion
de areas de curriculum, que permita destinar
mayor tiempo a las areas de Medicina y Pedia-
tria, por las razones antes mencionadas.

INTER-RELACION ENTRE EL MEDICO EGRE-
SADO, MEDICO GENERAL, MEDICO INTER-
NISTA Y ESPECIALISTA.:

Comenzamos por mencionar que ya resulta
inadecuada la utilizacion del titulo de Médico Ciru-
jano, gue otrogan nuestras Facultades de Medicina.
En diversos Seminarios se ha planteado la conve-
niencia de modificar el titulo por el de Médico sim-
plemente, asi como otorga el titulo de Ingeniero,
Abogado, Farmacéuta, Odontodlogo, etc.



Ese Médico, que resulta ser el Médico basico o
indiferenciado, es el que con un entrenamiento
posterior, debe formarse como Médico General o
Médico General de Familia, y su funcion como
Medico de primera linea o de Cuidados primarios,
respresenta el primer eslabon, dentro de la cadena
de un concebido Plan de Salud.

A este Médico General o Médico General de
Familia, de acuerdo a la definicién, le corresponde-
ria cumplir las funciones de:

a) Cuidados primarios {Adultos, nifios, cirugia,
menor, partos normales).

b) Programas de prevencion {Adultos, nifios, em-
barazadas).

c¢) Promocion de salud en las comunidades.
d) Docencia en el pregrado.

E! Médico Internista y el Pediatra serviran de
apoyo a la actuacion del Médico General para
resolver, asesorar y orientar muchos de los
casos en los cuales el Médico General encuentre
una limitacion.

Muchas situaciones del campo de la obstetricie
o de la Cirugia serian derivados directamente del
Médico General a los Especialistas correspondien-
tes.

Los Especialistas en areas limitadas profundiza-
rian el estudio de casos referidos por los profesio-
nales anteriormente mencionados.

Proponemos el siguiente Esquema de trabajo,
el cual pretende ilustrar una ldgica interrelacion
profesional entre el Médico recién egresado, el
Médico General, el Médico Internista y el Especia-
lista.

RESUMEN:

Se ha tratado de demostrar la actuacién del
Médico Internista en la Enseflanza Médica de
Pregrado a través de:

a) Su funcion de docente nato en el nivel de pre-
grado, como responsable de la formacion inte-
gral que debe recibir el estudiante.

b} Su contribucion a conformar el Médico General
o Médico General de Familia en su entrena-
miento de postgrado.

¢) Como dirigente nato de la promocién de mejo-
ras en los programas de pregrado.

d) Como eje principal del equipo de salud debe
también propiciar una inter-relacidon adecuada
entre las funciones llamadas a cumplir por el
Médico General y los Especialistas en areas
limitadas.

RECOMENDACIONES:

1) Estimular la utilizacién de Médicos Internistas
en ta docencia de pregrado, como una manera
de asegurar la formacion integral y no parcela-
ria de los estudiantes.

2) Proponer a los organismos competentes la
adopcion del titulo de MEDICO y no de MEDI-
CO CIRUJANO al profesional que egresa de
nuestras Facultades de Medicina.

3) Propiciar una mejor distribucion de las areas
curriculares, para que la docencia de Medicina
y Pediatria tengan un mayor porcentaje de
ocupacion en la etapa de formacion de pregra-
do del Médico.

4) Unificar los criterios aneriormente expuestos
dentro de las diversas Facultades y Escuelas de
Medicina, a través de una adecuada coordina-
cion de esfuerzos de AVEFAM,

5) Proporcionar mas informacion sobre las diver-
sas alternativas que ofrece el ejercicio profesio-
nal, haciendo énfasis en la utilidad y funciones
del Médico General o Médico General de Fami-
lia y sus inter-relaciones con el Médico Internis-
ta y los Especialistas de areas limitadas.

6) Promover la utilizacion de Médicos Generales
en el entrenamiento del estudiante de Medi-
cina.
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REUNION ANATOMOCLINICA

PACIENTE FEMENINA DE 38 ANOS
CON INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA
Y HEMATOMAS RETROPERITONEALES

LUGAR: Auditorio del Hospital Vargas.
Caracas.
FECHA: 14-11-86.

PRESENTACION: Dr. Luis Roberto Gaslonde
DISCUCION: Dr. Marcos Troccoli.

Se trata de paciente femenino de 38 afios de
edad, natural de Meérida y procedente de esta
ciudad, quien consultd al Hospital Pérez de Ledn
el 26-6-86 por dolor en hipocondrio derecho.

Asintomatica hasta 2 meses antes de su ingreso
al servicio de Medicina Il {28-6-86) cuando comen-
z0 a presentar tos con expectoracion blanquecina
que en los ultimos tres dias se hizo hemoptoica,
dolor en base del hemitorax derecho que se exacer-
baba con la tos y los movimientos respiratorios y
sudoracion nocturna, motivo por el cual consultd
a medico privado quien le indic6 tratamiento a
base de penicilina procaina, no mejoro su sintoma-
tologia, por el contrario, se sumo un intenso dolor
en hipocondrio derecho que no cedia con anties-
pasmodicos comunes. Decidié consultar al hospital
Pérez de Leon donde inicialmente se le diagnostico
“Colico Biliar’”. Ante el hallazgos de una imagen
radiologica patoldgica “Nodular de EAP”) fue
referida al servicio de Neumonologia de este Cen-
tro.

Antecedentes  Personales:
sertinentes neqgativos.

Datos positivos v
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Antecedentes Familiares: Madre esplenecto-
mizada en control en HCU (no se pudo obtener
informe médico). 3 tios murieron de ca gastrico.

Habitos psicobioldgicos: 4 cigarrillos por dia
desde los 17 afios.

General: Pérdida de peso con disminucion del
apetito, no cuantificada con su enfermedad. Nego
fiebre.

Funcional:

Cabeza: Cefaiea frontal pulsatil con su enfer-
medad.

Pulmonar: tos con expectoracion hemoptica y
dolor pleuritico con su enfermedad.

Gastrointestinal: Neg6 sintomatologia relevan-
te a patologia biliar. Refirid una evacuacion
con sangre en una ocasion.,

Genitourinario: No refirio sintomas.

Ginecologicos: VIIIG; VIIIP FUR: 11-06-86.

Examen fisico: Paciente en requlares condiciones
generales Signos Vitales: T: 37°C P: 78 ppm TA:
110/60 mm de Hg FR: 32 P: 63 kq.

Piei: Palidez ;eve.
Tabeza: Mormecefala Ao tumoraciones.
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Cuello movil, tiroides NVNP. Palsos carotideos
presentes y simétricos. Ingurgitacion venosa
cervical.

Torax normolineo y simétrico.

Cardiovascular: Apex NVNP, latido paraester-
nal izquierdo. Rs Cs Rs y Rs. SMS [I/IV MF,
2° R aumentado de intensidad componente
pulmonar).

Pulmonar: Taquipnea moderada. Expansibili-
dad disminuida y crepitantes finos escasos en
base pulmonar derecha. No pectoriloquia.

Abdomen: Globoso, doloroso a la palpacion
de HD. Hepatomegalia dolorosa vs Tumoracion
de 15 cm de diametro de superficie lisa y con-
sistencia renitente: Vesicula.

Tacto vaginal: Vagina normotérmica, cuello
central no doloroso. Utero en AVF. Tumora-
cion parauterina derecha dolorosa.

Tacto rectal: Esfinter tonico. Ampolla rectal
vacia.

Extremidades: No deformidad osea, no flogosis
articular, varices grado I.

Neurologico: Paciente orientada en T, E y P.
Angustiada. No signos meningeos ni de focali-
zacion.

Impresion diagnostica de ingreso:

1.- TBC sistémica. Micosis profunda? Linfangi-
tis carcinomatosa?

2.- Sindrome anémico: Asociado a infeccion
cronica?

3.- Anexitis derecha.

ECG de ingreso normal excepto por S1 Q3 (eje
normal).
RX de Torax de ingreso: imagen ndédulorecticular
difusa.

02-07-86: Se presentd el caso en el Servicio de
Neumonologia y basandose en criterios clinicos,
PPD: 15 mm vy radiologicos se decidid iniciar
pruebas terapéuticas anti-TBC.

Examenes complementarios: Hb: 6 y 6,6 gr°/o
Leucocitos: 11.300 PMN: 75°/6o Lin: 16%/0 vy
Bandas: 2°/o Reticulocitos: 17,8°/0 Bilirrubina
y transaminasas normales. Creatinina 1,9mg°/o.
Gasometria pH: 7.4 Po2: 115 PCO2: 28 Amilasa:
164.Coombs D e | neq. Frotis de sangre periférica:
““Hipocromia y macrocitosis S: 64 L:" 30 M: 3
Eritroblastos 1° /o v Metamielocitos 1°/o.
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04-07-86: El cuadro respiratorio permanecia esta-
ble. Aumento la intensidad del dolor abdomibal
con signos de irritacion peritoneal.No BAAR en
esputo. Intradermorreacciones para hongos: Can-
didina 5 mm, Histoplasmina 18 mm (flictenular)
y paracoccidioidina 11 mm. Se realizo aspirado de
MO vy se transfundi6 concentrados globulares.

Ecosonograma abdominal de urgencia fue informa-
do como ‘‘Lesion parenquimatosa renal derecha,
tumor perirenal liquido de 12X12X14 cm.

Absceso frio?, Anexitis derecha’. se considero
el diagnéstico de abdomen agudo quirlrgico y se
silicitd interconsulta al Servicio de Cirugia Il. con
el diagnostico preoperatorio de ''Absceso perine-
fritico’’ se explord en pabellon al dia siguiente.

05-07-86: Diagnostico post-operatorio: ““Ruptura
del polo inferior del rifion derecho, hematoma peri-
renal de 2.000 cc, hematomas en ciego y trompa
derecha’’. Se realizo drenaje del hematoma retrope-
ritoneal y rafia de la ruptura renal.

Examenes complementarios: Hb: 9,1 gr°/o Leu:
6.600 PMN: 89 L: 9 Eos: 2, VSG: 40, Fibrinoge-
no: 300mg°®/o, PT: 13" (Control 12") Sodio:
137, Potasio: 3,5, Bdt: 2,3 Bbd: 1,2, Bbi: 1,1, pro-
teinas totales: 50 gr’/o, Albuminas: 3,0 gr®/o,
Globulinas: 2,0 gr’/o Gasometria: pH: 7,44, Po2:
108, PCo2: 24, HCo03: 18

Sedimento urinario: normal excepto por cilindros
hialinos 0-3 Recibid transfusion de 2 unidades de
concentrado globular y plasma fresco. La paciente
refirid haber sufrido traumatismo abdominal.

08-07-86: 3" dia de postoperatorio con evolucion
satisfactoria sin complicaciones. Se realizo fibro-
broncoscopia con toma de biopsia transbronquial:
Bacterias neg. No BAAR y la citologia reportada
con reaccion inflamatoria grado |. Reporte de la
biopsia: ‘‘Bronquio sin fesiones’’. El resuitado del
aspirado de MQO: Bacterias neg. No BAAR vy el cul-
tivo para hongos resulto negativo. Hiperplasia E y
G. Examenes de laboratorio: Hb: 10,7 gr' /o Leu:
13.700 PMN: 77 Lin: 22 Eos: 2 Creatinina: 1,2
mg" /o plaquetas aumentadas en niGmero y tamafio.

09-07-86: La paciente comenzo a presentar disnea
sin variacion en el examen pulmonar. Se interpreto
como proceso intersticial pulmonar {escasez de sig-
nos con radiologia evidenciando infiltrado nodulo-
rreticular pulmonar). Adn con serologia para hon-
gos negativa pero con histoplasmina fuertemente



positiva, se decidio asociar Ketoconazol al trata-
miento anti-TBC.

10-07-86: Se deterioro desde el punto de vista
respiratorio.

Evolucionando torpidamente: Disnea, dolor pleuri-
tico, galope derecho. Gasometria: Alcalosis respira-
toria con hipoxemia. ECG sin variacion S,Q., Rx
de torax: Aumento del infiltrado intersticia1l rom-
boembolismo pulmonar? Leu: 10.200 N: 58 Ban-
das: 6 Lin: 32 Mono: 6 y Eos: 3 ““Granulaciones
toxicas’.

15-07-86: Mayor compromiso respiratorio. Es tras-
ladada a fa UC! considerandose inicialmente anti-
coagulacion. Ante el crecimiento inexplicado de la
mama derecha se plante6 el diagnostico de ca ma-
ma inflamatorio con linfangitis carcinomatosa.
Considerando que la paciente no respondia favora-
blemente al tratamiento anti TBC, se decidid omi-
tirlo y asociar anfotericina B al Ketoconazol.

Examenes complementarios: Hb: 11,2, Leu:
10.900 PMN: 81 Lin: 11 Eos: 2 Mono: 6 Glicemia:
126 mg°/o creatinina: 1,1 mg®/o Sodio: 130,
Potasio: 4,5 CH : 71,42 Aglutininas: Neg. Orina:
Proteinuria T+~r

Actividad protrombinica: 50,9°/o Tiempo de coa-
gulacion: 13’ 20",

Gasometria: pH: 7,45 PO, : 57.PCO2: 23.

18-07-86: Sindrome de dificultad respiratoria del
adulto. La paciencia estaba en muy malas condicio-
nes generales. Sudorosa, taquipneica (36—40 rpm)
en adema agudo de pulmoén no cardiogénico e
insuficiencia cardiaca derecha.

Laboratorio: Hb: 8,6 gr°/o Leu: 17.800 PMN:
91 Lin: 5 Bandas: 4 PT 17" {(control 13} PTT
30" (control 28*) Act de protrombina: 58°/o
Glicemia 45,4 mg°/o, Creatinina: 1,68 mg®/o
Urea: 117 mg®/o Sodio: 131, Potasio: 4,1.

Gasometria: pH: 7,46 PO,: 65 PCO2 35 HCO4:
25.

Se solicitdo cama en la UT1 pero no habia dispo-
nible. Se decidio trasladarla a la sala 18 ingresando
en paro respiratorio. La paciente fallecio 8 horas
después de su admision.

Ultima gasometria: pH: 7,085, pO2: 56,
PCO2: 18, HCO3: 8,6.

Tratamiento recibido: Furosemida, aminofilina,
Plasma fresco congelado, vitamina K, Metil-predni-
solona, digitalizacion.

UCI: Maniobras de resucitacion cardiopulmonar,
ventilacion asistida, dopamina y morfina.

DISCUSION CLINICA

Dr. Marcos L. Troccoli H.*

El caso que vamos a analizar es sumamente
dramatico. Una paciente en la edad media de la
vida, faliece a los 21 dias de hospitalizacion, a
pesar de todos los esfuerzos que hicieron los
médicos por salvarla. En el proceso de hacer el
reconocimiento de la enfermedad que padecia la
paciente, vamos a destacar los elementos clinicos
que nos permitiran hacer el diagnostico diferencial.
En primer lugar, esta paciente de 38 afios presenta-
ba una patologia pulmonar de corta evolucion: no
existian antecedentes de enfermedad respiratoria
cronica, no habia hipocratismo digital ni alteracio-

* Médico Internista de los Hospitales Militar de Caracas "'Dr.
Carlos Arvelo” y del tVSS “'Di . tidemaro Salas”’.

nes en la forma del torax. Referia fumar 4 cigarri-
llos diarios desde los 17 afios. Sabemos la variabili-
dad con la cual los pacientes refieren este antece-
dente, pero considero que el habito tabaquico no
esta implicado directamente con la enfermedad,
salvo por el hecho de actuar como cofactor dlsml-
nuyendo las defensas naturales de las vias respirato-
rias. En sequndo lugar, la enfermedad actual est
caracterizada fundamentalmente por tos sin
espectoracion purulenta, dolor toracico, hemoptisis
en una oportunidad, malestar general, pérdida de
peso, sin fiebre. En tercer lugar, la paciente presen-
taba clinicamente vy radiologicamente, signos de
hipertension puimonar, ademas en la Rayos X de
torax se observaron anormalidades puimonares
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difusas, que fueron descritas como infiltrado
reticulonodular bilateral. En cuarto lugar, la
paciente presentaba un tumor en hipocondrio
derecho, desarrollé un abdomen agudo al 78 dia de
hospitalizacion y a la exploracion quirdrgica se
encontro una ruptura del polo inferior del rifion
derecho con formacion de un gran hematoma
perirrenal, ademas de encontrarse hematomas en
ciego y trompa derecha. Luego de ia operacion la
paciente refirio haber sufrido traumatismo abdomi-
nal. En quinto lugar, durante la hospitalizacion
ocurrio un aumento de volumen de la mama dere-
cha, En sexto iugar, la paciente desarrolld durante
la convalescencia de la intervencidon quirdrgica una
insuficiencia respiratoria y fallecié con un sindro-
me de dificultad respiratoria aguda del adulto.

Voy a comenzar analizando la ruptura del polo
inferior del rifion derecho. Este organo no se lacera
frecuentemente, debido a que por su ubicacion esta
relativamente bien protegido. La mayoria de los
autores refieren que los traumatismos renales cerra-
dos ocurren en accidentes automovilisticos, caidas
de espalda o en actividades deportivas. (1,2),Llama
la atencidén que la paciente no haya referido al
ingresar al hospital el antecedente del traumatismo
abdominal, lo cual hubiera orientado acerca de la
naturaleza del tumor en hipocondrio derecho vy la
anemia con reticulocitosis.

Por otra parte, la paciente no presentaba una
patologia renal que hiciera este organo friable ni
presentaba una diatesis hemorragica que explicara
que con un traumatismo leve, casi desapercibido, se
hubiera producido una ruptura renal. Probable-
mente existia alguna razon por la cual la paciente
ocultd el antecedente traumatico. Llama también
la atencion la ausencia de signos externos de trau-
matismos al momento del ingreso. Esto nos lleva a
suponer que la lesion que condujo a la ruptura
renal ocurrié un tiempo antes de la hospitalizacion,
suficiente para que hubiesen desaparecido las sefia-
les de golpes o que éstos le fueron ocasionados de
una forma que no dejaran marcas en la piel. De esta
manera, probablemente hubo una ruptura de un
hematoma subcapsular en dos tiempos. Una prime-
ra fisura con formacion del hematoma perirenal
ocurrio para el momento en que la paciente consul-
16 al Hospital Pérez de Leon, con dolor intenso en
hipocondrio derecho y la segunda fisura ocurrio al
7° dia de estar la paciente hospitalizada en el
Hospital Vargas, cuando presento el cuadro clinico
de abdomen agudo quirdrgico. Luego de ia inter-
vencion, la evolucion de la paciente es la siguiente:
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una primera fase estable, pero a partir del 4° dia
del postoperatorio comienza a presentar disnea y
desarrolla una insuficiencia respiratoria aguda
hipoxémica, con pC02 bajo y deterioro progresivo
que finalmene termina en un sindrome de dificul-
tad respiratoria aguda del adulto, edema pulmonar
no cardiogénico, conduciendo a la paciente a la
muerte. Esta evolucion es caracteristica de la
insuficiencia respiratoria postraumatica y post-
hemorragica. Este sindrome ha sido reconocido y
estudiado en los ultimos 20 afios. Comenzd a ser
observado en medicina militar, especialmente
durante la guerra de Vietnam, en la cual el ejército
norteamericano organizd6 medidas de resucitacion
en el campo de batalla, lo cual permiti6 que mu
chos soldados que de otra forma hubiesen muerto,
sobreviviesen al trauma original {3). La secuencia
de eventos era la siguiente: Traumatismo severo
fuera del torax, sangramiento, hipotension durante
el combate, resucitacion exitosa con hidratacion,
transfusiones, torniquetes y oxigenoterapia, rapida
evacuacion a hospitales donde se manejaran ade-
cuadamente estos pacientes y luego, unos dias mas
tarde, la convalescencia era interrumpida por el
desarrollo de insuficiencia respiratoria progresiva
y muerte.

Simultaneamente los profesores Ashbaugh, Bi-
gelow, Petty y Levine, de los departamentos de
Cirugia y Medicina de la Universidad de Colorado
en USA, en el curso de observaciones clinicas y de
laboratorio de 272 pacientes adultos que recibieron
soporte respiratorio, describieron en agosto de
1967 en The Lancet, 12 pacientes quienes presen
taron el inicio agudo de taquipnea, hipoxemia y
pérdida de la elasticidad pulmonar, luego de una
variedad de estimulos {4). Radiologicamente apa-
recia un infiltrado alveolar bilateral, que se confun-
dia con el edema puimonar de la insuficiencia
cardiaca izquierda. El sindrome no respondia a los
meétodos ordinarios de terapia respiratoria. Las
caracteristicas clinicas y patologicas se parecian
a la dificultad respiratoria del recién nacido y a
otras condiciones tales como ia atelectasia conges-
tiva y al sindrome pulmonar posperfusion luego de
cirugia cardiaca. Ellos postularon la relacion de
este sindrome a la pérdida del agente que mantiene
la tension superficial alveolar (“surfactante”) e
informan que la asistencia respiratoria con presion
positiva al final de la expiracion fue util en comba-
tir ia aletectasia e higoxemia. De los 12 pacientes,
un traumatismo severo precedido a la dificultad
respiratoria en 7 de ellos. En la necropsia, observa-
ron macroscopicamente unos pulmones de color
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rojo purpura, pesados y que al corte se asemejaban
al tejido hepatico. No habia trombos en los vasos
pulmonares mayores y el arbol traqueobronquial
estaba libre de obstruccion. Microscopicamente
habia hiperemia, capilares ingurgitados y areas de
atelectasia alveolar. Habia numerosos macrofagos
alveolares y un hallazgo que les llamo la atencion
fue la presencia de membrana hialina. En dos pa-
cientes que murieron luego de un curso prolonga-
do, encontraron inflamacién y fibrosis intersticial
difusa sin hiperemia importante. Actualmente se
postula que luego del trauma se desencadena una
cascada de eventos y el pulmon es un o6rgano blan-
co de este desorden fisiopatologico (5-10). El
trauma origina hipoperfusion pulmonar, liberacion
de tromboplastina y ocurre también una actividad
simpatica aumentada, todo esto promueve acidosis,
liberacion de catecolaminas y acidos grasos libres y
la produccion de microembolias pulmonares e
inhibicion de la fibrinolisis. La microembolia pul-
monar persistente, con liberacién de sustancias
vasoactivas produce constriccion vascular y bron-
quiolar y aumento de la permeabilidad microvascu-
lar con la consiguiente produccion de edema inters-
ticial y alveolar, lo cual disminuye la relacion
ventilacion/perfusion, con formacion de cortocir-
cuitos de derecha a izquierda, por paso de sangre
por alvéolos llenos de liquidos. Ocurre en definitiva
la produccion de un edema por aumento de la per-
meabilidad de la membrana alveolo-capilar, distinto
del edema pulmonar cardiogénico debido a que las
presiones hidrostaticas capilares pulmonares no
estan elevadas. En términos generales, la mortali-
dad oscila entre un 50°/, a 60°/., pero varia de
acuerdo al evento precipitante. (11-17). En sobrevi-
vientes, que tenian funcion pulmonar previa
normal, el pronostico a largo plazo es bueno. Pien-
so que la paciente desarrolld una insuficiencia
pulmonar postraumatica y posthemorragica, sin-
drome de dificultad respiratoria aguda del adulto
que le ocasion6 la muerte. Probablemente al final
se complico con sepsis pulmonar, 1o cual es otro
precursor del sindrome de dificultad respiratoria
del adulto; esto explicaria la leucocitosis con des-
viacion a la izquierda y granulaciones toxicas de
los leucocitos. El punto de partida de la sepsis debe
hacer sido la lesion renal derecha y los gérmenes
causales, bacilos gramnegativos, especialmente
Escherichia coli.

Ahora bien, la pregunta que hay que hacerse es
si el traumatismo puede explicar el cuadro clinico
de dos meses de evolucion y los hallazgos radiologi-
cos que presentaba la paciente a su ingreso al

hospital. Yo pienso que no, y esto obliga a plantear
un proceso distinto que venia presentando la
paciente y cuyo curso natural fue modificado por
la patologia traumatica, con la evolucion y conse-
cuencias gue analizamos anteriormente. Nos vemos
asi confrontados ante el diagnostico diferencial de
un infiltrado pulmonar reticulonodular difuso con
signos de hipertension pulmonar.

Veamos primero qué informacion nos da el
analisis de la hipertension pulmonar. No existe his-
toria ni hallazgos radiologicos ni electrocardiografi-
cos de hipertension pulmonar pasiva. En este caso
debemos descartar las causas de hipertension pul-
monar precapilar. La obstruccion arteriolar pulmo-
nar por enfermedad venooclusiva o por Schistoso-
miasis, es una enfermedad cronica y la paciente no
tiene antecedentes epidemiolbgicos. La hiperten-
sion pulmonar primaria no cursa con anormalida-
des pulmonares difusas, tales como las que presen-
taba esta paciente. Las cardiopatias congénitas que
ocasionan hipertensidon pulmonar tales como los
cortocircuitos de izquierda a derecha, no explica-
rian los hallazgos radiologicos pulmonares, ni exis-
ten datos semiol6gicos de estas cardiopatias. La
posibilidad de una enfermedad embélica pulmonar,
viene a consideracion al analizar la historia. Existe
un clima de embolia pulmonar. La paciente presen-
to disnea, dolor toracico, tos, hemoptisis, signos
clinicos, electrocardiograficos (patron S1-Q3, des-
viacion del AQRS a la derecha, transtornos de
repolarizacion) vy radioldgicos {arteria pulmonar
principal prominente), sugestivos de cor pulmonale
producido por embolia pulmonar. Considero posi-
ble que esta paciente haya embolizado pues tenia
ademas factores predisponentes, tales como el
traumatismo y los hematomas intraabdominales,
pero no creo que haya sido un elemento determi-
nante en la evolucion de la paciente. El tromboem-
bolismo no ocasiona inflitrado reticulonodular
difuso. Habria que plantear la posibilidad de una
embolia grasa, la cual ha sido descrita en nuestro
hospital por Jaime Segal y colaboradores {18). En
este estudio la embolia grasa se presentd como
una complicacion de traumatismos corporales
severos, en especial de aquellos acompafidos de
fracturas en uno o mas huesos largos, en 25 pacien-
tes. Se expreso clinicamente bajo la forma de una
disfunciéon pulmonar en 20 pacientes, trastorno
del estado de conciencia en 17 pacientes Yy un cua-
dro mucoso-dérmico petequial en 18 pacientes, los
cuales se manifiestan horas después de un trauma-
tismo grave. En su trabajo diferencian el sindrome
de embolizacion grasa, entidad anatomopatoldgica,
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del sindrome clinico de embolia grasa. El primero
consiste en la presencia de émbolos de grasas neu-
tras en muchas visceras, preferentemente en los
pulmones cerebro y rifiores, lo cual se encuentra
en un 40°/o a 100° /o de las autopsias de personas
traumatizadas, el segundo se detecta clinicamente
entre el 0,6°/0 al 6°/o de los traumatismos agudos.
La insuficiencia respiratoria en los casos de embolia
grasa, fue severa, con un periodo de latencia menor
de 72 horas en el 80° /o de los pacientes. Radiologi-
camente presentaban un infiltrado alveolar difuso
en ‘‘tormenta de nieve’’ el cual se resolvid entre 1 a
2 semanas, con soporte respiratorio apropiado. Si
bien esta paciente puede haber hecho tromboen-
bolia pulmonar y ademas sindrome de embolia
grasa, los descartos como explicacion de la clinica
y de las imagenes radiologicas. No habia fractura,
el tiempo de latencia para el desarrollo de la
patologia pulmonar y ia evolucion de la misma no
es el de una embolia grasa. Ademas faltan otros
criterios de alteraciones del sistema nervioso y las
petequias, los cuales acompafian generalmente a la
insuficiencia respiratoria. De esta forma, debemos
explicar la hipertensidon pulmonar por un desorden
de la ventilacion, por un proceso pulmonar difuso
que se expresa radiologicamente como un infiltra-
do reticulonodular bilateral. El diagnostico de
estos pacientes ha constituido un reto para los
clinicos y los radiologos. Se han hecho muchos
intentos para caracterizar estas imagenes radiolo-
gicas y muchas veces sus mismos proponentes,
Feison, Sutton, Fraser y Paré, Lillington y Jamplis,
Kerr, le han encontrado defectos a sus descripcio-
nes y han tenido que modificarles. (19-23). Gran
popularidad alcanzo la distincion de las anormali-
dades radiologicas pulmonares difusas, en exudados
alveolares, infiltrados intersticiales y patrones
mixtos. Sin embargo en publicaciones recientes
existe un consenso entre diversos autores, en
describir las anormalidades pulmonares difusas,
segun su forma, tamafo y distribucion, sefialar
la presencia de lesiones toracicas concomitantes,
evitar descripciones en términos anatomopatologi-
cos e intentar hacer un diagnostico correlacionan-
do los hallazgos radioldgicos, con la evolucion de
los mismos y con la historia clinica de los pacien-
tes.

Entre las causas de un infiltrado reticulonodu-
lar bilateral descartaré primero las patologias que
con menos probabilidad tenia la paciente. Sarcoi-
dosis se descarta por la frecuencia de adenopatias
mediastinales, en esa entidad,el curso agresivo de la
afeccion de la paciente, no habia depresion de la
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inmunidad celular y la ausencia de otras manifesta-
ciones extratoracicas de |a sarcoidosis.

Entre los desordenes inmunologicos, las enfer-
medades del colageno-vascular tales como el
Lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide y
esclerodermia, pueden descartarse pues son enfer-
medades que cursan preferentemente con derrame
pleural, con otras caracteristicas de enfermedad
sistémica, afectando generalmente articulaciones,
piel, sistema nervioso y rifidn, lo cual no presenta-
ba esta paciente. igualmente en el sindrome de
Goodpasture y en la Granulomatosis de Wegener,
existe insuficiencia renal progresiva y en los casos
limitados al pulmén, la hemoptisis es una caracte-
ristica clinica muy relevante y en esta Gitima
enfermedad las lesiones pulmonares tienden a
cavitarse, lo cual no es el caso en nuestra enferma.

En ausencia de antecedentes de exposicion,
podemos descartar las enfermedades ocupacionales,
neumonitis por radiaciones, reacciones a drogas y
neumonitis por hipersensibilidad.

Existe un grupo de enfermedades, de presenta-
cion infrecuente y causa desconocida, como son la
fibrosis pulmonar difusa idiopatica, la proteinosis
pulmonar alveolar, la hemosiderosis pulmonar
idiopatica y las Histiocitosis X, linfangiomatosis
y esclerosis tuberosa. Es poco probable que la
paciente haya padecido alguna de estas afecciones,
pues son muy poco frecuentes, de aparicion a
edades mas tempranas, de curso mas cronico, la
mayoria afecta las porciones mediales y apicales
dei pulmon, produciendo disminucion del volumen
del mismo y formacion de panalizacion. Algunas
de ellas se asocian a neumotorax, derrame pleural y
lesiones Oseas. Nada de esto presentaba la paciente.

Liegamos asi a los dos grupos de enfermedades
que con mayor probabilidad presentaba nuestra
paciente, las infecciones y las neoplasias.

En cuanto a las infecciones, comenzaremos por
considerar que los virus y las bacterias, que produ-
cen infecciones pulmonares extrahospitalarias
siguen un curso mas agudo y no tienden a producir
infiltrados difusos sino mas bien procesos focales.
Al examen fisico y a los Rx encontramos frecuen-
temente una consolidacion lobar. En la historia se
refiere la presencia de esputo purulento y fiebre
alta con escalosfrios. También en la historia encon-
traremos epidemiologia de enfermedad infecciosa o
la asociacion con alguna condicion que predisponga
a broncoaspiracion. Las infecciones pulmonares
por parasitos se presentan fundamentaimente en



pacientes inmunosuprimidos. En nuestro caso
tendriamos que plantear una infeccion por Myco-
bacterias, una tuberculosis. Siempre que tengamos
ante nosotros un paciente con un proceso pulmo-
nar difuso, debemos piantearnos esta posibilidad.
En paises donde se ha logrado controlar la inciden-
cia de la tuberculosis y el indice de sospecha de la
enfermedad ha disminuido, ha ocurrido el proble-
ma que el 30°/0 a 50° /o de los casos de tuberculo-
sis activa, son descubiertos en las autopsias. Vene-
zuela esta considerada por la OMS como un pais
con una incidencia intermedia de la enfermedad,
agrupando los paises entre 30 a 70 casos por
100.000 habitantes. Entre nosotros la tuberculosis
sigue constituyendo un problema de salud publica

de primer orden y frecuentemente nos encontra-
remos en la practica clinica con casos puimonares
y extrapulmonares, muchos de ellos con caracteris-
ticas clinicas poco definidas y que solamente {os
.diagnosticaremos si tenemos presente a la enferme-
dad. Podemos tener las siguientes guias clinicas
para evitar retrasos en el diagnostico de la tubercu-
losis: 1.~ Sospechar firmemente la enfermedad en
pacientes con padecimientos de curso cronico,
sobre todo febril, con cultivo negativo para gérme-
nes habituales y que no mejoren con tratamiento

antibiotico. 2.— Tener presente que la tuberculosis
es una infeccion oportunista y que existen por lo
tanto pacientes de alto riesgo tales como: Desnutri-
dos, diabéticos, postgrastrectomizados, urémicos,
inmunosuprimidos. 3.— En todo paciente con un
cuadro clinico sugestivo de cancer, incluir en el
diagnostico diferencial la TBC. 4.— Hacer rutinaria-
mente historia epidemiologica personal y familiar
de TBC. Si la hay, investigar actividad de la enfer-
medad. 5.— Darle gran importancia a un PPD posi-
tivo, sobre todo si existen otros elementos para
pensar en TBC. 6.— Si se sospecha TBC, no descar-
tarla simplemente porque una investigacion de
esputo es negativa. 7.— Sospechar TBC ante una
imagen radiologica de una cavidad pulmonar g un
patron miliar. Investigar exhaustivamente el Myco-
bacterium tuberculosis. 8.— Ante un paciente en
malas condiciones y con un cuadro clinico muy
sugestivo de TBC, sin confirmacion bacteriologica,
iniciar sin demora una prueba terapéutica. Sin
embargo, en nuestra paciente, me parece que puede
descartarse la TBC pues permanecid afebril durante
todo el curso de su enfermedad y radiologica-
mente no habia un patron miliar. Si atribuimos la
hemoptisis a una TBC, se trataria de un caso abier-
to, altamente bacilifero y un nuestro caso no se
encontrd el M. tuberculosis, ni aun en el lavado

bronquial. La evolucion y la respuesta al tratamien-
to tampoco favorecen este diagnostico.

Otro diagnostico dificil de descartar es una mi-
cosis profunda, especialmente una Histoplasmosis
y una paracocidiodomicosis. La paciente era natu-
ral de Mérida, donde se han reportado casos de la
enfermedad y donde se han aislado el hongo en
cuevas y gallineros de la ciudad y alrededores (21).
Ademas de la sugerencia epidemiologica la prueba
cutanea positivia habla de infeccion, de contacto
con el hongo. En este caso habria que plantearse
una forma de histoplasmosis pulmonar cronica. A
pesar de la rapida evolucion de la paciente en el
hospital, se siguieron los estudios diagnosticos para
confirmar la actividad de esta enfermedad. Pienso
que podemos descartar la posibilidad de una histo-
plasmosis, pues no se encontraron manifestaciones
clinicas extrapulmonares de enfermedad disemina-
da, no se aislo ni se cultivo el hongo del esputo ni
en médula Osea y la serologia fue negativa. La res-
puesta al tratamiento tampoco confirma el diagnos-
tico no obstante, haberse empleado el ketoconazol,
en lugar de la anfotericina B, que es ia droga de
primera eleccion.

Finalmente !legamos a la categoria de enferme-
dades neoplasicas, que yo considero que presentaba
esta paciente y que su curso natural fue alterado
por el traumatismo. El profesor John Crofton, al
analizar los pacientes con anormalidades pulmona-
res difusas, los divide en cuatro grupos principales:
1.— Los que presentan fundamentalmente fiebre en
su historia clinica. 2.— Los que presentan disnea
predominantemente. 3.— Los pacientes que presen-
tan tos, malestar general, sudoracion nocturna y
pérdida de peso, sin fiebre. 4.— Los pacientes
asintomaticos. Los pacientes del tercer grupo, con
una clinica similar a la que presentaba nuestra
paciente, generalmente corresponden al diagnostico
diferencial de un proceso neoplasico pulmonar.
Entre las neoplasias primarias del pulmoén, el cua-
dro clinico y radiologico pudiera corresponder a
un carcinoma bronquioalveolar, de origen proba-
blemente multicéntrico y que ocacionan las anor-
malidades pulmonares difusas. Los elementos en
contra de este diagnostico es la edad de la paciente
y el hecho de que no hubiesen observado células
neoplasicas en la citologia del lavado bronquial.
Estos tumores tienden a producir gran cantidad de
esputo mucoso, en donde suelen observarse las
células neoplasicas. Entre las neoplasias metastasi-
cas, descartaremos aquellas que tienen una siembra
hematogena en el pulmon, pues generalinente
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originan lesiones grandes, redondeadas, de bordes
mas o menos bien delimitados (“balas de cafion’)
y que en ocasiones tienden a cavitarse. También
descartariamos fa invasion al pulmon por conti-
guidad. Pienso que esta paciente presentaba una
mvasion metastasica al pulmoén por via linfatica. Es
poco probable la presencia de un linfoma, pues no
existe compromiso ganglionar mediastinal ni
extratoracico, incluso no se hallaron ganglios en la
laparotomia. Pienso que lo mas probable es una
carcinomatosis linfatica por invasion de un adeno-
carcinoma, Janower y Blennerhassett, hicieron una
descripcion de 23 casos de carcinomatosis linfatica
comprobados en autopsias y dividen los pacientes
en tres grupos de acuerdo a la apariencia radiologi-
ca: Grupo 1 (5 casos) con patron lineal y nodular.
Grupo Il (10 casos) con patron lineal solamente.
Grupo Il (8 casos) en los cuales los pulmones
aparecian normales. De los 23 pacientes en este
estudio solo 11 tenian” tumor metastasico en los
ganglios hiliares y en algunos de ellos el tumor esta-
ba presente solamente como pequefios depositos
focales. Por otra parte en 20 de los 23 casos hubo
embolia tumoral microscopicamente visible en las
arteriolas. Ellos plantean la hipotesis que el tumor
usualmente alcanza el pulmon por via vascular por
embolizacion de pequefios vasos y luego existe
invasion tumoral a través de la pared.de los vasos
sanguineos hacia los linfaticos adyacentes y luego
por via de menor resistencia se diseminan en |os
septos interlobares peribronquiales y perivasculares
hacia los linfaticos pleurales. Posteriormente se

invaden los ganglios hiliares. En esta serie es muy
llamativo que mas de la mitad de los enfermos
tenian adenocarcinoma de mama. (25), Entre un
3°/0 & 6°/o de las neoplasias malignas de mama,
podemos encontrar evidencia de enfermedad me-
tastasica sin presencia de tumor local. Sin embargo,
pienso que la evolucion natural de la enfermedad
fue modificada como sefialé anteriormente y al
final de su hospitalizacion, el crecimiento de la
mama puede hacer sido la manifestacion del tumor.

En conclusion, planted que la paciente tenia
una carcinomatosis linfatica pulmonar por disemi-
nacion de un adenocarcinoma probablemente de
mama. El segundo lugar, recibié un traumatismo
que le ocasiono ruptura renal y posteriormente a
una intervencion quirlrgica presentd insuficiencia
respiratoria postramatica y posthemorragica, sin-
drome de dificultad respiratoria aguda del adulto,
edema pulmonar por aumento de la permeabilidad
vascular y que finalmente también presentd una
complicacion séptica pulmonar de punto de partida -
del hecho del hematoma perirenal probablemente
por gérmenes gramnegativos. Estos diagnosticos
presentan deficiencias para explicar completamente
el cuadro clinico que presento la paciente, pero
desde el punto de vista estadistico tienen una gran
bondad y es que en nuestro pais, el cancer y los
accidentes constituyen las dos primeras causas de
muerte en una mujer de 38 afos. Creo que estamos
en presencia de manifestaciones atipicas de las dos
enfermedades mas frecuentes en una paciente de
esta edad.

DISCUSION PATOLOGICA

Dr. Renato Olavarria*

Descripcion Macroscopica:

Al examen de los organos de la cavidad abdo-
minal y toracica, se observaba un severo engrosa-
miento y adhesion de ambas hojas del pericardio
que hacia dificil su separacion y que comprometia
la pleura adyacente formando un bloque con el
resto de los organos del mediastino anterior.

M Médico Patologico. Jefe del servicio de anatomia patoldgica
det Hospital Vargas de Caracas. Adjunto del Servicio de
Anatomia Patologica: del Hospital ‘General del Este “'Di.
Domingo Luciani’’. El Llanito.
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Ambos pulmones mostraban severa congestion
con areas focales de condensacion y edema.

Se observo ademas masa perirenal derecha
interpretada como hematoma organizado.

Diagnosticos macroscopicos:

Post-operatorio tardio de laparotomia media
supra e infraumbilical para drenaje de multipies
hematomas abdominales (rifon derecho, ciego
y trompa derecha) por probable traumatismo.
Hematoma organizado peri-renal derecho. Peri-
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carditis acthesiva. Infartos pulmonares bilatera-
les.

Descripcion microscopica:

Los cortes histologicos del pericardio mostra-
ban tumor constituido por haces entrelazados de
células fusiformes de nucleos hipercromaticos con
moderado bizarrismo y escasas figuras mitoticas.
Tales células se disponian formando haces y fasci- _

culos, los cuales en areas trataban de adoptar
patréon organoide verticular. El tumor en algunas
regiones se hallaba septado mostrando nddulos o
lobulaciones. Con esa imagen histologica, localiza-
ci“n y edad del paciente se concluyd de que se
trataba de un Timoma de variedad fusocelular.

CORRELACION CLINICO-PATOLOGICA

La Autopsia pone de manifiesto un Tumor de
Mediastino Anterior, diagnosticado desde el punto
de vista histologico como Timoma variante fusoce-
lular, el cual interesa e infiltra al pericardio, mio-
cardio, miocardio superficial, pleura adyacente y
adventicia de los grandes vasos; lesion que compro-
mete la funcion contractil de la bomba cardiaca.
Por otra parte la infiltracion pleural y el tumor
mismo condicionaron la severa congestion y edema
pulmonar, con presencia de trombosis de pequefios
vasos. Estos hallazgos explican en conjunto la
muerte del paciente por insuficiencia cardio-
respiratoria.

Las otras lesiones encontradas como es el
hematoma peri-renal su etiologia es atribuible a un
sindrome paraneoplasico.
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SUMMARY::

Paraqguat is a widely used effective herbicide in
many parts of the world for farm and it kiils plants
rapidly in the presence of light and oxigen. This
herbicide is highly toxic to man and animals and its
use has been associated with several hundred
human deaths from accidental or intentional poiso-
ning. The mechanism of Paraquat toxicity is not
exactly understood but is generally thought to act
by increasing production of anygen free radicals,
such as superoxide anion. ingestion of very samall
amcunts (estimated 15 to 20 mi of 20 to 40 per
cent solutions) and subcutaneous injection produce
fatals paraguat poiscning.

In this paper the authors report 30 cases of
human Paraquat poisoning admitted to Hospital
Central, Valencia, Venezuela. The majority of
them were farmers and their ages were between 10
and 64 years old. In 8 patients the intoxication was
acquired througout the skin only one presented
systemic complications. The other seven cases
manifested cutaneous rash, dizziness, weakness and
prurito.

Trabajo realizado en el Servicio de Medicina “A” del
Hospital Centrat de Valencia.

Meédico Jete del Servicio de Medicina “A* y del Departa-
mento de Medicina.

Médico Adjunto del Servicio de Medicina “A"".

Medico Jefe del Servicio de Asesoramiento Toxicolbgico
del Hospital Centratl de Valencia.

Medicos Residentes del Servicio de Medicina A"

77" Internos de Pre-Grado.
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11 patients were poisaned afther oral ingestion
of small dosis of Paraquat and they complained
nauseas, vomiting, dysphagia and corrosive fesions
of the superior gastrointestinal tract. Two of them
had severe esophagic stenosis.

Moreaver 11 of our cases had ingested large
amounts of the herbicide presenting systemic com-
plications of the poisoming characterized by corro-
sive effects on the gastrointestinal mucosa, liver
injury and most proptly azotemia with evidence of
renal tubular damage. All of them dead because of
extensive pulmonary involvement characterized by
edema, hemorrhage and at later stages fibrosis.
When extremely large amounts were taken signs of
pulmonary damage were seen prgmptly, however
when relatively large amcunts were taken evidence
of pulmonary lesion and death occurred several
weeks after ingestion.

Many factors play a critival role in determining
mortality from human parquat poisaning and defi-
nitively dosis and route of administration were the
most important prognostic factors.

Palabras Claves: Intoxicacion, Herbicidas, Paraquat

INTRODUCCION:

El Paraquat (1 1,1 ‘—dimetil 4,4’ dipiridilium)
es un herbicida de amonio cuaternario originalmen-
te introducido en el Reino Unido en 1958, por la
Imperial Chemical Industries Ltd. cuyo uso se ha
generalizado actualmente al resto del mundo.
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La substiencia es ampliamente empleada por
agricultores y jardineros; produce una rapida des-
truccion de las hierbas en presencia de luz y oxige-
no y se inactiva en el suelo, luego de su contacto
con las particuloas de arcilla. Es no volatil, no
inflamable, no explosivo y muy soluble en agua.
Sus soluciones concentradas corroen el acero livia-
no, el hierro galvanizado y el aluminio y posee la
siguiente formula estructural (1).

CH3

E! compuesto es altamente toxico para los ani-
males y el hombre, particularmente los preparados
industriales concentrados al 20° /o, un sorbo de los
cuales ha producido la muerte. Su absorcion a
través de la piel es minima y cuando se ingiere por
via oral, se absorbe aproximadamente el 30°/0 de
la dosis por simple difusion pasiva a través de la
mucosa gastrica. Su nivel pico ocurre una hora des-
pues de la ingestion y Fairshter y colaboradores (3)
han demostrado que luego de su absorcion en el
tubo digestivo, el tdxico se distribuye extensamen-
te en la mayoria de los tejidos del organismo,
encontrandose las maximas concentraciones en ri-
flones, higado, pulmones y bazo y concentraciones
relativamente altas en muculos, corazon y cerebro.

La substancia se excreta por via renal, ocurrien-
do la maxima eliminacion en las primeras cuarenta
horas; sin embargo, es posible detectarla en la orina
por periodos prolongados hasta de 31 dias después
de la ingestion (4). La dosis letal para el hombre no
ha sido claramente establecida, sin embargo, la
ingestion de pequefias cantidades de Paraquar
concentrado, estimadas en 15 a 20 ml ha estado
asociada a un curso fatal (5,6).

La rata general de mortalidad en esta intoxica-
cion se estima en 35 a 50°/o y el primer caso ob-
servado de la misma ocurrio en irlanda en julio de
1964, en un nifo que ingirid accidentalmente la
substancia. Posteriormente, en 1966, C.M. Bulli-
vant (7) describid dos casos fatales que presentaron
insuficiencia cardiorespiratoria severa luego de la
ingestion de! toxico. Para 1979 se habian reporta-
do en la literatura mundial aproximadamente
500 muertes humanas como resultado de esta grave
intoxicacion (3). El proposito de este trabajo sera
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presentar y comentar el cuadro clinico y patologi-
co de 30 pacientes, que fueron recluidos en el Hos-
pital Central de Valencia debido a Intoxicacion por
Paraguat y al mismo tiempo realizar una revision
de la bibliografia acerca del tema.

MATERIAL Y METODO:

Fueron estudiados 30 pacientes con edades
comprendidas entre 12 y 60 afios, 21 de los cuales
fueron del sexo masculino y 9 del sexo femenino,
ingresados al Servico de Medicina Interna del Hos-
pital Central de Valencia en el periodo comprendi-
do entre 1983 y 1987, por presentar signos clinicos
de intoxicacion aguda por Paraquar (Gramono-
nef ).

Ocho de los enfermos habian adquirido la in-
toxicacion en su lugar de trabajo a través del
contacto del toxico con la piel y en los 22 restan-
tes, la misma ocurrio por la ingestion de la substan-
cia con fines suicidas en 10 de ellos y accidental en
los otros 12.

A todos los pacientes le fue practicada Historia
Clinica y exploraciones complementarias que
incluyeron Hemoglobina, Hematocrito, Recuerdo y
formula blanca, Velocidad de eritrosedimentacion,
Glicemia, Recuento de plaquetas, Pruebas de fun-
cionalismo hepatico (transaminasas, bilirrubinas,
fosfatasas alcalinas, tiempo y protrombina, protei-
nas totales y fraccionadas), Pruebas de funciona-
lismo renal {examen de orina, osmolaridad urinaria,
Grea, creatinina). Electrocardiograma, Gases arte-
riales, Exploracion funcional pulmonar, Radiogra-
fia de torax. A los pacientes que fallecieron a
consecuencia de la intoxicacion les fue practicado
el estudio anatomopatologico.

Desde el punto de vista clinico, los pacientes
fueron clasificados en tres grupos en razon de la via
de penetracion y la cantidad y concentracion del
toxico empleado.

GRUPO | Intoxicacion a través de la piel... 9

casos

GRUPO Il Intoxicacion por ingestion de pe-
quefias dosis del toxico (un sorbo)....
11 casos.

GRUPO Illintoxicacion por ingestion de gran-
des dosis del toxico {mas de 30 cc)...
11 casos.



RESULTADOS:
TABLA I

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA INTOXICACION

TABLA III

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA INTOXICACION
CON PARAQUAT POR INGESTION

POR PARAQUAR A TRAVES DE LA PIEL. DE GRANDES DOSIS.
No. Casos o/o No. casos O/o
Mareos 7 87,5 Compromiso multisistémico 1 100,0
Debilidad 7 87,5 Ulceras de cavidad oral 10 30,3
Prurito 7 87,5 Esofagitis caustica 7 63,6
Rash cutaneo 7 87,5 Hematemesis 2 18,2
Lesiones ulcerocostrosas {piei) 1 12,5 Diarrea intensa 1 9,1
Sin complicaciones sistémicas 7 87,5 ictericia ) 81,8
Con complicaciones sistémicoas 1 12,5 Aumento de fosfatasas alcalinas 10 30,3
Aumento de transaminasas 3 81,8
Insuficiencia renal aguda 11 100,0
Anuria 7 63,6
Oliguria 4 36,4
TABLA II Pérdida de !a conciencia 1 100,0
Convulsiones generalizadas 1 3.1
MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA INTOXICACION ~ Respiracion de Cheyne Stakes 2 18,2
CON PARAQUAT POR INGESTION Edema agudo pulmonar no cardiogénico 4 36,4
DE PEQUENAS DOSIS insuficiencia respiratoria 7 63,6
Infiltrado pulmonar tipo edema agudo 4 36,4
No. casos 9/o Fibrosis pulmonar 7 63,6
Miocarditis toxica 1 3,1
Sialorrea 3 81:8
Disfagia 3 81,8
Dolor urente cavidad oral 3 81,8 TABLA IV
Lesiones ulceronecroticas
cavidad oral y faringe 3 81,8 MORTALIDAD EN LA INTOXICACION
Nauseas 3 27,3 POR PARAQUAT.
Vomitos 3 27,3
Dolor retroesternal 3 27,3
Disfonia 2 18,2 No. casos %o
Esofagitis estenosante 3 273
lctericia 2 18,2 Mortalidad casos graves 11 100,0
Mortalidad giobal 1 36,6
Insuficencia renal aguda 2 18,2 Sobrevida casos graves 2 a 24 dias
DISCUSION: rrea. A estas manifestaciones se afade una injuria

Ei Paraquat es un potente toxico multisistémi-
co para el cual no se conoce en la actualidad un
antidoto especifico. Sus efectos clinicos en el hom-
bre guardan estrecha relaciébn con la cantidad, la
concentracion y la via de penetracién de la subs-
tancia al organismo. La ingestion de dosis masivas
(maés de 6 onzas) del herbicida concentrado produ-
ce lesiones locales de irritacion y corrosion de la
mucosa de la cavidad oral, faringe, es6fago y esto-
mago, acompafiado por nauseas, vomitos profusos,
repetitivos y a menudo, dolor abdominal y dia-

multisistémica con falla renal y hepatica y frecuen-
temente, el paciente progresa al estupor o al coma
en pocas horas, sobreviviendo la muerte en horas o
dias por un severo edema pulmonar (7,8,9).

La ingestion de dosis pequefias, pero potencial-
mente fatales de Paraquat concentrado (1/2 onza)
produce sintomas locales de quemadura en el pri-
mero o segundo dia después de la ingesta. Luego de
estas manifestaciones iniciales,' el enfermo puede
permanecer asintomatico por 2 a 3 dias y usual-
mente, este periodo de aparente bienestar engafio-
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so para el médico y el paciente a su prondstico.
Mas tarde, apareceran evidencias clinicas de com-
promiso renal y hepatico, con reduccion del flujo
urinario e ictericia que suelen ser reversibles y no
necesariamente fatales. El sujeto se presenta para
este momento con sintomas respiratorios ausentes
o muy poco manifiestos; pero sin embargo, los
tests de funcion pulmonar y los estudios radiologi-
cos muestran alteraciones que progresivamente, en
un periodo relativamente corto, se acompafan de
manifestaciones clinicas que avanzan hacia una
insuficiencia respiratoria severa con disnea, hipoxe-
mia y cambios radiologicos de fibrosis pulmonar
difusa, que conduce a la muerte en varios dias o
semanas (7,10,11,12).

Experimentalmente, se ha demostrado que la
exposicion de las ratas a aerosoles que contienen
Paraquat, determina cambios patologicos caracteri-
zados por lesion del epitelio pulmonar, congestion
capilar, edema alveolar extenso, depositos de fibri-
na y hemorragias; pero, ha sido imposible producir
fibrosis pulmonar a pesar de los extensos dafios
pulmonares (13). En la revision de la literatura, no
hemos encontrado publicaciones que reporten
casos de intoxicacion humana por la via inhalato-
ria.

La absorcion sistémica de la substancia a través
de la piel suele ser minima y en la presente casuisti-
ca, hemos podido observar 8 pacientes que consul-
taron a nuestro Hospital luego de haber presenta-
do, de manera accidenteal, contacto con el toxico
mientras realizaban labores de fumigacion. Siete de
estos enfermos manifestaron como sintomas de
ingreso la presencia de mareos, sensacion de debili-
dad, prurito y rash cutaneo discreto y durante su
hospitalizacion evolucionaron satisfactoriamente,
sin presentar evidencias clinicas ni de laboratorio
que sugieran complicaciones sistémicas de la intoxi-
cacion.

Ei paciente restante, consulto al Hospital ocho
dias después de una intensa y prolongada exposi-
cion accidental al toxico, presentando lesiones
ulcerocostrosas de la piel. Durante su hospitaliza-
cion se constato crepitantes basales bilaterales y en
el estudio radiologico del torax se observo un infil-
trado pulmonar difuso bilateral; ocurriendo ademas
compromiso renal transitorio con discreta eleva-
cion de los valores de Urea y creatinina.

Estimamos que en este enfermo la exposicion
al toxico fue mas prolongada y este hecho junto
con la aparicion de solucion de continuidad de la
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piel, favorecio la absorcion de la substancia a través
del tejido celular subcutdneo, para explicar las
manifestaciones sistémicas observadas.

En la revision de la literatura, hemos encontra-
do publicaciones que avalan esta observacion vy asi,
Almong y Tal (14) en 1967 reportaron el caso de
un paciente que fallecid luego de la inyeccion
subcutanea de 1 ml de solucion de Gramoxone
(Paraquat) al 20°/o posterior a lo cual presento
sucesivamente manifestaciones digestivas, neurolo-
gicas, hepaticas, renales y finalmente, insuficiencia
respiratoria severa que lo llevo a la muerte. Por otra
parte, Daniel y Gage (15) trabajando con animales
de experimentacion han demostrado que 96° /o de
la dosis de Paraquat marcado con C14 fue excreta-
da sin cambios en la orina en los tres dias siguientes
a su administracion por via subcutanea.

Once de nuestros enfermos acudieron al Hospi-
tal luego del contacto por via oral con pequenas
cantidades de Paraquat. Nueve de ellos habian
ingerido de manera accidental la substancia inade-
cuadamente almacenada en envases de uso domésti-
co y los casos restantes correspondieron a dos
jovenes mujeres procedentes del medio rural, con
severos problemas de orden, familiar, que ingirei-
ron el herbicida con fines suicidas.

Nueve de estos enfermos presentaron como
sintomas de ingreso intensa sialorrea, disfagia y
dolor urente en cavidad oral. Tres de los pacientes
tuvieron nauseas, vomitos y dolor retroesternal y
dos de ellos se quejaron de disfonia. En el examen
fisico destaco la presencia de edema de los labios
y lesiones inflamatorias, congestivas y ulcerone-
croticas de la mucosa de la cavidad oral, lengua y
crofaringe, con fondo hiperémico, cubierto de
exudado blanco amarillento. En tres de los casos,
mediante el estudio endoscoOpico del tracto digesti-
vo superior pudo constatarse ademas una severa
esofagitis calstica con extensas lesiones corrosivas
de la mucosa, que condujeron a estensiones esofagi-
cas importante, ameritando tratamiento dilatador.
En los otros 6 pacientes, las lesiones estaban limita-
das a la cavidad oral y crofaringe, ya que éstos, al
experimentar la sensacion de quemadura lograron
expulsar el toxico antes que ocurriera su deglucion.
(Figuras 1y 2).

Solo en dos de los pacientes de este grupo hubo
evidencias clinicas y de laboratorio de afeccién
visceral en el curso de la intoxicacion, la cual se
caracterizO por una leve ictericia con valores
totales de bilirrubina que ascendieron a 2 mg/dl y

A
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la aparicion de un cuadro oligirico transitorio de
aproximadamente 24 horas de duracion, sin ascen-
so de los valores de urea y creatinina.

En ninguno de los otros nueve sujetos del gru-
po apreciamos la existencia de complicaciones
sistémicas; probablemente, en relacidén a la escasa
cantidad y a la dilucion del toxico ingerido.

En la presente serie hemos observado ademas,
11 casos mortales de la Intoxicacion por Paraquat,
ocurridas luego de la deglucién de grandes cantida-
des de la substancia. Ocho de estos individuos ingi-
rieron el herbicida con fines suicidas, en el trans-
curso de una crisis depresiva. De los tres casos res-
tantes, dos degiutieron accidentalmente la substan-
cia cuando se encontraban en estado de embriaguez
y uno de ellos, cuantificoO su ingestion en vaso;
mientras que el otro caso correspondid a un nifio
que ingiri6 el toxico inadecuadamente almacenado
en una botella de refresco. La mayoria de estos
enfermos procedian del medio rural, pero en este
grupo también se incluyd un estudiante universita-
rio, que fallecio luego de haber ingerido aproxima-
damente 100 cc del herbicida, con fines suicidas.

Todos estos pacientes presentaron a su ingreso
sialorrea, dolor urente en lengua y mucosa yugal,
nauseas, vomitos, odinofagia, y dolor retroesternal
o epigastrico. En el examen, fisico se aprecio lesio-
nes corrosivas extensas de labios, lengua y mucosa
de la cavidad oral. En todos ellos, se constard desde
el punto de vista clinico y de laboratorio manifes-
taciones sistémicas severas con compromiso del
tracto gastrointestinal, hepatico, renal, cardiopul-
monar y neuroldgico.

)

>

Las alteraciones del tubo digestivo correspon-
dieron a esofagitis calstica con extensas lesiones
corrosivas de las mucosas. Dos de los pacientes
presentaron hematemesis abundantes con significa-
tivo descenso de sus valores de hemoglobina y sig-
nos de shock, por lo cual ameritaron transfusiones
de urgencia. En el escolar de este grupo ocurrid
ademas, un severo sindrome diarréico acompafiado
de dolor abdominal difuso, persistente y resistente
a las terapéuticas habituales.

9 de los enfermos que evolucionaron fatalmen-
te tuvieron compromiso hepatico, que se manifesto
clinicamente por la aparicion de un dindrome
ictérico a predominio de la fraccion directa de la
bilirrubina, la cual representd entre el 60 y el
80°/o del valor de la bilirrubina total, que ascendid
en uno de los casos hasta 24 mg/dl. Los dos casos
restantes fueron enfermos que fallecieron muy
precozmente, en menos de 48 horas luego de la
ingestion del toxico y en quienes no se aprecid
evidencias de lesion hepética desde el punto de
vista clinico y de laboratorio; sin embargo en el
estudio anatomopatoldgico se observo alteraciones
incipientes caracteristicas de esta intoxicacion.

En ninguno de estos sujetos se encontrd signos
clinicos manifestos de insuficiencia hepatica como
asterixis, arafias vasculares u otros, a pesar de la
franca ictericia e incluso en los examenes comple-
mentarios se evidencio ascenso poco significativo
de los niveles séricos de transaminasas, cuyo valor
maximo fue de 190 Unidades en uno de los casos y
el descenso de los valores del tiempo de protrom-
bina en dos de ellos, pudiera ser explicado por la
existencia de una ictericia obstructiva severa, la
cual se acompaiié ademas de una franca elevacion
de los niveles de fosfatasas alcalinas hasta 4 veces
sus valores normales. En estos enfermos, la lesion
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hepatica evoluciond hacie su resolucion y en
ninguno de eflos pudo considerarse como causa de
muerte.

El compromiso renal se manifesto en todos los
pacientes por la existencia de una insuficiencia
renal aguda que cursd con anuria en 7 de ellos y
con oliguria en los 4 restantes. En ninguno de los
sujetos constatamos hipertension arterial y las
cifras de Grea ascendieron entre 93 y 333 mg/dl;
mientras que, la creatinina alcanzd valores que
osciiaron entre 3,9 y 15 mg/dl. En todos los casos
la determinacion de Paraquat en orina fue positiva.
A pesar de la severidad de la falla renal, en la mayo-
ria de los individuos, particularmente aquelios que
lograron sobrevivir hasta una semana después de la
intoxicacion, observamos tendencia a la estabiliza-
cion e incluso normalizacion de su funcionalismo
renal con reaparicion de la diuresis y descenso
progresivo de los valores de (rea y creatinina.

Cuatro de estos pacientes fueron sometidos a
procesos dial iticos, tres de ellos mediante hemodia-
lisis y uno por dialisis peritoneal; pero, éstos
procedimientos terapéuticos no modificaron el
curso fatal de la intoxicacion a pesar que influye-
ron en la mejoria de su afeccion renal.

Desde el punto de vista neurolbgico, en todos
los enfermos ocurrieron trastornos de la concien-
cia, progresivos hasta el estupor o el ccma. Uno de
los sujetos presentd convulsiones tonico-clonicas
generalizadas y en dos casos observamos Respira-
cion de Cheyne-Stokes. En ninguno de los indivi-
duos de este grupo ocurrio signos de focalizacion
neurolbgica.

El cuadro clinico predominante en todos estos
sujetos que fallecieron a consecuencia de la intoxi-
cacion por Paraquat fue el que correspondio a la
lesion del aparato respiratorio, la cual se manifestd
por la instalacion de una severa disnea de reposo de
caracter progresivo hasta una franca insuficiencia
respiratoria, particularmente, en aquelios en quie-
nes la muerte sobrevino después de una semana.
Concomitantemente, se observo cianosis, aleteo
nasal, tiraje intercostal, tos seca frecuente, hemop-
tisis (en dos casos) y crepitantes humedos bilatera-
les.

En 4 de los pacientes que fallecieron precoz-
mente, antes de fas 72 horas de evolucion de la
intoxicacion, el cuadro disnéico fue de aparicion
brusca, con gran agitacion psicomotriz y estertores
en marea ascendente, simulando un cuadro de
edema agudo de pulmon.
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De manera constante, se confirmo hipoxemia e
hipercapnia progresiva, por lo cual 2 de los enfer-
mos fueron sometidos a intubacidn y asistencia
ventilatoria mecanica, sin que estas medidas
modificaran la evolucion de la insuficiencia respira-
toria ni el curso mortal de la misma.

Desde el punto de vista radiologico hemos
observado en los pacientes que fallecieron precoz-
mente, un cuadro similar al edema agudo pulmonar
no cardiogénico con reforzamiento de la trama
vascular, imagenes de mayor densidad con patron
alveolar y engrosamiento de los tabique interlobuli-
llares y en los casos que sobrevivieron mas de dos
semanas, la aparicion de una fibrosis pulmonar
bilaterial y difusa, semejante a la fibrosis intersti-
cial. (Figuras 3y 4).

En base a los hallazgos clinicos y las alteracio-
nes patoldgicas, las manifestaciones respiratorias de
fa intoxicacion por Paraguat, han sido consideradas
como una forma de distress respiratorio del aduito.

En nuestros casos, el periodo transcurrido
entre el momento de la ingestion del toxico vy la
muerte por insuficiencia respiratoria oscilo entre
2 y 24 dias. En este sentido, es necesario sefiafiar
que en nuestra experiencia la mortalidad de los
casos graves por ingestion de cantidades significati-
vas de la substancia concentrada, fue de 100° /o,
mientras que la mortalidad global incluyendo los
casos leves de exposicion por piel y los casos de
ingestion, fue de 36,6° /.

Desde el punto de vista clinico, debemos pun-
tualizar que una vez aparecidas las manifestaciones
de lesion pulmonar el pronoéstico del paciente es
sombrio y wusualmente, la muerte ocurre por
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Insuficiencia respiratoria; sin embargo, en la litera-
tura mundial han sido documentados varios casos
con recuperacion después del desarrollo de la
enfermedad respiratoria (16, 17) y en la presente
serie, hemos tenido oportunidad de observar un
paciente que presentd compromiso pulmonar con
alteraciones radiologicas y clinicas, luego de una
extensa exposicion al Gramoxone con severas
lesiones uicerosas de piel y cuya evolucion ha sido
satisfactoria luego de varios meses de observacion,

Uno de nuestros enfermos durante su evolucion
presentd evidencias de compromiso miocardico
caracterizado por la aparicion de extrasistoles
ventriculares, crecimiento auricular izquierdo, blo-
queo auriculo ventricular de ler. grado, zona
eléctrica inactivable en derivaciones D2, D3y aVF
v signos de bloqueo incompleto de la rama izquier-
da. (Figura b

En relacion a los hallazgos anatomopatologicos,
en nuestros casos hemos constatado congestion del
arbol respiratorio con contenido hemorragico en
traquea y bronquios, edema pulmonar, areas de
hemorragia intrapulmonar bilaterales y focos de
atelectasia. En los casos que fallevieron tardiamen-
te, alrededor de las 3 semanas, se aprecio ademas
fibrosis pulmonar.

El' examen histopatologico revelé edema,
hemorragias focales, focos de hiperplasia epitelial
y fibrosis con apariencia de panal de abeja. En el
higado se observo ictericia, marcado aumento de su
volumen y la superficie de seccion mostro aparien-
cia de nuez moscado y en su estudio microscopico
necrosis centrolobulillar, lesion erosiva del epitelio
de los conductos y moderada inflamacion peripor-
tal. Los rifiones fueron tumefactos, aumentados de
tamano con marcada congestion cortical y necrosis
tubular aguda con signos de regeneracion. En uno
de los casos se aprecio signos de miocarditis toxica,
hemorragias petequiales en cerebro y esplenomega-
lia.

Es de sefialar, que ain cuando en todos los
casos mortales de la intoxicacion se encontro evi-
dencias clinicas y anatomopatoldgicas de compro-
miso sistémico, en todos ellos la causa de muerte
fue atribuible a la insuficiencia respiratoria deter-
minada por el edema y la fibrosis intersticial
pulmonar.

Smith vy colaboradores (18,19) mediante el
estudio de un modelo experimental en ratas, han
demostrado la ultraestructura y la secuencia de la
lesion pulmonar y han observado que inicialmente,
ocurre dentro de los espacios alveolares una infil-
tracion de células primitivas del tejido conectivo o
profibroblastos, los cuales luego de perder sus
pseudopodos, incrementar el nimero y tamafio de
sus mitocondrias y extender su reticulo endoplas-
mico rugoso se transforman en grandes fibroblastos
basofilicos que ocluyen los espacios alveolares.
Posteriormente, las paredes de {os alveolos se desin-
tegran permitiendo la coalescencia de los tapones
de tejido fibroblastico, permanecidno intactos los
capilares. Estos fibroblastos liberan pequefias canti-
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dades de colageno; pero, es de sefialar que la muer-
te por insuficiencia respiratoria ocurre generalmen-
te entre 9 a 10 dias después de iniciados los sinto-
mas clinicos, probablemente, antes que la deposi-
cion de colageno sea muy extensa. De tal manera,
que el estadio final de la enfermedad tendrd un
componente que recuerda la fibrosis intersticial
pulmonar, pero la obliteracion de las paredes
alveolares sera de origen exclusivamente intraalveo-
lar a partir de los profibroblastos infiltrantes.

La fibrosis pulmonar inducida por el Paraquat
parece ocurrir como un mecanismo reparador del
dafio de la pared alveolar; sin embargo, para el
momento actual no existen hipotesis claras para
explicar su franco predominio intraalveolar puesto
que, la severa destruccion del epitelio de los
alveolos en la exposicion cronica al oxigeno produ-
ce solo una moderada cicatrizaciéon focal y no la
tipica y florida fibrosis de la intoxicacion por
Paraquat en el hombre (20).

Algunos autores han sugerido (21) que el toxi-
co causa fibrosis pulmonar simplemente por la
organizacion de un exudado inflamatorio; sin em-
bargo, la administracion cronica de Paraquat en las
ratas induce una extensa fibrosis luego de solo una
ligera reaccion inflamatoria y un escaso exudado
fibrinoso en los alveolos (18). Por otra parte,
también se ha demostrado que la inhalacion de
aerosoles de Paraquat origina en los animales un
mayor dafio del epitelio alveolar y una extensa
exudacion de fluidos y sin embargo, nunca condu-
ce a la fibrosis alveolar.

El hecho que la lesion puimonar solo aparezca
luego de la absorcion sistémica del toxico y parti-
cularmente cunado su concentracién en sangre
desciende por debajo de los niveles detectables,
sugiere que la substancia debe ser metabilizada
previamente en otro Organo antes de ejercer su
efecto nocivo (16) y existen evidencias que la
fase aguda de edema pulmonar no es un requisito
indispensable para que suceda la fibrosis pulmonar,
ya que, la substancia es capaz de estimular directa-
mente la infiltracion de profibroblastos dentro de
los alveolos.

A nivel hepatico se produce una injuria colan-
giocelular en los ductos biliares de pequefio y
mediano calibre, por probable efecto local irrita-
tivo del compuesto, el cual se excreta a través de la
bilis sin cambios (22).

Los estudios histologicos del rifion sugieren que
el herbicida dafia el epitelio de los tibulos proxi-
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males (1,8,9,11) y en la literatura se han reportado
ademas, casos de miocarditis toxica con trastornos
de conductibilidad y necrosis miocardica (7,8).
Smith y colaboradores (18,19), han comprobado
en las ratas que las dosis altas de Paraquat causan
compromiso del Sistema nervioso central y particu-
larmente, de la actividad motora ocasionando
incluso trastornos respiratorios por neuropatia
central. En el paciente de Almog y Tal (14) se
observd ademas paralisis facial, disminucion de
reflejos cutaneo-abdominales y signo de Oppen-
henim en el curso de la intoxicacion.

Las bases bioquimicas de la toxicidad del
Paraquat en los mamiferos no ha sido completa-
mente establecida; sin embargo, se conoce que
guarda relacion con la selectiva acumulacion del
compuesto en el pulmon (23,24) y el estableci-
miento de un ciclo de reduccion-oxidacion del
toxico, catalizado enzimaticamente (25,26), origi-
nando un radical cationico de Paraquat que produ-
ce reduccion del oxigeno molecular y genera deri-
vados superoxido e hidroxilicos (27,28), que a su
vez inician la descomposicion peroxidativa de los
lipidos hepaticos y pulmonares (23,30) como un
mecanismo primario de gran importancia en -la
toxicidad del herbicida {31,32,33).

Los radicales superoxido e hidroxilicos reaccio-
nan con los acidos grasos poliinsaturados formando
radicales de acidos grasos libres, que luego de una
nueva oxidacion dan origen a radicales hidroper-
oxido-lipidicos, que a su vez, mantienen la forma-
cion de nuevas radicales de acidos grasos, estable-
ciéndose asi una reaccibn en cadena que resulta
altamente destructiva de la estructura y funcion
celular por destruccion de las mitocondrias y orga-
nales microsomales. (25).

Desde el punto de vista experimental se ha
demostrado que en las ratas intoxicadas con este
compuesto bipiridito, se produce un empeoramien-
to del proceso puimonar y una aceleracion de la
muerte cuando son expuestas a atmosferas con
concentraciones de oxigeno al 40,60,80 y 100°/o
(27,35,36) y se estima que la toxicidad de! Para-
quat se incrementa 10 veces en atmosfera de
oxigeno al 85°/o, el cual ejerce un efecto aditivo
sobre el dafio de las células alveolares tipo il (37).
Por esta razon, las mezclas gaseosas suplementadas
con oxigeno, estan formalmente contraindicadas
en los casos humanos.

Considerando que hasta el momento actual no
existe un antidoto especifico, las bases racionales
para el tratamiento de esta grave intoxicacion
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comprenden los siguientes parametros; 1. Prevenir
0 minimizar la absorcion del toxico. 2. Acelerar la
excrecion del compuesto absorbido 3. Modificar
Jos efectos tisulares de la substancia absorbida y no
excretada. De la efectividad de estas medidas
dependera en (ltima instancia el pronostico defini-
tivo del paciente.

El lavado gastrico, la administracion de catarti-
cos y substancias absorbidas como la bentonita y la
tierra de Fuller, Unicos con efecto comprobado in
vivo {38), deben ser iniciados tan pronto como sea
posible después de la ingestion del toxico.

La tierra de Fuller, que tiene la ventaja de sus
soluciones concentradas debe ser repetida a interva-
los de 3 a 4 horas hasta 48 horas después de la
ingestion (3), ya que, en los animales de experi-
mentacion se ha demostrado que la absorcion
gastrointestinal del compuesto puede prolongarse
hasta 30 horas después de su ingestion (39).

La experiencia mundial sefiala que las lesiones
tisulares del Paraquat guardan estrecha relacién con
la dosis ingerida y en consecuencia, la remocion
del toxico absorbido deberia disminuir sus efectos
letales y por ello, se han ensayado multiples moda-
lidades terapéuticas que favorecen su eliminacion
tales como diuresis forzada, dialisis peritoneal,
hemodialisis y hemoperfusion, pero sus resultados
no han sido absolutamente satisfactorios puesto
que, aun habiendo logrado la extraccion del
compuesto toxico no ha habido una modificacion
substancial del curso clinico a corto y mediano
plazo y mas aln, no ha sido posible prevenir la
muerte de los enfermos a causa de las severas
lesiones pulmonares. {33,40).

Estos resultados desalentadores han obligado a
la busqueda de recursos que permitan neutralizar
los efectos nocivos del Paraquat y en este sentido,
han sido utilizadas las atmosferas hiponicas al 10
y 12°/o y algunos autores (41) han reportado un
incremento de fa sobrevida de sus pacientes y un
descenso de la mortalidad acumulativa de los ani-
males de experimentacion inyectados con Para-
quat. Otros autores {42) han ensayado la superoxi-
do dismutasa, con el objeto de convertir el anion
superoxido a un radical menos toxico (42) y ain
cuando, se ha observado una reduccién de las areas
de infiltracion celular y 4&reas con estructuras
alveolar normal en los pulmones de los animales
tratados con la enzima, en la mayoria de las expe-
riencias en casos humanos, no se ha constatado una
reduccion significativa de la mortalidad, a pesar

que se ha observado un retraso en la aparicion de
fos sintomas {43).

Los corticosteroides, agentes imunosupresores
no esteroideos, clofibrato, Vitamina E, N-acetilcis-
teina, niacina y las dietas ricas en selenio tampoco
han mostrado resultados convincentes que justifi-
quen su empleo como modalidades terapéuticas de
eleccion (32,44,45,46,47). Mas recientemente, se
ha utilizado el transplante de puimén y la adminis-.
tracion de ciclosporina para minimizar las posibili-
dades de rechazo, como tratamiento definitivo
para la lesion puimonar (39) y desde el punto de
vista experimental, se realizan estudios con subs-
tancias inhibidoras de la sintesis del colageno tal
como la 3,4-L—dihidroprolina {43).

Finalmente, consideramos que dadas las
graves y mortales implicaciones clinicas de esta
intoxicacion y la ausencia de métidos terapéuticos
reaimente efectivos, se hace necesario impiementar
medidas preventivas que impiden el incremento
del nimero de casos de la misma y particularmen-
te, resulta absolutamente indispensable la ejecucion
de medidas de educacion sanitaria que divulgen los
altos riesgos con el inadecuado empleo de este
potente herbicida.

RESUMEN:

El Paraguat es un herbicida de amonio cuater-
nario extensamente usado por agricultores y jardi-
neros, que actda a través de un ciclo de oxidacién-
reduccion como un potente toxico multisistémico
para el cual no se conoce en la actualidad un
antidoto especifico y cuyos efectos clinicos en el
hombre guardan estrecha relacion con la cantidad,
la concentracion y lavia de penetracion de la subs-
tancia al organismo; y sea, de manera accidental
o con fines suicidas.

Los autores presentan 30 casos de intoxicacion
humana ocurridas en personas entre 10 y 64 anos,
agricultores en su mayoria. En ellos, el contacto
con el toxico se produjo exclusivamente a través
de la piel y sus manifestaciones clinicas fueron
mareos, debilidad, rash cutdneo y prurito y solo
uno de ellos presentd manifestaciones sistémicas
de tipo renal y respiratorio, luego de la absorcion
de la substancia a través de extensas lesiones
ulceronecroticas de la piel. Otros 11 pacientes
tuvieron la intoxicacion después de la ingestion de
pequenias cantidades de Paraquat, presentando
fundamentalmente sintomas digestivas como sialo-
rrea, nauseas, vomitos y lesiones corrosivas del
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tracto digestivo superior que condujeron en dos
casos a severas estenosis esofagicas ameritando tra-
tamiento dilatador.

Los 11 casos restantes fueron severos y morta-
les, por ingestion de mas de 30 cc del toxico y se
caracterizaron . por lesiones del tracto digestivo,
insuficiencia hepatica y renal, compromiso del
sistema nervioso y un severo e irreversible sindro-
me de insuficiencia respiratoria que les produjo la
muerte.
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TRABAJO ORIGINAL

TUMORES RENALES
ESTRATEGIAS DIAGNOSTICAS

Dra. Jeanette M. Reyes R.

RESUMEN:

Se revisaron las historias de 36 pacientes con
diagnoéstico final de tumor renal durante el lapso
Enero 1980 y Julio 1986. La pérdida de peso y la
triada de dolor en flanco, tumor palpable y hema-
turia fueron los sintomas y signos mas frecuentes.
La infeccion urinaria e hipertension arterial fueron
las enfermedades asociadas mas comunes. Mas del
50°/0 de los pacientes presentaron anemia y dete-
rioro de la funcion renal. Se estudio la sensibilidad
diagnoéstica de la urografia de eliminacion (UE),
ultrasonido abdominal (US), tomografia computa-
da de abdomen (TC) y angiografia renal (AR). En
tumores solidos e inflamatorios la TC fue de
mayor sensibilidad diagnostica mientras que para
tumores quisticos lo fue el US.

Palabras claves:

Tumor renal.

Masa renal

Ecograma renal
Tomografia computada
Angiografia Renal

TUMORES RENALES
ESTRATEGIAS DIAGNOSTICAS

L os tumores o Masas Renales suelen descubrir-
se por palpacion, radiografias del abdomen o por

* Residente del Tercer Afio - Postgrado de Medicina interna
Hospital iidemaro Salas - Facultad de Medicina - UCV.
Tesis de Grado, Presentado en las jornadas de egresandos de la
Sociedad Venezolana de Medicina {nterna.
Tutor: Dra. Luisa Manzo.
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una complicacion inesperada. En el pasado, la natu-
raleza del tumor era obtenida mediante laparoto-
mia exploradora del abdomen, debido a la poca
disponibilidad de métodos paraclinicos que permi-
tieran hacer un diagnoéstico confiable que comple-
mentara los hallazgos semiologicos.

Con el perfeccionamiento de los estudios radio-
l6gicos, ecograficos y la aparicion de nuevas técni-
cas como la tomografia computada, el numero de
pacientes sometidos a cirugia por una masa renal,
ha disminuido-en forma significativa, sin embargo
se reportan entre 1-3%°/o de casos que deben ser
diagnosticados por medios quirargicos (1).

L os objetivos de! presente trabajo son:

1. Evaluar las diversas formas de presentacion
clinica de los tumores renales estudiados en
nuestro hospital, asi como su orientacion diag-
nostica inicial, segun los hallazgos de la historia
clinica.

2. Establecer cuales de los métodos paraclinicos
disponibles son mas precisos y a la vez ofrezcan
un diagnodstico rapido y con menor costo para
el paciente.

1

MATERIALES Y METODOS:

Se revisaron 36 historias con estudios paraclini-
cos de los pacientes que egresaron del hospital en el
lapso comprendido entre Enero 1980 y Julio 1986
con diagnostico de tumor renal, indistintamente de
su etiologia, segun la clasificacion internacional
para tumores renales (2).
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El protocolo de estudio exigia los siguientes
datos clinicos: sexo, edad, tiempo de evolucion de
la enfermedad actual, sintomas y signos relaciona-
dos con ella, enfermedades asociadas a la patologia
renal: Hipertension arterial de menos de un afio de
evolucion, infeccion urinaria, diabetes mellitus,
hiperplasia prostatica, etc.

Como estudios complementarios se exigieron
hematologia, examen de orina y quimica sangui-
nea, urografia de eliminacion (UE), ultrasonido
abdominal (US), tomografia computada de abdo-
men (TC) y angiografia renal (AR).

Se excluyeron 10 casos por no llenar los requi-
sitos del protocolo y los 26 casos restantes se divi-
dieron en dos grupos de acuerdo a si tenian o no
confirmacién histolégica. En el grupo | integrado
por 16 pacientes, se evaluo la sensibilidad de cada
método diagnostico con respecto al reporte histo-
fogico y en el grupo 11, constituido por 10 pacien-
tes, se comparo esa sensibifidad respectoa TC.

El analisis de los estudios se realiz6 utilizando
los siguientes criterios: 1) Criterios urograficos: (3)

Tumor Quistico:
a) Rifion deformado y aumentado de tamafio:

b) Atenuacion, dilataciéon o desplazamiento del
sisterna pielocaliceal;

c) Presencia de defecto focal Unico o multiple
radiolucido de contornos lisos, bien delimita-
dos con nitida separacion del tejido normal
(signo del pico);

d) Calcificaciones periféricas (ocasionales).

Tumor Solido:

a) Rifion aumentado de tamafio, contorno defor-
mado unifocal:

b) Atenuacion focal, desplazamiento, dilatacion o
amputacion del sistema pielocaliceal:

c) Exclusion renal, reemplazo focal de bordes irre-

gulares con pared gruesa, densidad heterogénea
con aumento de la radioopacidad focal en pro-
yecciones tempranas, poca demarcacion de la
zona entre el tumor y el parénquima sano:

d) Calcificaciones de disefio irregular usualmente
central.

2) Criterios ecograficos (4)

Tumor Quistico

a) Presencia de zona focal ecollcida;

b) Ausencia de ecos en su interior;

c) Pared delgada de contornos lisos con reforza-
miento posterior.

Tumor Sélido (5)

a) Presencia de zona focal mas o menos ecogénica
que el tejido adyacente;

b) Ausencia de reforzamiento posterior;
c) Aquellas zonas ecolicidas con ecos en su inte-
rior fueron clasificadas como mixtas.

3) Criterios Tomograficos (4-6)

Tumor Quistico

a) Defecto focal o multifocal con valor de atenua-
cion cercana al agua (menos de 20 UH);

b) Ausencia de incrementos de este valor con
medios de contraste EV;

c) Pared delgada y bien delimitada del resto del
tejido normal.

Tumor Solido

a) Defecto focal de contornos irregulares y pared
gruesa con valor de atenuacion similar respecto
al parénquima normal, usualmente heterogé-
neo;

b) Poco aumento de densidad respecto al tejido
sano con medio de contraste EV;

c) Escasa separacion entre el tumor y el resto del
tejido normal.

Tumor inflamatorio (7)

a) Masa de tejido blando redondeado u oval con
zona de baja atenuacion central (0-20 UH)
rodeado de pared gruesa de elevado coeficiente
de atenuacion con medios de contraste EV
(signo de! anillo),

b) Engrosamiento asimétrico del psoas y oblitera-
cion del tejido circundante,

c) Presencia de burbujas de aire o niveles hidro-
aéreos dentro de la lesion (patognomnico para
absceso, si se han excluido causas iatrogénicas).
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Criterios Arteriograficos (8)

Tumor Quistico
a) Avascular;
b} Neta separacion del parénquima normal;

c) Arterias desplazadas y encurvadas alrededor
de la lesion y

d) Ausencia de vasos neoformados.

Tumor Sélido

a) Contorno renal irregular con rica vasculariza-
cion;

b) Arterias segmentarias y 6rganos vecinos despla-
zados;

c) Presencia de vasos neoformados sin respuesta
vasoconstrictora a la epinefrina,

d) Presencia de lagos vasculares, dilataciones
aneurismaticas y retorno venoso rapido.

I

RESULTADOS:

En los 36 pacientes ia distribucion por edad y
sexo:se aprecia un predominio de pacientes mascu-
linos en relacion a femenino en proporcion de
2,6:1. La mayoria de los pacientes correspondieron
al grupo etario entre 50 y 59 anos.

Los sintomas y signos registrados en las histo-
rias clinicas se separaron en dos clases: aquellos de
indole general y aquellos referidos al sistema geni-
tourinario. Se observa que la pérdida de peso
{63.8°/0) y la triada - dolor en flanco, tumor pal-
pable y hematuria {33,3° /o }- fueron los sintomas y
signos mas frecuentes en la serie.

Las enfermedades asociadas en este sentido
aparecen en la tabla 1, donde se evidencia que la
infeccion urinaria y la hipertension arterial estuvie-
ron presentes en el 41,6°/0 y 30,5°/0 de los pa-
cientes respectivamente. De los 15 pacientes con
alteraciones en el examen de orina sugestiva de
infeccion urinaria, solo 5 eran sintomaticos.

Con respecto a los pacientes con hipertension
arterial de reciente diagnodstico, 7 tenian tumor
maligno del rifion y los 4 pacientes restantes
tenian quistes renales.
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TABLA I

Tumores Renales. Enfermedades Asociadas
Hospital lldemaro Salas. Caracas 1980-1986.

Enfermedades Asociadas No. o/o
Infeccion Urinaria 15 41,6
Hipertension Arterial* 11 30,5
Diabetes Mellitus 5 13,8
Pielonefritis Cronica 5 13,8
Hiperplasia Prostatica 4 11,1
Hepatomegalia 4 11,1
Varicocele lzquierdo 3 8,3
Nefrolitiasis 2 5,5
S. Diarréico 2 5,5
Esplenomegalia 1 2,7
* <1 afio

Los hallazgos de laboratorio mostraron para el
momento del ingreso que mas de 50° /o presenta-
ron anemia y deterioro de ia funcion renal en gra-
dos diversos. También leucocitosis, y elevacion de
la cratinina.

De los casos estudiados, en 16 de ellos el diag-
nostico de tumor renal se hizo inicialmente, pero
en los restantes no, de manera que hubo concor-
dancia entre los diagnosticos inicial y final en el
44 4° /s de los pacientes.

En lo referente a la sensibilidad diagnostica de
los métodos radiologicos y ecograficos utilizados
en el estudio de los tumores renales en este serie,
encontramos que en el grupo | el ecograma renal,
fa tomografia computada y la angiografia renal
fueron los mas sensibles para los casos de tumores
quisticos y mixtos, mientras que para tumores
solidos lo fue, la tomografia computada y la angio-
grafia renal. (Tabla 2 y 3).

4



TABLA 2

Tumores Renales. Estudios Radiologicos-
Ecocardjogrificos (4) y Anatomia Patologica
Hospital lldemaro Salas. Caracas 1980-1986.

Tabla 4

Tumores Renales. Estudios Radiologicos
y Ecogrificos (3 y 4)
Sin Anatomia Patologica
Hospital Ildemaro Salas. Caracas 1980-1986.

Est. Radiologicos — Ecograficos Anat.
Tumores Renales UE uUs TC AR Patol. Tumores Renales Estudios Radiologicos
Quistes 3 4 4 4 4 UE us TC
Sélidos 10 7 11 12+ 12 Quistes 3 5 5
Mixtos 0 1 1 1 1
Solidos 4 3 5
F. Neg. 3 4 0 0 0
Total de 16 16 16 17 17 Mixtos ! 0
Diagnosticos F. Neg. 2 2 0
Total Diagnosticos 10 10 11
Fuente: Arch. Hist. Med.
Abrev.: UE = Urografia de Eliminacion Fuente: Arch. Hist. Med.
US = Ecograma
TC = Tomografia Computada
AR = Angiografia Renal
* Poliquistico *+ Tumor Renal Tabla 5
aovia

TABLA 3

Tumores Renales. Sensibilidad Estudios Radiologicos-
Ecogréficos. Hospital Ildemaro Salas.
Caracas 1980-1986.

Sensibilidad Estudios Radiologicos - Ecograficos

Tumores UE us TC AR Anat.
Renales Pat.
Quistes 75 100 100 100 100
Sélidos 83,3 58,3 91,6 100 100
Mixtos 0 100 100 100 100

Fuente: Arch. Hist. Med.

En el grupo Il se observo que el ecograma fue
tan sensible como la tomografia computada para el
diagnostico de tumor quistico, por el contrario,
para tumores solidos y mixtos, la urografia de eli-
minacion fue mas sensible que el ecograma abdomi-
nal para definir la situacion clinica. (Tablas 4 y 5).

Tumores Renales. Sensibilidad UE-US Segiin TC
Hospital Ildemaro Salas. Caracas, 1980-1986.

Sensibilidad UE-US. Segin TC.

Tumores Renales UE us TC
Quistes 60 100 100
Solidos 80 60 100
Mixtos 100 0 100

v

DISCUSION:

Los tumores renales presentan cuadros clinicos
variables, pueden seguir un curso silente, como en
el caso de los quistes simples del rifion (1, 8, 9, 10);
pueden originar sintomas sistémicos confusos por
largos periodos sin que el tumor sea detectado o
bien dar lugar a sindromes paraneoplasicos que
dificultan el diagnostico diferencial, por lo que un
buen juicio clinico y un alto indice de sospecha
son necesarios para hacer el diagnostico.

En la presente casuistica, los sintomas mas
frecuentes fueron pérdida de peso, astenia y fiebre,
los cuales son inespecificos y explicarian en parte
la razén del promedio de evolucion tan prolongado
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2,8 meses. La triada clasica para tumor maligno del
rifion: - dofor en flanco, tumor palpable y hematu-
ria macroscopica se presento en 4 casos (17,3%/o)
de los 23 pacientes con diagnostico final de carci-
noma renal y generalmente con enfermedad
avanzada (12,14). Se observé hematuria en 13 de
los pacientes (36.1°/0), en 7 de ellos de tipo ma-
croscopica y en 6 de tipo microscopica y ain cuan-
do este hallazgo, acompafiado de dolor en el flanco
o de masa palpable, plantea varias posibilidades
diagndsticas, puede presentarse en forma aislada
y/o intermitente, como Unica manifestacion de
neoplasia renal conduciendo a errores diagnosticos.
De los pacientes con quistes renales, 8 eran sinto-
maticos, en un caso habia poliquistosis renal
coexistiendo con un carcinoma, por lo cual, en
casos de quistes renales sintomaticos, debe descar-
tarse esta asociacion que puede presentarse en
2,3-9%°/6 de los casos (8, 9, 10).

Los dos casos asintomaticos correspondieron
a quistes simples, uno de ellos fue intervenido
guirargicamente y el otro continia en control
ambulatorio. En relacion a los quistes asintomati-
cos existen controversias acerca de la conducta
a seguir, no solo porque puedan albergar un carci-
noma pequeino no detectable por los métodos
habituales de exploracion, sino también, porque
tales quistes tienen tendencia a progresar en nime-

ro mas que en tamafo, en particular en los pacien-,

tes masculinos mayores de 60 afios, por lo cual,
Dalton et al (15) sugieren evaluacion periddica
por ultrasonido.

La asociacion de hipertension arterial y tumor
renal se observo en 11 pacientes y esto se ha expli-
cado por: 1) efecto comprensivo sobre {os elemen-
tos vasculares del rifion, 2) elevacion de la presion
dentro de la capsula renal, 3) formacion de fistulas
A-V y 4) secrecion de renina por parte del tumor.
Parece ser que todos estos factores se conjugan
para desencadenar la hipertension arterial a través
de la activacion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona.

Es de resaltar que la edad promedio de hiper-
tensos en los casos de tumor maligno, estaba por
encima del limite superior de lo establecido para
la hipertension arterial esencial.

De los pacientes estudiados 3 presentaron
hepatomegalia cuyo estudio tomogréafico demostro
metastasis a ese nivel. Otro paciente presentaba
hepatoesplenomegalia y enfermedad poliquistica
del rifion tipo Potter 3 (26) con guistes hepaticos
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y alteracion de las pruebas funcionales hepaticas.
GABON et al (17), sefiala que estos pacientes pue-
den tener hepatomegalia por la presencia de los
quistes, pero que ello no compromete la funcion
hepatica, teniendo en cuenta esta observacion,
se plantea la posibilidad del sindrome de disfun-
cion hepatica no debida a metastasis la cual se
presenta en el 40°/o de los pacientes con carcino-
ma renal y se le considera un signo de mal pronos-
tico (12,18).

La eritrocitosis fue observada en un caso acom-
pafiada de trombocitosis y reaccion leucemoide.
Se ha descrito asociada a los tumores renales en
1,8-10°/0 de los casos y se cree que es debida a la
secrecion inapropiada de eritropoyetina por parte
del tumor, habiéndose sugerido, que los niveles de
eritropoyetina sérica pueden ser tomados como
marcadores para pdner en evidencia la recurrencia
tumoral o la progresion metastasica de la enferme-
dad (16). La eritrocitosis puede estar presente en
pacientes con quistes renales probablemente debi-
do a hipoxia local {19).

Se observd anemia en mas del 50°/0 de los
pacientes y aungue no se ha definido el mecanismo
de tal alteracion se han propuesto como causas
posibles: invasion de la médula 6sea, sangramiento
oculto, hemolisis autoinmune, desnutricion y efec-
to a distancia del tumor sobre el metabolismo de
los hematies o sobre su cinética (19); es factibie
que en nuestro medio el factor nutricional juegue
un papel importante.

La presencia de tumores renales localizados en
el lado izquierdo del abdomen (60° /o) con respec-
to al lado derecho (40°/0) pudo ser interpretada
como una esplenomegalia o cual podria explicar
la falta de correlacion entre los diagnosticos inicial
y final.

En relacion a la sensibilidad de los estudios
radiologicos y ecograficos en los pacientes del gru-
po | se observd para los tumores quisticos: UE:
75°/0, US: 100°/0, TC: 100°/0, y AR: 100°/o.
Con la UE se obtuvo 1 falso negativo que corres-
pondid a un paciente con insuficiencia renal.
Esta técnica, aun cuando es poco especifica para
diferenciar tumores malignos de los benignos, es
un método orientador y proporciona informa-
cion aun en aquellos tumores de localizacion
medial o posterior, no identificables con los
estudios convencionales, ya que pueden evidenciar-
se con proyecciones laterales y oblicuas.

El ecograma abdominal es considerado el
método por excelencia en el diagnostico de este
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tipo de tumores con una sensibilidad del 96-98°/o
aun cuando no se obtuvieron falsos negativos en
esta serie, Lingard et al (20) sefialan falsos negati-
vos en relacion a hidronefrosis, tumor necroético,
interposicion de gas intestinal, obesidad y tumores
menores de 2 cm. de diametro. Algunas escuelas
recomiendan la puncion del quiste con quistografia
para aumentar la sensibilidad de la técnica (9),
pero en nuestra casuistica no obtuvimos datos al
respecto.

Con la TC se obtuvo una sensibilidad del
100°,0 para tumores de esta naturaleza, similar a
fo sefalado por McClennan et al (11), por tanto,
disponiendo de!l recurso tomografico creemos que,
la puncién del quiste podria estar reservada solo a
casos especiales y no utilizarla como procedimiento
de rutina.

La AR demostré ser muy sensible en la serie,
pero no aportd informacion adicional a la obtenida
con las otras técnicas diagnosticas, por lo cual se
sonsidera un estudio innecesario, si con los méto-
dos no invasivos se define en forma inequivoca la
naturaleza del tumor.

La sensibilidad para tumores solidos fue: UE:
91°/0, US: 58%/0, TC: 91°/0 y AR: 100°/o. Con
la UE se obtuvieron 2 falsos negativos que corres-
pondieron, uno a un abceso perinefritico debido a
que la imagen urografica era similar a la de los
tumores solidos, y el otro caso correspondid a un
rindn poliquistico con un carcinoma, este Gitimo
diagnosticado por angiografia renal.

La baja sensibilidad del US en estos tumores
pudo tener su origen en una interpretacion erronea
de la imagen ecografica. Lingard et al (19) resefia
que los falsos negativos pueden deberse a lobula-
ciones fetales persistentes, columnas de Bertin
prominentes, lobulaciones del bazo, grasa en fos
polos del rifion, en especial en el rifion izquierdo,
tumores difusamente infiltrantes, abscesos, hema-
tomas y obesidad.

Coleman et el (25) sefiala en relacion al hiper-
nefroma que estos tumores tienen patrones ecogra-
ficos muy variables, pudiendo incluso tener un
ecopatron similar al parénquima renal, y que un
35°/0 de estas neoplasias pueden tener un ecopa-
tron muy parecido a quistes renales. Ambos
autores aconsejan en base a tales hallazgos, que el
operador debe conocer los datos clinicos y radio-
logicos disponibles al momento de realizar el exa-
men para asi poder obtener una informacion
adicional.

Para Cronan et al (22}, el US tiene un 70°/o0 de
sensibilidad en la determinacion de los estadios
del carcinoma renal y puede ofrecer una alternati-
va cuando la TC no esté disponible.

Con la TC se obtuvo un falso negativo debido a
la coexistencia de carcinoma en un rifion poliquis-
tico, siendo el angiograma renal, el que permitio
definir la situacion clinica.

Magilner et al (21) sefiala una sensibilidad del
método en un 95-99°/¢ para el diagnodstico de la
naturaleza del tumor, definir {os estadios del carci-
noma renal, metastasis a organos y ganglios linfati-
cos, asi como extensibn venosa, sin embargo,
existe entre 1-5%°/o de los casos considerados como
indeterminados, en los que la angiografia renal
podria eventualmente proporcionar informacion
adicional.

Actualmente la resonancia magnética nuclear se
perfila como una nueva modalidad en la deteccion
y evaluacion de los tumores renales y existe eviden-
cia de que puede ser mas precisa que la TC en defi-
nir los estadios del carcinoma renal (13).

En reiacion al grupo de tumores mixtos que
corresponden a 2 casos de abscesos renales, el US y
la TC tuvieron una sensibilidad del 100°/o. Hod-
dick et al (23) reportan que el US tiene una sensibi-
lidad del 75°/0 debido a que no permite delimitar
la extension de las lesiones y no detecta abscesos
menores de 2 cm. de diametro, por el contrario, la
TC es altamente sensible para el diagndstico de
esta patologia y por ello hoy en dia el USy la TC
han sustituido a la angiografia renal como métodos
de diagnoésticos en estos casos.

Para el Grupo }l, la sensibilidad de los métodos
paraclinicos fue similar al Grupo |.

Con el avance de la tecnologia se han introdu-
cido nuevos recursos diagnosticos en el campo
médico, permitiendo estudios mas precisos, pero se
han elevado notablemente l0os costos de la atencion
médica.

La evalucion de los tumores renales no sigue en
la mayoria de los casos un esquema definido y no
hay una secuencia en las exploraciones, tas cuales
son afectadas por maltiples factores.

Al utilizar los cuatro métodos diagndsticos
analizados en el presente trabajo, el costo llega a un
total aproximado de Bs. 8.400,00 que al sumarse a
la nefrectomia se eleva a un total de Bs. 50.000,00,
como se observa en la tabla 6.
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TABLA 6

Tumores Renales. Costos Promeadio de Diversos Estudios Diagndsticos

Hospital Tldamaro Salis. Caraces 196D -1988
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Tomando en cuenta la sensibilidad de cada
método diagnostico y su costo se elabord el si-
guiente flujograma (Figura 1), donde proponemos
la historia clinica y la urografia de eliminacion
como procedimientos de diagnostico inicial en
todo paciente en quien se sospeche un tumor o
masa renal con un costo de Bs. 1.100,00. Si es
quiste asintomatico, se le practicard US y UE, cuyo
costo total es de Bs. 2.000,00, mientras que para
tumores quisticos sintomaticos, solidos y mixtos se
practicara ademas, TC con un costo total de Bs.
4.900,00.

La angiografia renal eleva los costos de los estu-
dios en un 42°/0 y en la mayoria de los casos, no
aporta informacion adicional, por lo que se reco-
mienda solo en aquellos casos de naturelaza inde-
terminada tomograficamente.

V1
CONCLUSIONES:

1. En nuestro medio no encontramos caracteristi-
cas clinicas definidas para el diagnostico de
tumor renal. Sin embargo, la hematuria y los
sintomas sistémicos deben lievar a una blasque-
da exhaustiva de esta patologia.

2. Encontramos un predominio en el sexo mascu-
lino y en mayores de 50 afios.
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Figura |. Estrategias Diagnosticas para Tumores Renales

3. Laurografia de eliminacion constituye el méto-
do diagnostico de mayor sensiblidad y menor
costo en la evaluacion inical del paciente con
patologia renal.

4. Se corrobora la utilidad del uitrasonido para el
diagnostico diferencial de los tumores quisticos
en pacientes asintomaticos y el mas apropiado
para su control.

5. En pacientes sintomaticos, la TC fue la mayor
utilidad diagnostica en la diferenciacion vy
extension de los tumores renales.
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TRABAJO ORIGINAL

PREVALENCIA DE CARDIOPATIA [ISQUEMICA
EN PACIENTES DIABETICOS

Dra. Maria de Lourdes Willson*

INTRODUCCION:

Las principales causas de morbilidad y mortali-
dad en pacientes diabéticos estan relacionadas con
enfermedad de ia micro y macrocirculacién, esta
Gltima es una vasculopatia aterosclerotica de vasos
de gran y mediano calibre, la cual es indistingible
de la observada en no diabéticos (1). Se acepta que
ja enfermedad aterosclerotica ocurre a una edad
mas temprana, con mayor severidad, y asociada a
mayor morbimortalidad tanto en diabéticos
insulino como no insulinodependientes, asi como
en pacientes con tolerancia glucosada aiterada al
compararse con los no diabéticos (2, 3, 4, 5). Por
otra parte, las lesiones ateroscleroticas clinica-
mente significativas, frecuentemente no guardan
relacion con la severidad y duracion de la
diabetes y, de hecho, puede ser el hallazgo de pre-
sentacion en individuos que han tenido una diabe-
tes solapada en la forma de tolerancia glucosada
alterada de duracion incierta (6).

La mortalidad por diabetes mellitus en Vene-
zuela se ha incrementado significativamente en los
Ultimos 35 afios; para 1950, la diabetes no figuraba
entre las primeras 27 causas de mortalidad, mien-
tras que en 1980 ocupa el noveno lugar entre las
causas de muerte (7).

En la poblacion diabética, la enfermedad ma-
crovascular es responsable del 75°/o de todas las
muertes, con especial mencion a la enfermedad de

* Residente de Tercer Afo - Postgrado de Medicina Interna -
Hospital Ildemaro Salas.- Facuitad de Medicina - UCV. -
Tesis de grado, presentado en las Jornadas de Egresados de la
Sociedad Venezolana de Medicina {nterna - Tutor: Dr. Eduardo
Coll Garcia y Dra. Nixie Zarate.
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arterias coronarias, (en comparacion con la pobla-
cion no diabética de igual edad y sexo) (6), aumen-
tando el riesgo al doble con respecto a la poblacion
normal; ademas de cambiar la proteccion usual del
sexo femenino para esta enfermedad (8).

Los factores responsables para el desarroilo de
aterosclerosis coronaria y la subsecuente cardiopa-
tia isquémica, han sido origen de confusion y deba-
te. Practicamente cada aspecto del estado diabético
ha sido implicado, incluyendo el rol de la hipergli-
cemia, alto contenido de grasas en {a dieta, hiperin-
sulinemia o hipoinsulinemia, el tipo de tratamien-
to, el grado de control, defectos genéticos y
cambios secundarios en la coagulacion (hipercoa-
gulabilidad y alteraciones del funcionamiento pla-
quetario). Ademas, no es del todo claro como otros
factores de riesgo para enfermedad arterial corona-
ria, tales como hipertension arterial sistémica,
cigarrillo y obesidad, pueden operar en el paciente
con diabetes. Sin embargo, la hiperlipidemia es
frecuentemente asociada con diabetes y a menudo
considerada la mayor determinante de sus secueias
ateroscleroticas.

E! proposito de este estudio es determinar la
prevalencia de enfermedad arterial coronaria
(EAC) en un grupo de pacientes diabéticos tipo I,
tratados con, insulina o hipoglicemiantes orales
y/o dieta; y evaluar, en este mismo grupo, la
correlacion entre los factores de riesgo y EAC,
incluyendo alteraciones lipidicas, edad, sexo,
hipertension arterial sistémica (HAS) cigarrillo,
obesidad y hemoglobina glicosilada.
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MATERIAL Y METODO:

I.— POBLACION:

Se estudiaron ochenta y ocho (88) pacientes,
cincuenta y seis (56) mujeres y treinta y dos (32)
hombres controlados en la Consulta de Diabetolo-
gia de la Unidad de Endocrinologia del Hospital
ildemaro Salas durante el afio 1986, incluidos en
forma consecutiva en el protocolo, y diagnostica-
dos como diabéticos tipo Il segin los criterios
propuestos por la National Diabetes Data Group
(9): en tratamiento con insulina o hipoglicemiantes
orales y/o dieta; con edades comprendidas entre los
treinta (30) vy setenta y dos (72} afios, para un pro-
medio de edad de cincuenta y siete {(57) afios. La
duracion promedio de la enfermedad en nuestros
pacientes fue de once (11) afios, con valores
extremos de uno (1) a treinta y siete (37) afios.

Fueron excluidos del estudio los pacientes con
diabetes secundaria, insuficiencia renal con creati-
nina sérica mayor de 2 miligramos por ciento,
hepatopatia, discrasias sanguineas, alcoholismo,
antecedentes de HAS previo al inicio de la diabetes,
neuropatia autonémica o periférica incapacitante,
valvulopatias, sindromes de pre-excitacion y
miocardiopatias.

Cada sujeto fue sometido a un protacolo de
estudio que incluia una historia clinica, con espe-
cial interés en el interrogatorio de la sintomatolo-
gia cardiovascular, asi como de los factores de
riesgo para cardiopatia isquémica, tales como:
habitos tabaquicos, antecedentes de HAS, hiperco-
lesterolemia y antecedentes familiares de EAC;
ademas se registraron datos acerca de peso, talla,
cifras tensionales y examen fisico cardiovascular y
vascular periférico.

El diagnostico de cardiopatia isquémica en este
grupo de pacientes se hizo en base a: 1) Criterios
clinicos y/o electrocardiograficos de infarto del
miocardio previo, 2} Historia clinica de angina de
pecho tipica (segun los criterios de la OMS), con
electrocardiograma de esfuerzo positivo (definido
como un desnivel de! ST mayor de 1mm), sequido
de prueba de esfuerzo con talio positiva para isque-
mia miocardica inducida por el ejercicio o, corona-
riografia anormal (reveladora de obstruccion signi-
ficativa mayor del 50°/o}, 3) Asintomatico cardio-
vascular, pero electrocardiograma de esfuerzo
positivo, talio positivo, o coronariografia anormal,
4) Historia clinica sugestiva de angina de pecho,
electrocardiograma de esfuerzo negativo para

isquemia miocardica inducida por ejercicio, pero
talio positivo o coronariografia anormal.

Se considerd una historia de tabaguismo positi-
va, para aquellos fumadores de mas cinco (5)
cigarrillos diarios, durante mas de dos (2) afios en
los Ultimos cinco (5} afios de su vida.

Los criterios tomados para positividad en
relacion a enfermedad vascular periférica fue-
ron: sintomas de claudicacion intermitente en
miembros inferiores, o si dos {2) o mas pulsos
estaban ausentes o disminuidos al examen fisico.

El paciente se catalogd como obeso, si su
indice de masa corporal era mayor o igual de
27,8 y mayor o igual de 27,3 para hombres y mu-
jeres, respectivamente.

Fue considerada como hipertension arterial
sistolica, aquellas cifras tensionales mayores o
iguales a 160 mm de Hg e hipertension diastolica,
aquellas mayores o iguales a 95 mm de Hg.

A todos los pacientes se les practico examenes
de laboratorio que incluian: hemoglobina glicosila-
da, colesterol total, HDL colesterol, LDL coleste-
rol, triglicéridos y apoproteina B (solo los mayores
de 52 afios), ademas de Rx de torax, ECG de
reposo, ECG de esfuerzo segun el protocolo de
Bruce y, de acuerdo a resuitados, ECG de esfuerzo
con talio o coronariografia.

Todas las muestras de sangre fueron obtenidas
luego de un ayuno de catorce (14) horas; los pa-
cientes fueron instruidos para evitar el alcoho! 24
horas antes y aquellos tratados con insulina o hipo-
glicemiantes, retardaron el inicio de la medicacion
hasta después de la toma de la muestra. Ningun
paciente estaba recibiendo medicaciéon alguna que
alterara los niveles lipidicos.

II.— METODOS:

La determinacion de hemoglobina glicosilada
se realizd por electroforesis en agar mediante el
sistema Corning. El colesterol total fue medido a
través del Du Pont Automatic Clinical Analyzer
(ACA); al igual que los triglicéridos y HDL coleste-
rol. La fraccion LDL colesterol se obtuvo a través
de la formula matematica propuesta por Friede-
wald y Frederickson (10): LDL — C =col { 0,2 x
TG x HDL c). La apolipoproteina B fue determi-
nada por inmunodifusion radial, a través de un Kit
comercial de la casa Biomerieux.
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A la totalidad de los pacientes les fue realizado
un ECG de reposo de 12 derivaciones convenciona-
les, se consideraron anormales aquellos con altera-
ciones en la conduccion, repolarizacion y del rit-
mo, crecimiento de cavidades, zonas eléctricamente
inactivables y sus combinaciones. Se catalogod para
fines del estudio a la Rx de torax como anormal, si
presentaba aortoesclerosis y/o grasas pericardica.

El ECG de esfuerzo fe practicado segun el pro-
tocolo de Bruce (11), técnica de banda deslizante;
los pacientes fueron instruidos para mantenerse en
la prueba lo maximo posible; siendo el criterio
para finalizarla, el alcanzar un minimo de 85°/o de
la frecuencia cardiaca maxima estimada para su
edad y sexo. La causa mas frecuente para detener
el estudio en los pacientes fue fatiga. No se le reali-
20 la prueba a aquetlos pacientes con trastornos de
conduccion severos y/o trastornos de repolariza-
cion secundarios a la misma o a hipertrofia ventri-
cular izquierda, en su lugar se les practico prueba
de esfuerzo con talio. El gammagrama de perfusion
miocardica con talio 201, se realizd usando dosis
estandar de 2 mCi, analizandose con una gammaca-
mara ZLC 75 microcomputador, con proyecciones
OlA a 45° OIA a 75°, OIA a 90°, anterior vy lateral
izquierda. Este estudio se realizod a los pacientes ya
descritos, asi como aquellos con prueba de esfuer-
zo convencional positiva débil y/o dolor toracico
sugestivo de ser coronario, para decidir su inclusion
en la categoria de isquémicos seglin lo pautado en
el protocolo. Al grupo de pacientes gue fue a cate-
terismo cardiaca para coronariografia selectiva, le
fue realizado el mismo seg(n las técnicas conven-
cionales de Sones o Judkins.

III.— ANALISIS ESTADISTICO:

Los datos calculados fueron analizados estadis-
ticamente para determinar valores promedios glo-
bales y por sexo, presencia o ausencia de isquemia
y la combinacion sexo-isquemia en las variables
cuantitativas.

Se realizaron pruebas de t para comparar los
promedios de esas variables, utilizandose como
criterio de significacion estadistica, valores de t
superiores en valor absoluto al t tabulado para
nivel 0,05,

Se construyeron tablas de doble entrada para
isquemia (positivo o negativo} y otras variables
cualitativas. Pruebas de chi-cuadrado fueron reali-
zadas para detectar diferencias en la distribucion
de niveles de variables.
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Los métodos de exploracion no invasivos
fueron sometidos a analisis de probabilidad para
detectar sensibilidad, especificidad, valor predictivo
porsitivo y valor predictivo negativo de éstos.
Ademas se calculo el riesgo relativo estimado para
cardiopatia isquémica de las diferentes variables
en estudio, con un intervalo de confiabilidad del
95%/,.

IV.— RESULTADOS:

Se estudiaron 88 pacientes diabéticos tipo I,
56 mujeres y 32 hombres, con edad promedio de
56.62 + 1.2°/0 y 57.3 + 1.6°/0 afios respectiva-
mente; la duracion media de la diabetes fue de
10.1 + 0.9%°/o. El 14.8°/0 de los pacientes tenia
tratamiento con dieta, el 44.3%°/0 con insulina +
dieta y el 40.9°/0 con hipoblicemiantes orales; los
valores promedios de hemoglobina glicosilada fue-
ron 12.4 + 0.2°/0 sugiriendo un control inadecua-
do de la enfermedad. Indice de masa el corporal
promedio fue de 27. 0.4 para ambos sexos.

En el cuadro No. 1 se observa la distribucion
por edad y sexo de los pacientes en estudio, notese
que el mayor porcentaje se encuentra agrupado en
el intervalo 60 - 69 afios de edad.

Los factores de riesgo para cardiopatia isquémi-
ca (expresados en porcentajes) aparecen en el
cuadro No. 2 donde se aprecia que la menopausia
(73.2° /o), colesterol > 200 mg®/o (60.2°/0) e
hipertension arterial (43°/0) fueron los mas fre-
cuentes en el grupo estudiado.

El analisis de los lipidos séricos en la poblacién
examinada esta representado en el cuadro No. 3:
donde se observan valores alterados para triglicéri-
dos, y apoproteina B. Al analizar estos resultados
de acuerdo al sexo, el grupo diabético femenino
mostro niveles séricos mayores de colesterol total,
triglicéridos y LDL colesterol que el grupo masculi-
no siendo esta diferencia estadisticamente singnifi-
cativa {p < 0.05).

La prevalencia de cardiopatia isquémica calcu-
lada para la poblacion diabética objeto de este
estudio fue de 28.47°/0 {n = 2b).

En el cuadro No. 4 se aprecia en detalle la dis-
tribucion de los pacientes isquémicos segun edad y
sexo: el grupo de 60 - 69 afios (64° /o) mostro la
mayor incidencia de isquemia, no hubo diferencia
entre los sexos, y, en relacion al promedio de edad,
los isquémicos tuvieron un valor promedio mayor
que los no isquémicos (54.63 + 62.6%/0 vs 1.1 +
1.2°/0), lo cual es estadisticamente significativo
(p = 0.0002)




CUADRO No. 1

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO

CUADRO No 2

FACTORES DE RIESGO PARA CARDIOPATIA

ISQUEMICA
Grupo etario Varones Hembras Total (CARACTER[ST[CAS
No. No. No. O/o DE LA POBLACION EN ESTUDIO)
tor ri olo
30 - 39 9 5 4 454 Factor riesgo
— 12 15 17.04
:g Zg 1? 15 2 2054  Venopausia 732
B 1 25 39 44'31 Colesterol > 200 mg®/o 60.2
60 — 69’ ) ) . 4'54 HAS 55.6
70y més ' Obesidad 39.8
T 35 56 88 1000/  2Paquicos 284
o]
TOTAL Macroangiopatia 216
Antec fliares {+) 21.6
CUADRO No. 3
NIVELES SERICOS DE LIPIDOS SEGUN SEXO
HEMBRAS VARONES
LIPIDOS X *SEM X tSEM X *SEM p
n=356 n =32
Colesterol
Total (mg/di} 216 #5565 2289 +7.2 1939 + 71 0.001
HDL C {mg/dl) 394 +1.1 408 +15 368+ 1.8 NS
LDL C {mg/d!) 139.2 5 1475 +6.8 124.1 + 6.2 0.02
Triglicéridos {mg/di) 181.8 +7.7 198.1 +9.8 153.3 +11.1 0.04
Apo B (gr/tt) 1.3 +0.02 1.3 +0.04 1.2+ 0.03 NS
LDL/HDL 1.0910.04 3.7 *0.1 3.5+ 0.1 NS
CUADRO No_ 4 Los criterios para cardiopatia isquémica esta-

DISTRIBUCION POR EDAD Y SENXO
EN POBLACION DIABETICA
CON CARDIOPATIA ISQUEMICA

GRUPO VARONES HEMBRAS TOTAL

ETARIO No. ©9/o No. o/o No. 9/o
30 -39 - - - — - -

40 — 49 — - 1 4 1 4
50 — 59 2 8 3 12 5 20
60 — 69 8 32 8 32 16 64
70 y mas 8 1 4 3 12
TOTAL 12 48 13 52 25 100

blecidos (clinica, prueba de esfuerzo convencional
y prueba de esfuerzo con talio o cateterismo)
se muestra en el cuadro No. 5: de los 25 pacientes
isquémicos, 11 fueron diagnosticados por prueba
de esfuerzo con talio y 12 por cateterismo cardia’
co, del total de pacientes con infarto del miocardio
previo {(n = 7), 2 rehusaron estudios adicionales a la
prueba de esfuerzo convencional.

En el cuadro No. 6, se demuestra la correlacion
entre las diferentes exploraciones cardiovasculares
utilizadas para la poblacién en estudio y la presen-
cia o ausencia de isquemia; la clinica dada por angi-
na, la Rx de térax anormal, el EGG alterado, y la
prueba de esfuerzo positiva, son estadisticamente
significativas para el diagnostico de cardiopatia
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DISTRIBUCION PACIENTES ISQUEMICOS

CUADRO No. §

CUADRO No. 6

METODOS EXPLORATORIOS C.V. SEGUN

SEGUN METODO PRESENCIA O NO DE ISQUEMIA
DE DIAGNOSTICO
Metodos Isquémicos No izquémicos p
Talio c.C. No Talio Exploracion n =25 n==63
n=15 n=15 No C.C. Total o/o o/o
Posibilidades No. No. No. No.
Clinica
Clinica + 2 7 2 1 Sintomatico 54 19.04
PE Asintomatico 44 809 < 0.001
Clinica— 6 4 - 10 S
PE+ Anormal 100 459
Clinica + 1 1 - 2 Normal 53.9 < 0.001
PE —
ECG
Clinica — 2 0 - 2 Anormal 68 36.5
PE -~ Normal 32 63.4 = 0.003
TOTAL 1 12 2 25 PE
Anormal 82.6 6.45
Normal 17.3 93.55 < 0.001
CUADRO No. 7

MED. INTERN. {CARACAS} VOLUMEN 3 (1} -

LIPIDOS Y LIPOPROTEINAS SERICAS SEGUN ISQUEMIA Y SEXO

No Isquemicos Isquémicos
X £ SEM X + SEM

LIPIDOS

Varones Hembras Varones Hembras p

n =20 n =43 n=12 n=13
Colesterol 1933 + 9.1 2266 * 8.2 193.5 + 11.8 236.5 NS
total {mg/dt)
HDL Colesterol 35611+ 1.8 408 * 1.8 402 + 3.9 41 + NS
{mg/dt)
Triglicéridos 160.8 + 16.5 188 t 9.6 1408 + 11 231.8 = 0.05
{mg/dl)
LDL Colesterol 1272+ 79 146.9 + 7.7 118 1103 149.35 + NS
{mg/dl)
APO B 1.2+ 0.04 1.2 +0.04 1.3+ 005 0.08 NS
{gr/It)
LDL/HDL 3.7+ 0.2 3.7 t0.2 3.1+ 03 3.6 NS
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isquémica (p> 0.0003). El cuadro No. 7 muestra
los valores de lipidos séricos en relacion a la pre-
sencia o no de isquemia y segin sexo, notese que
los trigliceridos muestran diferencias estadistica-
mente significativas (p =0.05) para los pacientes
isquémicos del sexo femenino. Ademas, llama la
atencion que dichas pacientes registraron niveles
elevados en todos las fracciones lipidicas, a pesar
de no ser tal elevacion de importancia estadistica
para la presencia de enfermedad coronaria.

Al comparar los diferentes factores de riesgo
con presencia o ausencia de isquemia, no se obser-
varon diferencias significativas (p > 0.05), exepto
para hipertension arterial sistémica y EAC lo cual
es estadisticamente significativo (p < 0.05) (ver
cuadro No. 8). La duracién de la didbetes en nues-
tro estudio, estuvo relacionada en forma estadisti-
camente significativa con la presencia de EAC
(p=0.003).

CUADRO No. 8

FACTORES DE RIESGO SEGUN ISQUEMIA

Isquémicos No Isquémicos
Factores de n—25 n—=263
riesgo p
No. %/o No. o/o
Menopausia 11 84.6 30 69.7 N.S
HAS 19 76 30 476 <0.05
Obesidad 10 40 25 39.6 N.S
Macroangiopatia 6 24 13 20.6 N.S
Tabaquismo 7 28 18 28.5 N.S
A. familiares () 4 16 15 23.8 N.S

El riesgo relativo estimado para cardiopatia
isquémica en relacion a colesterol, HDL colesterol,
LDL colesterol, Apo B, triglicéridos, LDL/HDL vy
hemoglobina glicosilada no fue significativo desde
el punto de vista estadistico para la poblacién
diabética de este estudio; o mismo se observo para
macroangiopatia, obesidad, tabaquismo, menopau-
sia y antecedentes familiares de EAC, aunque nue-
vamente la hipertension arterial fue riesgo relativo
para EAC con un intervalo de confiabilidad de
95°/o.

Al determinar la sensibilidad y especificadad de
fos métodos clinicos y paraclinicos de exploracién
cardiovascular utilizados, se aprecia una mayor
sensibilidad y especificidad para la prueba de es-
fuerzo convencional (84 y 95° /o respectivamente),
seguida por el ECG de reposo y la clinica, como se
pone manifiesto en el cuadro No. 9. Por otra
parte al combinar 2 examenes complementarios de
rutina, tales como Rx de torax y ECG, en pacien-
tes con clinica negativa, aumenta el valor predicti-
vo positivo de los mismos para EAC, que si se
tomaran cada uno de ellos de forma aislada.

CUADRO No. 9

SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD

DE LOS DIFERENTES
METODOS DIAGNOSTICOS

Métodos Sensibilidad Especificidad VPP VPN
diagnosticos %/o %/o %/o %/o
Clinica 52 81 454 100
ECG 68 63 43 83
R x Torax 100 52.3 454 100
P.E 84 95 88 94

CUADRO No. 10

SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LOS DIFERENTES
METODOS DIAGNOSTICOS EN PACIENTES

ASINTOMATICOS

Parametros de Sensibilidad Especificidad VPP VPN
diagnostico %/o o/o o/o 0/o

Clinica negativa
+
EKG
Anormal 54 67 26 87

Clinica Negativa

Rx torax
anormal 100 51 31 100

Clinica Negativa
+

EKG anormal 55 68 43 74
+

R x Térax

anormal

Clinica Negativa
4-

EKG anormal

{trast. repolari-

zacion T ZIE) 67 56 50 71
+

R x Tdrax

anormal
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DISCUSION:

El descubrimiento de la insulina en 1921 y la
posterior aparicion de los hipoglicemiantes orales
aumento significativamente la expectativa de vida
de los pacientes con diabetes mellitus; produciendo
cambios en el cuadro clinico y en el impacto de la
enfermedad, asi como, transformando el problema
de la diabetes de una enfermedad con mortalidad
temprana por cetoacidosis y coma, a la visualiza-
cion del espectro de complicaciones tardias en el
area cardiovascular.

A pesar de la disponibilidad de métodos diag-
nosticos mas sensibles, el médico continGa enfren-
tando en la practica diaria un gran nimero de
pacientes diabéticos con enfermedad de arterias
coronarias; de alli la importancia de conocer en
detalle, los factores aterogénicos asociados a la
enfermedad y la prevalencia de EAC en éstos pa-
cientes, con fa finalidad de establecer medidas
preventivas o un tramiento precoz.

Hasta ahora 10s estudios clinicos sobre preva-
lencia de EAC en la poblacion diabética viviente
(a diferencia de los datos obtenidos por necropsia),
muestran incuestionablemente cifras mas bajas en
comparacion con la realidad (13). Bryfogle vy
Bradiey, encontraron en un grupo de pacientes
diabéticos hospitalizados, evidencia de cardiopatia
isquémica sintomatica en el 19°/o de los mismos;
al incluir unos criterios mas liberales, tales como
alteraciones electrocardiograficas, la prevalencia
aumentd a un 40°/o; ademas encontraron angina
de pecho en 12,3°/o e infarto del miocardio
en el 11,3%/0, de los pacientes con edad superior a
los 40 afios (14). Un estudio mas reciente de Wel-
born y col (15) mostrd una prevalencia del 13°/o
para EAC en un grupo de pacientes diabéticos,
En nuestra serie la prevalencia de EAC fue del
28.4°/o, sin evidenciarse una diferencia estadistica-
mente significativa entre los sexos, aunque si, un
aumento proporcional de dicha cifra con la edad,
lo cual no difiere de lo encontrado previamente en
la poblacion general. Segin el estudio Framingham,
en los diabéticos,la incidencia de fendmenos car-
diovasculares es superior a la esperada, sin diferen-
cia de sexo; y el riesgo de mortalidad en el sexo
femenino es cuatro veces y medio mayor, mientras
que en el hombre, es el doble, en comparacion con
la poblacion no diabética. Sin embargo, vale la
pena mencionar que el exceso de riesgo en la mujer
estuvo confinado al grupo tratado con insuli-
na (16).
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Con respecto a la correlacion entre EAC vy
duracion de ia diabetes, existen reportes contro-
versiales; en Erfurt (GDR)} 250 diabéticos diagnos-
tacados por despistaje con glucosurias, se compara-
ron luego de 10 afios de seguimiento, con pacientes
controles diagnosticados por procedimientos clini-
cos ordinarios, la mortalidad de origen cardiovascu-
lar en 10 afos fue similar para ambos grupos (17).
En el estudio israeli de enfermedad arterial corona-
ria 209 hombres diagnosticados por despistaje con
tolerancia glucosada, se compararon con 270 pa-
cientes, los cuales tenian un diagndstico previo;
durante cinco afios de seguimiento la incidencia de
infarto del miocardio aumentd en forma similar
para ambos grupos {18). Estos estudios por tanto
argumentan contra cualquier efecto de la duracion
de la diabetes sobre la incidencia de EAC, asi
mismo los estudios realizados por Vigorita y col.
revelan que la instalacion, duracion y severidad de
la enfermedad aterosclerotica coronarias es inde-
pendiente del progreso de la diabetes misma,
basandose en hallazgos de autopsia (19). Por el
contrario nuestros resultados son concordantes
para una correlacion positiva entre la duracion de
la enfermedad y la presencia de EAC, asi como es
reportado en el estudio de D. Sommariva, donde se
comparan 157 pacientes diabéticos tipo |l isquémi-
cos con 130 diabéticos no isquémicos de la misma
edad (20).

El paciente diabético, ademas de ser susceptible
a cualquiera de los factores patogénicos de ateros-
clerosis, esta en especial desventaja por tres facto-
res adicionales Unicos a su estado diabético,

a) Presencia asociada de microangiopatia.
b) Hiperglicemia y sus consecuencias directas o
indirectas ¢) Aberraciones hormonales subyacentes
al estado metabolico-bioquimico alterado, ya sea
como causa o efecto de la diabetes; y aln mas,
una muitiplicidad de otros factores parecen ocurrir
con mayor frecuencia en el diabético, tales como:
HAS, hiperlipedemia, hipercoagulabilidad y obesi-
dad (21).

Los factores de riesgo para cardiopatia isquémi-
ca en el diabético, son controversiales, de hecho
hay pocos trabajos disponibles acerca del valor
predictivo de tales factores para EAC. En el reporte
Framingham, fueron estudiados algunos de los
factores asociados con una mayor incidencia de
EAC y su relacion con los diabetes, tales como
hipertension, obesidad, hipercolesterolemia e hiper-
lipidemia. Los valores promedio de colesterol
fueron algo elevados en las mujeres diabéticas, asi
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como la hipertension arterial fue significativamente
mayor que en el resto de la poblacion, sin diferen-
cia de sexo; el peso relativo también fue mayor en
diabéticos. Aunque los valores medios de algunos
factores de riesgo cardiovascular son mayores en
tos diabéticos que en los no diabéticos, las diferen-
cias no son lo suficiente para explicar el exceso de
EAC en este grupo (16). Solo 3 estudios han repor-
tado el valor predictivo de ciertos factores de ries-
g0 en sujetos diabéticos con referencia a cardiopa-
tia isquémica: en el trabajo de Evans County
(USA) sobre mortalidad por EAC en 4.5 afios,
cuando consideran los diferentes factores de
riesgo ajustados para edad (tales COMo presion arte-
rial sistoiica, colestero! sérico, niveles de triglicéri-
dos, indice de masa corporal y tabaquismo) no
encontraron un aumento de éstos en los hombres
diabéticos, pero si en las mujeres; aunque la dife-
rencia de mortalidad en los diferentes sexos (3 mu-
jeres y 4 hombres) solo permite conclusiones
tentativas (22). En el estudio de Whitehall se apre-
cia duplicacibn de la mortalidad en pacientes
diabéticos independientemente de los factores de
riesgo, luego de un seguimiento de 10 afios (23).
En el estudio de Honoluld, a pesar de la inclusion
de variables tales como colesterol, anormalidades
electrocardiograficas y otras, solo los niveles de
glicemia y tipo de tratamiento fueron predictivos
para mortalidad por EAC (24).

Se ha planteado que el riesgo de EAC es media-
do en parte por la asociacion de diabetes con hiper-
tension e hiperlipidemia. Hasta ahora la mayor
asociacion entre hipertension arterial sistémica y
diabetes permanece en discusion. El estudio de
Bradley por su parte, demostrd una prevalencia de
HAS del 20°/0 en el diabético, lo cual se incremen-
to a un 41°/6 en edades superiores a los 51 afios
(25). En nuestra serie la prevalencia de HAS fue
del 55°/0, muy superior a la descrita en no diabéti-
Cos; ademas constituyd un factor de riesgo para
EAC vy su asociacion con el diabético isquémico fue
estadisticamente significativa.

Una extensa literatura ha reportado anormali-
dades de lipidos y lipoproteinas en pacientes con
diabetes, lo cual se ha implicado en el incrementa-
do riesgo de aterosclerosis. Estos pacientes frecuen-
temente presentan aterosclerosis prematura asocia-
da a hiperlipidemia. Su prevalencia (20 -70°/o) es
variable dependiendo de Ja edad, sexo, control de
la glicemia, estado nutricional y otros (21).

Es conocido que existe una correlacion negati-
va entre riesgo cardiovascular y HDL y una correla-

cion positiva mas débil, entre niveles de LDL y
enfermedad cardiovascular en pacientes no diabéti-
cos de edad media; sin embargo, el estudio de ia
HDL colesterol muestra diversidad de valores en los
diabéticos, debido a factores tales como, tipo de
tratamiento, diferencia de indice de masa corporal
y dieta. Durante los Gltimos afios varios estudios
indican una reduccion en los niveles de HDL coles-
terol en diabéticos (26 y 27). Un hallazgo impor-
tante es que las mujeres diabéticas en general tie-
nen menores niveles de HDL que los hombres,
cuando se compara con la poblacion general, lo
cual podria explicar quizas el relativo aumento de
EAC en mujeres diabéticas con respecto al sexo
masculino, como se observd en el estudio Fra-
mingham y otros (27). Se ha concluido en algunas
series que la disminucion de HDL-c esta presente
especialmente en el grupo no insulino dependiente
(28) vy que los insulinos dependientes tenian niveles
mayores, que los controles no diabéticos de cual-
quier sexo (29); lo cual podria explicarse en parte
por la correlacion inversa entre HDL-c, triglicéridos
y obesidad, otros opinan, que el tipo de tratamien-
to no afecta esencialmente los niveles de HDL-c en
los. diabéticos, encontrindose niveles bajos inde-
pendientemente del sexo y del tratamiento (30).
Nuestros resultados no mostraron una relacion
inversa entre HDL-¢c y EAC, asi como tampoco, se
encontraron diferencias significativas entre los
sexos, ni con el tipo de tratamiento. La LDL
colesterol, no demostrd diferencias significativas
para sexo, ni isquemia; apreciandose valores pro-
medios dentro los limites normales. Ultimamente
se han encontrado niveles de colesterol LDL
menores en didbéticos que en no diabéticos (30 y
31). Nuestros resultados confirman el hallazgo de
que las mujeres diabéticas, tienen mayores anorma-
lidades en [os niveles de lipidos séricos, que los
hombres, al Compararse con los controles (30).
En nuestro caso, los triglicéridos si fueron discrimi-
nativos para EAC en el sexo femenino: lo cual
coincide, con los trabajos realizados por Albrink
y col. asi como Santen y col. quienes sugirieron
una mayor asociacion entre enfermedad cardiovas-
cular clinica y niveles de triglicéridos en pacientes
diabéticos (32 y 33).

Recientemente se ha descubierto el papel de las
apolipoproteinas en el desarrollo de la aterosclero-
sis y se acepta una correlacion positiva entre
concentraciones de apolipoproteina B y EAC, y
una negativa para los niveles de apo Al y apo All,
dandosele utilidad como predictoras de riesgo
coronario {34). Hasta ahora Jos pocos datos dispo-
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nibles sobre el patron de apolipoproteinas en dia-
betes mellitus, han mostrado altos niveles de apo
Al con valores normales de apo All en diabéticos
tipo 1, y valores normales de apo Al con bajos nive-
fes de apo All en diabéticos tipo Il; mientras que la
Gnica informacion disponible sobre apo B revela
altos valores en diabéticos hipertrigliceridémicos
(35). En nuestro estudio la apo B guarda correla-
cibn positiva aunque no significativa, para EAC,
seria interesante ver el comportamiento de la mis-
ma, en un mayor nimero de pacientes.

Al evaluar el control metabolico de la enferme-
dad, (dado por hemoglobina glicosilada mayor de
12.6%°/0), éste fue deficiente en promedio. La
hemoglobina glicosilada presentd un riesgo relativo
para EAC inverso, lo cual puede ser objeto de con-
fusion y debe ser estudiado en mayor detalle, ya
que no corresponde a lo establecido. Ha existido
impresion mantenida durante largo tiempo, de que
un buen control de glicemia, puede prevenir o
retardar las complicaciones vasculares de la diabe-
tes; sin embargo, cuando se han sometido a analisis
el gran ndmero de estudios que intentan demostrar
que un rigido control de la glicemia es beneficioso,
éstos han resultado no concluyentes. Pirart encon-
tro, en un estudio de 4,400 pacientes seguidos por
un maximo de 25 afios, que el control de la glice-
mia no afecta la macroangiopatia diabética, aunque
si la microangiopatia, sefiala ademas, que un buen
control, no parece retardar la paricion de la ateros-
clerosis acelerada relacionada con la diabetes (36).

En conclusibn en nuestra serie se obtuvo un
perfil lipidico alterado predominante en el sexo
femenino; no se encontraron diferencias estadisti-
camente significativas entre los dos grupos estudia-
dos (isquémico vs no isquémico) a excepcion de los
triglicéridos en el sexo femenino. Nuestros hallaz-
gos de que el perfil de lipoproteinas en mujeres
diabéticas se correlaciona mejor que en los hom-
bres para EAC, sugeririan que la diabetes per sé es
un factor importante en la determinacion del
perfil lipidico en mujeres.

En relacion a la estrategia diagnostica cardio-
vascular a sequir en el paciente diabético, basando-
nos en los analisis de probabilidad practicados, es
mandatorio realizar prueba de esfuerzo convencio-
nal a todo paciente diabético con clinica sugestiva
de angina, antes de cualquier otro procedimiento,
ya que éste método sera quien dicte la conducta
ulterior.

Cuando nos enfrentamos con el diabético asin-
tomatico mayor de 50 afos, son de valor otros pro-
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cedimientos diagnosticos complementarios, antes
de llegar a una prueba de esfuerzo. Si hay evidencia
de alteraciones electrocardiograficas (del tipo tras-
tornos de repolarizacion y ZEl), unido a una Rx
de térax anormal, seria indicacion la prueba de es-
fuerzo dentro del plan de trabajo; ya que como se
demostrod en el presente estudio, ambos métodos
resultaron en un incremento de sensibilidad y
valor predictivo para EAC en esta poblacion.

CONCLUSIONES:

1. La prevalencia de cardiopatia isquémica para la
poblacion diabética en estudio fue de 28,4°/o,
superior a la reportada para la poblacion gene-
ral.

2. La edad promedio para isquémicos fue mayor
que la encontrada en los no isquémicos, con
una diferencia estadisticamente significativa.

3. Las mujeres diabéticas mostraron un perfil
lipidico predominante alterado a excepcion de
HDL-c, LDC-c y colesterol total.

4. La prevalencia de HAS fue del 55°/o. Hubo
asociacion entre HAS vy cardiopatia isquémica
en diabéticos. La HAS constituy6 un factor de
riesgo y fue estadisticamente significativa para
EAC.

5. La obesidad, tabaquismo, antecedentes familia-
res positivos, sexo, tipo de tratamiento, coleste-
rol total, HDL-c, LDL-c, macroangiopatia
asociada y menopausia, no constituyeron facto-
res de riesgo para cardiopatia isquémica en la
pobiacion estudiada.

6. La hemoglobina glicosilada tuvo una correla-
cion inversa con la presencia de EAC; lo cual
amerita investigacion estadistica a posteriori,
para determinar otros factores que hayan podi-
do influenciar ésta relacion.

7. La apoproteina B mostro una correlacion posi-
tiva con la presencia de cardiopatia isquémica,
aunque no significativa desde el punto de vista
estadistico. Seria conveniente aumentar el nu-
mero de casos para evitar el error estadistico
tipo |l que pudiera estar influenciando esta
situacion.

8. Los triglicéridos representaron un factor de
riesgo estadisticamente significativo para EAC
en las mujeres diabéticas.




v

9.

Gran utilidad diagnostica en los pacientes dia-
béticos con sintomatologia sugestiva de isque-
mia, representd la prueba de esfuerzo conven-
cional.

10. Resaita la utilidad de otros métodos explorato-

rios convencionales en el paciente diabético
asintomatico mayor de 50 afios, tales como, Rx
de torax y ECG, para determinar la indicacion
de una prueba de esfuerzo.
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TRABAJO ORIGINAL

ANTITROMBINA 1l Y PROTEINA C
EN TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Dr. Claudio Lopez Bruzual*

INTRODUCCION:

Es bien sabido, que la presencia de una clinica
compatible con Tromboembolismo pulmonar, lejos
de ser de utilidad diagnostica, nos introduce en el
complejo problema de su diagnéstico diferencial,
como se evidencia en la tabla siguiente:

Diagnéstico Diferencial de las caracteristicas Clinicas del
Tromboembolismo Pulmonar. (1)

Disnea Dolor Peluritico
Atelectasia Neumonia
Neumotofax Neumotdrax
Edema Agudo de Pulmén Pericarditis

Bronquitis aguda Neoplasias de Pulmon

Bronquiolitis Bronquiectasias

Obstruccién Bronquial Aguda Inflamcion Subdiafragmatica
Hemoptisis Miositis
Neumonia

Sobrecarga Muscular

Neo broncogénico Fracturas costales

Colapso circulatorio
Bronquitis Aguda M

Bronquiectasias

Estenosis Mitral Hemorragia Masiva aguda

TBCP Sepsis a gram negativos

IC derecha aguda Taponamiento Cardiaco
M Neumotérax espontaneo
Miocarditis

Taponamiento Cardiaco
Infeccion respiratoria aguda + EBOC.

*

Residente 3er Afio del Postgrado de Medicina Interna - Hospi-
tal Vargas - Escuela de Medicina J.M. Vargas - Facultad de
Medicina - UCV. Tutor: Carmen L. Arocha Pifiango.

Por otra parte, no existen pruebas rapidas de
laboratorio, lo suficientemente sensibles y especifi-
cas, para justificar al menos el inicio de una terapia
anticoagulante y a medida que se profundiza mas
en el tema se hace mas evidente que los resultados
de fos anteriormente considerados como confiables
“gammagramas de perfusion” son cada vez mas
confusos. (1, 2, 3).

Con la introduccion del ““gammagrama de ven-
tilacion”, se penso que se resolveria el problema de
las baja especificidad del ““gammagrama de perfu-
sion”, pero a medida que el nimero de pacientes
evaluados con el uso simultaneo de estas dos técni-
cas ha ido creciendo se ha visto que sblo ocasiones
con “gammagrama de perfusion’’ normal, (1,2,5,6)
los hallazgos posibles no nos solucionan el proble-
ma de forma satisfactoria. Recientemente se ha
descubierto que la presencia de defectos de perfu-
sion lobares coincidente con defentos de ventila-
cién no es tan excluyente de tromboembolismo
como antes de penso (1),

Lamentablemente la Gnica técnica de diagnosti-
Co seguro de que se dispone es la arteriografia
pulmonar, la cual tiene sus riesgos (morbilidad
< 1°/o y mortalidad > 0.01°/o en buenas manos)
(8,9,10) y por lo demas existe la tendencia genera-
lizada en la medicina a evitar las técnicas invasivas
cuando sea posible.

Por todo lo antes expuesto se hace cada vez
mas dificil en el ejercicio médico diario el diagnos-
tico de tromboembolismo pulmonar que es bastan-
te comun (estadisticas americanas lo sitGan como
la tercera causa de muerte en ese pais)(1). En el
Nuestro no existe un registro confiable del proble-
ma.
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Es muy importante el diagnostico correcto en
esta patologia porque la terapia anticoagulante ha
mostrado ser muy efectiva, con reduccion de la
mortalidad del 32°/o en casos no tratados al 8°/o
en casos tratados {10); pero ésta no debe ser insti-
tuida sin un diagnostico adecuado (11).

Si se dispusiera de pruebas de laboratorio senci-
llas y confiables, que aunadas a indices clinicos y
resultados ganmagréaficos, resultaran orientadoras,
se tendria un elemento Util para:

a) Justificar el inicio de una terapia anticoagulan-
te con menor riesgo.

b) Justificar ante resultados dudosos de los demas
elementos paraciinicos someter a un paciente a
arteriografia con una mayor probabilidad de
que el resultado ha de ser positivo.

En este sentido se han propuesto una serie de
pruebas de laboratorio que enumeramos a conti-
nuacion:

—DNA plasmatico consiste en la deteccion por
Contrainmunoelectroforesis de las cantidades de
DNA plasmatico usando para su deteccion anti-
cuerpos anti DNA extraidos de pacientes lupicos
en actividad con una sensibilidad de!l 16 al 40°/0 y
una especificidad segun algunos autores del
100°/0. (12, 13). '

—Citologia de esputo: se encuentran una serie
de atipias bastante especificas, consistentes en
acumulos tridimensionales de células glandulares
con nucleos alargados y macronucleolos aunque
en muy baja frecuencia de casos y solo durante los
tres primeros dias después del evento. (14).

—Pp02 < 80 mmHg: la presentan de 80 a
90°/o de pacientes con tromboembolismo pulmo-
nar pero su presencia no ayuda al diagnostico
diferencial. {10).

—LDH: 50 a 97°/0 de pacientes con TEP tie-
nen una LDH aumentada pero se eleva con igual

frecuencia en ICC y en Neumonias de alli su falta
de utilidad. (10).

—Se han hecho analisis sobre combinaciones de
datos de laboratorio como la presencia de una LDH
aumentada con un aumento de la bilirrubina y con
transaminasas normales lo cual se ve sblo en 4°/o
de pacientes con TEP; LDH; aumentada con trasa-
minasas normales se ve en alrededor de 20°/0 de
pacientes. (10).
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—Pruebas de coagulacion:

1.— Disminucion del PTT y niveles de antiplas-
mina disminuidos, un reporte encontro buena
correlacion en pacientes quirargicos que hacen
trombosis postoperatorias aunque no pudo estable-
cerse un nivel predictivo. {10).

2.— Aumento del Fibrindgeno con Disminu-
cion discreta del plasminogeno. Se ha observado,
resultando ser un hallazgo muy inespecifico. {10).

3.— FDP: Un estudio mostro aumento en tep
con falsos negativos de 2,4°/o y falsos positivos de
7,3° /o, con niveles mayores dentro de los 3 prime-
ros dias del evento, lo cual ha sido confirmado en
perros con TEP experimental, su utilidad no ha
sido confirmada por todos los investigadores. (10).

4 — Beta tromboglobulina, Fibrinopéptido Ay
Factor plaquetario 4:

Beta tromboglobulina y Fibrinopéptido A, se
elevan en TEP y trombosis venosa profunda pero
también en enfermedades inflamatorias y en varias
enfermedades malignas por lo cual aunque sus
niveles normales excluyen esta posibilidad diagnos-
tica, los niveles aumentados son absolutamente
inespecificos. (15).

Factor Plaquetario 4 y Beta tromboglobulina:
aungue en un principio se consideraron marcadores
especificos de trombosis, actualmente se sabe que
se elevan en una serie de procesos, muchos de los
cuales son objeto de diagnostico diferencial con
TEP, se encuentran elevados en diabetes, IM, emba-
razo, CA, Infecciones severas y enfermedad pulmo-
nar no tromboembolica. (16, 17).

Después de una revision extensa de la literatura
existente al respecto parece ser evidente que las
pruebas usadas hasta la fecha no son satisfactorias
debido en general a la baja especificidad de las
mismas.

Existen varios mecanismos fisiologicos que ope-
ran para prevenir la formacion de trombos en cir-
cunstancias normales y que limitan la formacion
del coagulo exclusivamente a los sitios donde existe
un dafo endotelial; basicamente se trata de 3
mecanismos anticoagulantes, reconocidos hasta la
fehca, dos de ellos son inhibidores de!l sistema de
coagulacion y el otro es el responsable de la lisis
del coagulo:

—Antitrombina 111 (AT I11)
—Proteina C
—Sistena Fibrinolitico.




r

Antitrombina III (ATIII)

El término AT!II originalmente describia una
“actividad”’ plasmatica que causa destruccion
progresiva e irreversible de fa trombina. Actualmen-
te se sabe gue al menos tres proteinas contribuyen
a esta actividad: alfa 1 antitripsina, alfa 2 macro-
globulina y una globulina alfa 2 con actividad
antitrombinica mas especifica, la cual es conocida
actualmente como ATIII. Se sabe que la ATIII
representa del 50 al 75°/0 de la actividad del
complejo.

La ATIII actia en forma irreversible con la
trombina formando un complejo en el cual ambos
componentes son inactivados. Ademas de inhibir
a la trombina se ha desmostrado que la molécula
tiene capacidad de inhibir al factor Xa, [Xay Xla,
la rata de inhibicion de todos se ve marcadamente
aumentada por la adicion de heparina.

El término actividad funcional comprende al
menos 3 aspectos diferentes de la molécuia: capa-
cidad de inactivar a la trombina, al factor Xa y la
actividad como cofactor heparinico. Ademas de
estas actividades funcionales, la molécula de ATII|
puede ser caracterizada por su capacidad de actuar
como antigeno; es decir, ademas de poder obtener
un estimado de! namero de moléculas de AT
presentes en una muestra, podemos tener una
medida de sus diferentes actividades variando el
sustrato de la reaccion,

En general los déficit primarios se caracterizan
por presencia de niveles anormalmente bajos de la
molécula, mientras que los déficit secundarios se
asocian con niveles normales con baja actividad de
la misma.

Hasta ahora hay reportes aislados donde se
observa asociacion entre niveles <80°/o y trombo-
sis, pero donde tiene definitivamente un valor acep-
tado, es como predictor de trombosis en el post-
operatorio. (19, 20, 21, 22, 23, 24).

Proteina C

Es una glicoproteina vitamina K dependiente,
activada por la trombina y acelerada en las super-
ficies de las intimas vasculares por un cofactor
llamado trombomodulina, cuyo rol, junto con su
cofactor, llamado proteina S es el de inactivar las
formas activas de los factores V y VIl por ruptura
proteolitica de su estructura; ademas es capaz de
activar al sistema fibrinolitico.

Como en el caso de la ATIIl se han descrito
déficit primarios asociados con tendencia familiar
a las trombosis recurrentes y déficit secundarios
asociados a enfermedad hepatica, renal, CID,
terapia con cumarinicos y uso de anticonceptivos
orales. Su comportamiento en la enfermedad
tromboembodlica es aln desconocido excepto lo
gue atafie a la asociacion de ambas en el déficit
primario de ia misma. (25, 26, 27, 28, 29).

Basdndonos en el concepto de que para gque se
produzca una trombosis venosa o un TEP debe
existir un estado de hipercoagulabilidad primario
{déficit congénito de ATIHI) o secundario (Sindro-
me nefrotico), absoluto {los antes mencionados) o
relativo (estasis venoso) y de que en todo estado
importante de coagulacion intravascular se produce
consumo tanto de factores procoagulantes como de
factores anticoagulantes considero que una via
alternativa de investigacion la constituye el estudio
del TEP como expresion de tal estado de hipercoa-
gulabilidad.

Consideramos que un paciente tiene un estado
de hipercoagulabilidad, ‘si tiene anormalidades de
laboratorio o condiciones clinicas que se asocian
con un riesgo de trombosis aumentado (estados
pretromboéticos) o si tienen trombosis recurrentes
sin factores predisponentes reconocibles’. {18).

Para iniciar la investigacién y guiado por este
punto de vista, decidimos, en base a la sencillez del
método y a reportes previos de su utilidad, escoger
ATl y Proteina C como puntos de partida para
nuestro trabajo.

OBJETIVOS DEL TRABAJO
Objetivos Generales:
1. Evaluacion del problema en nuestro medio.

2. Conocimiento de las caracteristicas clinicas,
radiologicas, electrocardiograficas y de labora-
torio elemental que mas comunmente se aso-
cian con el diagnostico de tromboembolismo.

3. Evaluacion del ganmagrama de perfusion junto
con la radiologia simple de torax como método
diagnostico de Tromboembolismo pulmonar.

Objetivo especifico:

Evaluacion de la Antitrombina |1l y la Proteina C
como pruebas de seleccion para diagnostico de en-
fermedad tromboembbdlica.
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MATERIAL Y METODO:

Se investigaron 14 pacientes admitidos a la
emergencia o en las salas de hospitalizacion del
Hospital Vargas de Caracas entre los meses de
Enero a Agosto de 1986. Se reunieron 14 pacientes
en los cuales en algdn momento de su evolucion se
plante6 el diagnéstico de tromboembolismo
pulmonar,

Llamaremos grupo control, a 7 de estos 14 pa-
cientes en los cuales a lo largo de su estudio se
descarto TEP o se hizo otro diagnostico que
explicara los sintomas del paciente.

E! grupo de estudio esta constituido por 6
pacientes en los cuales se demostro TEP ya sea por
arteriografia o por autopsia y 1 paciente con recidi-
va de trombosis venosa demostrada por Doppler,
con clinica compatible con TEP y en {a cual el
Ganmagrama de perfusion resultd negativo.

A todos los pacientes se les lleno el cuestiona-
rio consignado en el apéndice A.

En el estudio de los pacientes se incluyd RX de
torax, ECG, laboratorio elemental (consignado en
el custionario apéndice A), en los casos en que fue
posible por limitaciones del laboratorio, Ganmagra-
ma de perfusion Pulmonar con Macroagregado de
albumina marcada con Tc-99 (Human Albumin
Macroagregates Kit Maascint — Pertecnetato de
TC-99 Maascint), se usd una ganmacamara Picker
Dyna Camera 4. Se tomaron en cada caso 6 proyec-
ciones PA, AP, Laterales y oblicuas reportandose
fos defectos como Lobares, Segmentarios o Sub-
segmentarios, Unicos o Multiples y segin su
correspondencia o no con lesiones a la radiologia
simple y los hallazgos anteriores se anot6 la posibi-
lidad de que representaran verdaderos eventos
tromboembolicos segin esquema modificado de
Rosenow y cols (6) (Ver Apéndice B). Las arterio-
grafias fueron realizadas en un aparato, con serio-
grafo acoplado. Se abordo el sistema venoso via
vena femoral; se canularon selectivamente aqueilos
vasos pulmonares en los que segin el ganmagrama
habia mayor probabilidad de encontrar émbolos,
en todos {os casos se inicid con una exposicion AP,
cuando en esta posicion -no fueron detectadas
lesiones compatibles con embolismo se realizaron
proyecciones laterales u oblicuas. Los hallazgos
fueron defecto de llenado de uno o mas vasos
pulmonares. (8,9,10}.

Las muestras de sangre para la determinacion
de ATIII y Proteina C se tomaron de una vena
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braguial con aguja' No. 18 y con puncion limpia,
antes de administrar anticoagulantes al paciente,
se tomaron 4,5cc y fueron vertidos en un tubo
plastico con 0,5cc de citrato al 3,8° /o .

Dentro de la media hora de su obtencion las
muestras fueron centrifugadas a temperatura
ambiente a 3000rpm durante 15 minutos, el
sobrenadante (Plasma Pobre de Plaquetas-PPP)
obtenido fue congelado a —20 grados centigrados
hasta el momento de ejecutar los ensayos.

Para la medicion de la actividad ATII} se usé el
método descrito por Odegard en 1976, el cual
mide la actividad como cofactor heparinico y el
Kit de {a casa Kabi Vitrum Diagnostica S—2238
Suecia. Se siguieron los iineamientos sugeridos por
el Kit utilizando el método del punto final. (24,
29).

Segun este método la concentracion de AT
en el plasma de prueba se mide en presencia de un
exceso y una cantidad de esta trombina presente.
La cantidad de trombina que sobra (no neutraliza-
da por la ATIH) cataliza la separacion de p-nitro-
anilina (pNa) del sustrato H—D—Phe—Pip—Arg—
pNa) (S—2238).

La cantidad de pNa liberada se midid en un
espectrofotOmetro con acido acético (método del
punto final}.

La curva de calibracién se construyd mezcilan-
do PPP de 4 personas sanas y haciendo diluciones
del mismo. Se usaron cubetas de cuarzo de 1cc.

La determinacion de Proteina C se efectud
segun el método de Electro-Inmunodifusion de
Laurell usando el Kit Assera Proteine C (diagnosti-
ca Stago Paris-France) el cual trae 1cc de suero de
conejo antiproteina C.

El principio del método consiste en la migra-
cion de la proteina C en un gel que contiene los
anticuerpos especificos bajo la influencia de un
campo eléctrico. Las alturas de los cohetes de
inmunoprecipitacion (las bandas de precipitacion
tienen forma de cohete)formados, se relacionan
con la cantidad presente. Se siguieron los linea-
mientos del Kit con algunas modificaciones intro-
ducidas por el laboratorio de coagulacion del
Banco Municipal de Sangre segin la cual se usa
Agarosa Type |l Medium EEO- Sigma Chemical Co
12 cc como medio de soporte, se usan 90 microli-
tros de anticuerpo y 10 microlitros de la muestra.
En la fuente de corriente se usaron 150 Volts y
16mAmp lo cual genera en la camara una corriente



de 1,5 a 2 mAmp/cm (segln especificaciones) y se
corrio durante 18 horas.

Se utilizé una camara LKB 2117 Multiphor 11
con el Kit LKB 2117-401 Multiphor Inmunoelec-
trophoresis Kit, una fuente de poder LKB 3371E
DC Pwer Supply y como circulador termostatico se
usd un prototipo ideado por el Dr. A. Torres basa-
do en el de la casa LKB. Se considerd para la prue-
ba un valor normal < — 70°/, .

RESULTADOS:

En la encuesta realizada en las historias del
Hospital Vargas durante el afio 85 se encontraron
17 pacientes con diagnostico de Tromboembolismo
Pulmonar; como antecedente se encuentra una
predominancia casi absoluta de cardiopatias y en
cuento a la clinica, los elementos que con mayor
frecuencia se asociaron al diagnostico, fueron:
disnea, dolor pleuritico, FR> 20 y presencia de
crepitantes. En estos 17 pacientes el diagnostico
fue ganmagrafico en 5y por autopsia en 5, por lo
tanto nos quedan 7 pacientes cuyo diagnéstico
fue exclusivamente clinico. Excepto en 1 caso, en
ninguno de los pacientes muertos (6) se sospechd
el diagnostico previo a su muerte. (Ver apéndice
3).

Pasando a la descripcion de los resultados de la
investigacion en si, las tables 1 y 2 nos muestran
la caracterizacion por sexo y por edad de la pobla-
cion estudiada. En cuanto al sexo se observa una
predominancia del sexo femenino en amboes gru-
pos, no existiendo diferencias significativas en
cuanto a su constitucion; no ocurre igua! en el
caso de la edad, donde existe una diferencia signi-
ficativa en favor de una mayor edad en el grupo
control.

En cuanto a los antecedentes (tabla 3), los que
con mayor frecuencia se asociaron al diagnostico
fueron cardiopatia y neoplasia, no observandose
dicha tendencia en el grupo control.

Existe una gran similitud en las caracteristicas
clinicas de ambos grupos (tabla 4), aquellas en las
cuales se observd una mayor diferencia fueron
dolor pleuritico, hemoptisis, flebitis y edema (no
se hicieron pruebas de significancia estadistica).

Caracteristicas  radiologicas (tabla 5);: es
evidente la frecuencia con que se presenta el infil-
trado, haciendo alguna diferencia la presencia de
elevacion del hemidiafragma y oligohemia focal
(S. Westermark) en favor del diagnostico de TEP.

Las caracteristicas mas frecuentes en el ECG
(tabla 6) de los pacientes con TEP. fueron la pre-
sencia de arritmia y la desviacion del eje a la dere-
cha, es de observar que el patron S1Q3T3 que se
considera altamente sugestivo de Tromboembolis-
mo Pulmonar se observod con igual frecuencia en
ambos grupos.

No se observaron diferencias significativas entre
ambos grupos en o que a presion parcial de 02 se
refiere (tabla 7), ni tampoco en el contaje leucoci-
tario con un promedio alrededor de 10000 GB por
cc (tabla 8), los glébulos blancos en los pacientes
con TEP puede llegar hasta 21600 en ausencia de
infeccion, como puede observarse.

En cuanto al ganmagrama pulmonar se observé
la asociacion esperada entre defectos grandes,
lobares o segmentarios (probabilidad alta o inter-
media) y TEP (Tabla 9).

Los resultados expresados en
evidencian:

la tabla 10

—En ATIII una disminucion de sus valores nor-
males 77,7°/o contra 82°/, en los pacientes con
TEP pero dicha diferencia no resulto significativa.

~Proteina C no hubo diferencias ostensibles
entre los dos grupos.

Tabla 11: se hizo un anélisis de correlacion
entre variables observandose una correlacion nega-
tiva entre p02 vs pCO2 en el grupo control, es
decir, en dicho grupo una p02 alta coincide con
una pCO2 baja. En las otras variables correlaciona-
das no se observo relacion (ATIII vs Prot C.).

La tabla 12 y ain mejor el grafico 1 nos mues-
tran un hecho curioso observado en esta investiga-
cion y es que si mezclamos los resultados de ambas
pruebas y unimos ambos grupos vemos que, inde-
pendientemente del diagndstico, a medida que hay
mas pruebas anormales la tendencia a morir es
mayor siguiendo una relacion linear directa.

TABLA No.1
SEXO
GRUPO VARONES HEMBRAS TOTAL
T.EP. 1 1 7
CONTROL 3 4 7
TOTAL 4 10 14
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TABLA No.2

DISTRIBUCION ETARIA

MEDIDAS ESTADISTICAS

GRUPO
MEDIA D.E. E.E. AMPLITUD t p
T.EP. 38,6 17,0 6.4 24-67 2,34 < 590
CONTROL 58,3 14,4 54 38-76
TABLA No. 3
ANTECEDENTES
ANTECEDENTES T.E.P. CONTROL
CARDIOPATIA 5 2
NEOPLASIA 4 2
DIABETES 2 2
OBESIDAD 1 3
INMOBILIZACION 1 1
T.E.PREVIO 1 0
E.B.O.C. 0 3
HEMOPATIAS 0 1
TABLA No. 4
CARACTERISTICAS CLINICAS
SINTOMAS T.EP. CONTR. SIGNOS T.EP. CONTR.
DISNEA 6 7 FREC. RESPIRATORIA >>20 6 7
TOS 6 5 EDEMA 6 1
HEMOPTISIS 6 1 FREC. CARDIACA >> 100 4 6
SUDORACION 4 3 CREPITANTES 4 5
APRENSION 4 2 TEMPERATURA >37,8 oC 3 2
DOLOR PLEURITICO 4 2 SOPLO 2 5
DOLOR NO PLEUTITICO 2 0 REFORZAMIENTO R,pP 2 1
SINCOPE 0 3 DIAFORESIS 2 1
FLEBITIS 2 0
GALOPE 1 1

MED. INTERN. (CARACAS) VOLUMEN 3 (1) - 1987, PAGINA 78

——



TABLA No. 5 TABLA No. 6

RADIOLOGIA SIMPLE ELECTROCARDIOGRAMA
HALLAZGOS RADIOLOGICOS T.E.P. CONTROL HALLAZGOS ECG T.E.P. CONTROL
INFILTRADO 5 5 ARRITMIA* -3 1
ELEVACION HEMIDIAGRAFMA 4 2 DEXTRO DESVIACION EJE 2 0
ATELECTASIA 3 4 $1Q3T3 1 1
DERRAME PLEURAL 2 0 T{—) Vq—-V4 1 0
NORMAL 1 0 BRDHH 1 0
SIGNO V ESTERMARK* 1 0 P PULMONALE 0 1
* Dilatacion del tracto de salida de la pulmonar del lado del embo- * Cualquier tipo de arritmia aguda.

lismo con oligohemia distal (20).

TABLA No. 7
PRESION PARCIAL DE 05,
MEDIDAS ESTADISTICAS
GRUPO
N MEDIA D.E. E.E. AMPLITUD t P
T.EP. 7 65,6 18,1 6,8 46-100 0,88 > 5%/o
CONTROL 6 58,8 5,8 2,4 50-61,7
TABLA No. 8
CONTAIJE GLOBULAR
MEDIDAS ESTADISTICAS
GRUPO
MEDIA D.E. E.E. AMPLITUD t p
T.E.P. 11.500 5.512 2.461 3.100-21.600 1,02 > 50/o
CONTROL 8.571 3.951 1.493 1.300-14.700
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TABLA No. 9

GANMAGRAMA PULMONAR
PROBABILIDAD  T.EP. CONTROL TOTALES
ALTA 4 - 4
INTERMEDIA 2 1 3
BAJA - 1 1
NORMAL 1™ 1 2
TOTAL 7 3 10

* Corresponde a la paciente con Trombosis Venosa Profunda
{Doppler).

TABLA No. 10

VALOR DIAGNOSTICO ATHI-PROT. C.

MEDIDAS ESTADISTICAS
VARIABLE GRUPO

MEDIA D.E. E.E. AMPLITUD t p

AT Il T.E.P. 77,7 234 8,8 45-117
0,36 > 59/o

CONTROL 82,0 21,1 8,0 53-115

PROTEINA C T.EP. 75,0 19,1 7,2 50-100
0,14 > 59Jo

CONTROL 73,6 17,2 6,5 50-100

TABLA 11

COMPARACION ENTRE VARIABLES

ANALISIS ESTADISTICO
VARAIBLES GRUPOS

a P SIGNIFICANCIA
AT tII VSPROT C T.E.P. —-0,40 >50/o . N.S.
CONTROL —-0,05 >59/o N.S.
P02 VS PCO2 T.E.P. -0,23 >59/0 N.S.
CONTROL -0,72 <1%/o SIGNIFICATIVO
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TABLA No. 12

AT Il — VALOR PRONOSTICO

AT 111 {9/0)
VARIABLES TOTALES 9/o
40 — 59 60—79 <80

T.EP.

SOBREVIVIENTES - 2 1 3 42,9

MUERTOS 1 2 1 4 57,1
CONTROL

SOBREVIVIENTES - 1 3 4 57,1

MUERTOS 1 2 - 3 42,9

NOTA: Diferencias no suficientes tanto intragrupos como in-
tergrupos

TABLA No. 13

VALOR PRONOSTICOS DE LA AT Il Y PROT. C.

GRAFICO No. 1

PACIENTES 3

AT 11l NORMAL
PROT C NORMAL

| SOLO UNA PRUBBA
ALTERADA

AT i1l DISMINUIDO
PROT C DISMINUIDO

N vivos
PRUEBAS DE LABORATORIO

MUERTOS

TABLA No. 14

RELACION ENTRE PRESENCIA DE INFILTRADOS
RADIOLOGICOS Y EL ANTECEDENTE
CARDIOPATIA EN PACIENTES CON TEP.

ATII >80%/0 Unaprueba ATIHI < 809/0
Evolucion Prot C >>700/o Alterada Prot C > 709/o . , . , .,
Grupo Cardiopatia  Infiltrado Cardiopatia & Infiltrado
i 2
Vivos 5 0 TEP. 1 1 4
Muertos 1 2 4 No TEP 1 4 ]
DISCUSION:

E! presente trabajo, en lo que a clinicas refiere,
reafirma algunos hechos conocidos sobre el TEP,
entre ellos, que no existen elementos distintivos,
aunque la existencia de dolor pleuritico, hemopti-
sis, flebitis y edema orientan al diagnostico; su
ausencia no lo excluye, siendo imperativo la
realizacion de otros examenes que permitan
confirmarlo. Segin la encuesta (Apéndice C) reali-
zada, en el hospital Vargas de Caracas, en alrededor
del 80°/0 de pacientes e! diagnéstico fue clinico.
Dicha encuesta también nos ilustra sobre la diferen-
cia que hace para la evolucion del pacientes el

diagnosticar el evento. De 12 pacientes en los cua-
les se diagnostico y tratd, solo se observé una
muerte, mientras que hubo 5 muertos con diagnos-
tico insospechado de TEP,

La frecuencia de infiltrados a la radiologia
simple de torax esta de acuerdo con la literatura
mundial y si lo relacionamos (tabla 13) con el
antecedente de cardiopatia pone de relieve un
hecho interesante y es el de que hay que tener
mucho cuidado con el diagnéstico de Neumonias
en pacientes cardidpatas hay que pensar, excluir la
probabilidad de que se trate de un evento embo-
fico.
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Existe una tendencia interesante, que aunque
no significativa, podria tener algin valor en investi-
gaciones futuras y es el valor pronéstico de la
combinacion de ambas pruebas, en cuanto a la
evolucion futura de pacientes gravemente enfermos
sea cual sea su enfermedad. Se observo una tenden-
cia mayor a ‘morir a medida que se alteraban mas
pruebas y no pudo encontrarse ninguna referencia
en la literatura que apoye o desmienta esta observa-
cion, que podria abrir nuevos campos de investiga-
cion en la aplicacion de estas dos pruebas.

Podria este resultado reflejar un estado subcli-
nico de coagulacion intravascular en pacientes
gravemente enfermos o una activacion inespecifica
de los mecanismos anticoagulacion?, es de hacer.

En cuanto al valor de los gases arteriales, no se
observo ninguna tendencia diferencial ni pronostica
en este sentido, como ya se esperaba.

El ganmagrama de perfusion, no fue realizado
en todos los casos sin TEP, pero los resultados al
menos de una forma descriptiva, parecen apoyar
lo que hasta ahora se sabe y es que aunado a una
placa simple de torax tiene valor; a medida que los
defectos de perfusion observados (no coincidentes

con infiltrados radiol6gicos) son mayores, subseg-
mentarios, segmentarios, lobares y multiples, la
probabilidad de que efectivamente se trate de un
evento embolico es mayor. (En el hospital Vargas
no se usa de rutina este sistema de reporte).

Segun los resultados obtenidos en esta investi-
gacion no hubo, una relacion significativa entre
niveles de ATHI < 80°/o y TEP y tampoco entre
niveles de Proteina C y TEP: aunque si se observo
una tendencia que relaciona niveles bajos de ATIil
y TEP; es de hacer notar que estamos concientes
del poco tamano de la muestra (7 pacjentes) que
aungue permite hacer observaciones orientadoras
sobre los resultados definitivamente debe haber
influido en la significancia o no de los mismos,
aunque los resultados obtenidos no permiten una
conclusion definitiva, al menos la tendencia obser-
vada si permite adelantar la necesidad de hacer
nuevos estudios, con una muestra 3 6 4 veces mas
grande de la cual pudieran obtenerse conclusiones
mas validas, asi mismo no sabemos cuanto pudo
haber influido la diferencia etaria (en favor de
mayor edad en el grupo control); no pudimos
encontrar ningun reporte donde se relacione la
edad con los niveles de ATIIl o Prot C.

APENDICE A.—

FICHE DE CONTROL—PROTOCOLO DE INVESTIGACION
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Nombre del Paciente: . .......................

Edad: ................ Sexo: ... ... Raza:................

DIreCCiON . L L
NO. HiStOria:. . .. ..oooooosssenssono. ... Servicio Tratante:. ... ... ... .. oo
DISNEA { ) DOLOR TORAXICO ( ) FR)20 X' ()
ANTECEDENTES.— B

1) INMOBILIZACION ( ) Duracién= ......c.ccccccceiiii, dias.

2) CARDIOPATIAS ( )
FA ()
Cardiopatia reumatica ( )
C.isquémica ( )

ICC ()
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C.dbacteriana { )
Otras=. ...

Miocardiopatias ( )

Cardiop. ateroesclerotica { )

C. hipertensiva { )



3) TRAUMA ()}

Fractura de cadera y/o pelvis ( ) Quemaduras ( )} — — Superficie= ....... °/o.

) (o
4) OBESIDAD { )

Pesoldeal= ........... PesoReal=............ Sobrepeso= . ...........
5) NEOPLASIAS O SOSPECHA ( )

6) EMBARAZO () PUERPERIO { )
7) DROGAS ()
Anticonceptivos ( ) Estrogenos { ) Tiempouso=..........
8) ENFERMEDADES HEMATOLOGICAS { )
Drepanocitosis { ) Hemoglobinuria Parxistica ( )
Policitemia Vera ( ) Trombocitosis de Antitrombina 111 { )
OrOS= o vt i it e e
9) ENFERMEDADES METABOLICAS ( )
Homocistinuria ( ) Sindrome de Behcet ( ) Diabetes Mellitus ( )
10) EBOC ( )
11) EVENTOS TROMBOEMBOLICOSPREVIOS ( )

CLINICA.—
SINTOMAS SIGNOS
DISNEA . « o oottt () FRY=20. ... . i ()
DOLORTORAXICO ............... () Crepitantes . . .......... .. .. .. ()
Pleuritico .. .......ovevvean... () IR2P . . ()
No Pleuritico. .. ............... () FCY=100...... ... .. .. ()
ApPrension . . ......... ... ..., {) Temp) 37,8 ... ()
T08 o () Flevitis ..o v e ()
Hemoptisis . ........c...v e () Galope. . ... ()
Sudoracion ......... . () Diaforesis .. .......... ... ()
SINCOPE. .o ot () EAema. .. oot e ()
L o soplo. ()
RADIOLOGIA DE TORAX.—
Normal { ) Elevacion de un hemidiafragma ( )
Infiltrado { ) Derrame pleural { )
Atelectasias { ) Ojiva de Hampton { )
Signo de Westermark { )
ECG.—
.................................... TP S
T negativas de V1 a V4 ( ) BRDHH ( ) S1Q3T3( )
S152S3 ( ) Desviaciagon del eje a la derecha ( )
HVD { ) P pulmonale ( )
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GASES ARTERIALES.—

Pa02 (80mmHg ( ) Pa02) — 80mmHg ( )
Gradiente Alvéolo arterial de 02....
Menor de 15 ( ) Entre 15y 25 ¢( ) Mayor de 26 ( )

Hb......... Hto= ......... GB=......... PMN=......... Linfo=.........
Monocitos=. .. ........... Basofilos= . ............ Eosinofilos= . ............
VSGth=............. VSG2h=............. IK=. ... ........ Plaguetas=.............
LJH= ... .o Transaminasas GO=.............. Transaminasas GP= . . ... .........
FDP=.... .. ........ ... (en caso de trombocitopenia + hipofibrinogenemia)

LIQUIDO PLEURAL.—

Rivaita + () Rivalta — ( ) Proteinas= ..........
Células= ........... PMN= .. ......... Linfocitos=............ Monocitos=. .. .........
GR= ...

GANMAGRAMA DE PERFUSION PULMONAR.—

PROBABILIDAD ALTA { ) PROBABILIDAD INTERMEDIA ( ) PROBABILIDAD BAJA ( )
NORMAL ( }

ARTERIOGRAFIA PULMONAR .—

Amputacion ( ) Defecto de llenado { ) Vasos afectos: .........

APENDICE B.—

Ganmagrama de Perfusion — Escala de Probabilidad*

Probabilidad Defecto de Perfusion RX de torax

Normal Ausencia —

Baja Subsegmentarios pequeiios a << que hallazgos RX
Intermedia Labor Onico o segmentario Q = anormalidad RX

anico ™ Subseg. multiples

Alta Defecto tabor Unico+ Q > > que hallazgos RX
defectos segment. multiples o RX normal.

* Adaptado de Rosenov y Osmundson. Mayo Clin Proc. 56: 161, 1981 (6).
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APENDICE C.— 12. Sipes JN, Suratt, PM., A prospective stud, of Plasma DNA in
the diagnosis of pulmonary embolism. Am Rev Respir Dis
REVISION HISTORIAS ANO 85 1978; 118:475-78.
HOSPITAL VARGAS DE CARACAS o
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE TEP. 13. Goldhaber, S., Hennekens, Ch., Low sensitivity of Plasma

DNA in Screening for pulmonary embolism. Am Rev Respir
Dis 1982; 126--361.

N 0lo 14. Chhanda, B., Naresh, D., Exfoliative Sputum Cytology in
Pulmonary Embolism. Acta Cytologica, 1983, Vol 27/5:
Historias Revisadas 17 100 489-498.
Diagnostico Clinico 6 35 15. Van Hulsteijn, H., Briet, E., Diagnostic Vajue of Fibrinopepti-
de A and Beta - Thromboglobulin in Acute Deep Venous
Diagnsotico Ganmagrafico 7 41 Thrombosis and Pulmonary Embolism. Acta Med Scand 211:
323-330, 1982,
Autopsia 4 235 16. Arocha- PiRando, C.L., Ojeda, A., Beta - Tromboglobuiina y
Factor Plagquetario 4, SANGRE, 1983, Vol 28/2: 199-209.
Muertos 6 35
17. Arocha-Pifiango, C.L., Ojeda, A., Does the B-TG/PF4 Ratio
Dlagnéstico No sospechado 4 23,5 have any Value?. throm Haemostas (Stuttgat) 49 (2) 147,
1983.
Mortalidad en pacientes tratados 2 1.7
18. Schafer, A. The Hypercoagulable States. Annals of Internal
Medicine, 1985; 102: 814-828.
19. Bick, R., Kovacs, 1., A new two-stage functional assay for
BIBLIOGRAFIA: antithrombin-111 {Heparin Cofactor): Clinical and Laboratory

Evaluation. Thrombosis Reserach 1976, Vol 8: 745-756.
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20. Barrowcliffe, T.W., Johnson, E.A. Antithrombin I} and Hepz
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rin, British Medical Bulletin {1978)/2: 143-150.

2. McNeil, B., Bettman, M.A., The Diagnosis of Pulmonary Embo-
liims. Venous thromboembolism. Saunders Philadelphia IlEd,
Ch 63pp857-871.

21. Mortesen, J.Z., Olesen, A.S., AT-1ll as predictor of Postopera-
tive Pulmonary Embolism. Thrombosis Research 1985/37:
555/559.

3. Spies, W., Spies, S., Mintzer, R., Radionuclide Imaging in 22.
Diseases of the Chest (Partt), CHEST/83/1 Hanuary 83: 122-

255.

Kakkar, V.V. Conference on AT-lll held on King's College
Hospital Medical School, London, sponsored by Boehringer

June 1984.
4. Mercandetti, A., Kipper, M., Do Ventilation and Perfusion 23. Géza Sas. Congenital and Acquired Defects of Antithrombin
Lung Scans Influence Management and Outcome of Embolic 111. La Ricerca Clin. Lab. 14, 491-97, 1984.
Suspects?.
24. Rosenberg, R., Bauer, K. Antithrombin-1{l “The Heparin-

5. Branch, W., Mc Neil, B., Anailisis del diagnédstico diferencial y
de la valoracion del dolor tordcico pleural en los pacientes
jovenes. Am. J. Med 1983/75: 671-679.

Antithrombin System’’. Copyright 1986 By PJD Publications
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N.Y. 11590 U.S.A. pp 285-297.

6. Hockberger, R, Rothstein, R., Pulmonary Embolism. Emergen- 26.

Lewis, J., Deykin, D., Recientes avances en trombosis. Confe-
cy Medicine Clinics of North America, Vol 1/2: 393-415.

rencias dictadas en el Simposium de trombosis, realizado en las
7. Rissanen, V., Suomalainen, O., Screening for Postoperative X1l Jornadas Naci9na|es de .Hematolog.l'a y Transfusion,
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(Suppt): I-11, 1983.
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perfusion scans with pulmonary angiograms, Am. Hearth J.
g92: 700, 1976.
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REPORTE DE CASOS CLINICOS

QUINIDINA' 'Y REACCION LUPICA

Dr. Alberto Leamus E.*

La procainamida, Hidralazina, Difenilhidantoi-
na, son farmacos capaces de promover la produc-
cion de Anticuerpos Antinucleares y ocasionaimen-
te un Sindrome parecido al Lupus Eritematoso
Diseminado.

Esta comunicacion és para reportar un caso de
Reaccion Lapica (LES), inducida por la Quinidina.
Esta relacion fue descrita por primera vez en 1972,
luego en 1976 (1) y recientemente se publican cin-
co casos mas, uno de los cuales describen con
derrame pleural y otro con anormalidades de la
coagulacion, expresadas por disminucion de las
plaquetas, del Factor IX (Christmas), prolongacion
del Tiempo de Protrombina y de Tromboplastina
{2).

Se trata de un paciente de 74 aios, con Arrit-
mia Supra y Ventricular severas, tratado con
600mg/dia de Sulfato de Quinidina. Un afio des-
pues de iniciado el tratamiento, comenzo a presen-
tar: Fiebre de 40°C, dolor toracico y empeora-
miento de la disnea que previamente sufria, por
padecer de Enfermedad Bronquial Obstructiva
Cronica. La evaluacion evidenci6 lo esperado por
su enfermedad previa y edad y como elementos
nuevos: Derrame Pleural Bilateral y radiografica-
mente ademas, imagenes de neumonitis en ambos
campos. El estudio de la sangre mostro la presencia
de Anticuerpos Antinucleares con titulos de mas
1: 320, con patron nuclear, moderada trombocito-
penia y prolongacion del Tiempo de Protombibina
y Tromboplastina. Liquido Pleural: Hemorragico,

* Profesor de Clinica Médica. UCV. Ex-presidente de ta S.V.M.1.
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con Células LE presentes, Negativo para Células
Malignas o Bacterias, Proteinas totales de 3,5°/o0.
Se suspendi6 la Quinidina, substituyéndola por
Verapamil 320mg/dia y se inicio tratamiento con
Prednisona oral, comenzando con 50mg/dia vy
luego el esquema decreciente clasico, lograndose
a las 72 horas mejoria de los sintomas y su total
control en el lapso de cuatro semanas, asi como
la normalizacion de los valores de coagulacion y
plaquetas, quedando como secuela radiografica
solo Paquipleuritis adhesiva.

Seis meses después de iniciada la reaccion
lGpica (LED) y de haberse suspendido la Quinidi-
na y cuatro meses y medio, después de finalizada
la prednisona, el cuadro clinico descrito no ha
recidivado, ni han aparecido otros sintomas que
permitan correlacionarlo con otra etiologia, que
no sea la sefalada.

BIBLIOGRAFIA:

1. Yudis M, Meehan JJ.: Quinidina induced Lupus Nephritis.
JAMA: 235: 2000, 1976.

2. Lavie C., Blundo J., Quinet R. and Waxman J.: Systemic
Lupus Erytematousus {SLE) induced by Quinidine. Airch.
Int. Med.: 145: 446, 1985,




REPORTE DE CASOS CLINICOS

TROMBOSIS VENOSA A REPETICION EN VARON
DE 14 ANOS DEFICIENCIA PROTEINAS S.
Presentacion de un caso

Dres.:

Mario Ogni*****
Tulio Baralt*
Juan F. Duque**
Miguel A. Espinoza***
Omaira Vera***

Paciente masculino de 14 afos de edad, quien
comienza su enfermedad en Octubre de 1986,
cuando presenta trombosis venosa superficial en
muslo derecho. En Diciembre de 1986 presenta
otro episodio de trombosis venosa, ésta vez profun-
da y en miembro inferior izquierdo. Se inicia trata-
miento con Warfarina 5 mg/dia con remision de su
cuadro clinico. En abril de 1987, desarrolla Hepa-
totoxicidad a la Warfarina por lo cual se omitid
tratamiento anticoagulante y se inicia tratamiento
con Aspirina 500 mgr/dia. El paciente evoluciona
satisfactoriamente y en julio de 1987 decide
abandonar tratamiento. Permanece asintomatico
hasta diciembre de 1987, cuando vuelve a presentar
trombosis venosa profunda en miembro inferior
izquierdo motivo por el cual es ingresado en nues-
tro Servicio.

Antecedentes personales: No contributorios.

Antecedentes Familiares pertinentes: Padre
vivo B3 afios con Hemiplejia derecha, secundario
a accidente cerebro-vascular. Un hermano menor
con sospecha de episodios de trombosis venosa,
"Idénticos’’ a los presentados por el paciente.

El examen fisico fue normal excepto por ede-
ma en ambos miembros inferiores y trayecto veno-
so rojo, caliente y doloroso en pierna y muslo
izquierdo. Los examenes de laboratorio practicados
reportaron los siguientes resultados: Hematologia
completa normal, glicemia 81 mgr/di, creatinina:
1,05 mgr/di, area 28 mgr/dl, proteinas totales:
* Residente 20 Afio. Postgrado de Medicina Interna. HUC
Profesor Agregado, Catedra de Clinica y Terap. Médica A"’

Instructores por Concurso.
Profesor Asistente.

»x

e

FEERR

7.27 gr/dl. AlbGmina: 4.1 gr/dl, globulina: 3.09
gr/dl. Bilirrubina total: 0.59 mg/dl. Fosfatasa Alca-
lina: 208 u/l. Transaminasa oxalacética 61 u/l.
Transaminasa glutamicopirGvica: 55 u/l. Tiempo de
Protrombina y Tiempo parcial de Tromboplastina
normales, fibrindgeno y contaje plequetario nor-
mal. Células L.E negativas, anticuerpos antinuclea-
res y anti-DNA: negativos. C3. C4 y CH 50 dentro
de limites normales.

EKG: normal. ECO-Abdominal: Normal. To-
mografia Axial Computarizada de Torax y Abdo-
men: normal.

Doppler venoso: compatible con trombosis
venoso profunda en segmento popliteo tibial
izquierdo, recanalizado, sin afectacion de la compe-
tencia valvular.

Determinacion de Antitrombina I11:

Método Cromogénico: 1038/0 (V.N.: 85—100°/o)
Método Inmunologico: 120°/0. (V.N.: 80-140°/o)
Proteina C. Método Inmunologico: 100°/, .

(V.N. 66-120°/0)
Proteina S. Método Inmunoldgico: 60°/0 (V.N.
70-160° /o).

El proceso de coagulacion ha sido visto tradi-
cionalmente como una verdadera reaccion en cade-
na, de alli su nombre "“Cascada de Coagulacion”.
Por muchos afios se creyd que una vez cumplida la
primera reaccion, la casacada actuaba como un
sistema de amplificacion o reaccion en cadena.

Recientemente se han encontrado evidencias
suficientes que demuestran mecanismos de anticoa-
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gulacion los cuales constantemente regulan el

proceso de coagulacion (1).

Las alteraciones en el proceso de anticoagula-
cion producen un estado de hipercoagulabilidad
que se traduce clinicamente como una predisposi-
cién inusual a desarrollar fenomenos tromboembo-
licos (2).

Desde un punto de vista amplio hipercoagula-
bilidad incluye dos situaciones clinicas.

A- Estado de hipercoagulabilidad primaria en las
cuales solo estan presentes anormalidades de
laboratorio.

B- Estados de hipercoagulabilidad secundarias a
cancer, embarazo, post-operatorio (3) y (4)

Los estados de hipercoagulabilidad primarios
son defectos congénitos o familiares produci-
dos por deficiencias o alteraciones de proteinas
que intervienen en el proceso de anticoagula-
cion.

Sus principales causas son: Deficiencias de anti-
trombina 1. Proteina G o Proteina S; defectos en
el sistema fibronolitico como hipoplasmogenemia,
plasminégeno anormal o deficiencias del activador
del plasminogeno, deficiencia del factor X!l y dis-
fibrinogenemia.

La Proteina C, es una proteina plasmatica Vita-
mina K dependiente que actUa sobre la cascada de
coagulacién inhibiendo los factores V y Vil (5).
La Proteina S, es también Vitamina K dependiente
sintetizada al igual que la Proteina C en el higado.
La Proteina S es requerida como cofactor para ia
expresion del efecto anticoagulante de la Proteina
C activada. Pacientes deficientes en Proteina S
deben tener un control regulatorio inadecuado
sobre la cascada de coagulacion y por lo tanto
estan predispuestos a desarrollar enfermedad
trombotica de una manera similar a los pacientes
con deficiencias congénitas de Proteina C. (6).

La Proteina S, existe en el plasma en forma
libre y unida a la Proteina C4b; reguladora del
sistema de complemento, formando un complejo
reversible. La forma libre es funcionalmente
activa mientras que la unida a la Proteina C4b
no lo es.

Pacientes que tienen la mayor parte de su Pro-
teina S formando un complejo con la Proteina C4b
y no poseen o tienen un nivel muy bajo de Protei-
na S libre, son considerados Tipo |. Pacientes que
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muestran un patron de distribucion diferentes con
niveles bajos o ausencia de Proteina S en sus dos
formas son considerados Tipo Il. Para la distrincion
de estos dos tipos de deficiencias es necesario prac-
ticar dos métodos de medicion ‘de Proteina S, el
método inmunologico y el método funcional,
esto es debido a que la inmunoelectroforesis
convencional, ho da una indicacion de la dis-
tribucion de la Proteina S y tiende a subestimar la
frecuencia de la Proteina S. Por el método funcio-
nal se puede hacer esta diferenciacion y asi detec-
tar pacientes con defectos del Tipo I. (7) Nuestro
paciente ha tenido episodios de trombosis venosas
superficial y profunda a repeticion desde 15 meses
antes de su ingreso. En nuestro Servicio se descar-
taron clinicamente y por examenes de Laboratorio
causas de hipercoagulabilidad secundarias.

Los examenes de laboratorio para estudiar su
proceso de coagulacion reportaron resultados
normales excepto la determinacion de Proteina S
por método inmunolodgico. Por lo tanto podemos
concluir que nuestro paciente presenta un estado
de hipercoagulabilidad primario por deficiencia de
Proteina S, muy probablemente Tipo |.
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1)

3)

NOTICIAS DE

Tal como lo sehala el Editorial del presente
namero, la Medicina Interna esta de duelo por
el fallecimiento de nuestro querido e inolvida-
ble colega Dr. Osvaldo Garcia Arenas. Su dece-
so se produjo en Estados Unidos y fue enterra-
do en su tierra natal Maracaibo. Como Presi-
dente de la Sociedad y como amigo, el Dr.
Carlos A. Moros Ghersi, se traslado a Maracaibo
para despedir a quien en vida dedico mucho de
su tiempo al engrandecimiento de nuestra
Sociedad. Paz a sus restos. Todos los miembros
de la Sociedad, lo recordaremos eternamente.

Hemos solicitado a los Presidentes de los Capi-
tulos el envio de las direcciones actualizadas de
Jos miembros de dichos capitulos para que
nuestra comunicacion con ellos sea lo mas
directa posible. Agradecemos la colaboracion
al respecto.

De! 18 al 23 de Abril de 1988, se realizara en
Barquisimeto el V Congreso Venzolano de
Medicina Interna.

Los tres temas centrales escogidos son: Hepato-
patias, Metodologia del ejercicio de la Medicina
Interna y Patologia del anciano. Habran ade-
mas seis cursos sobre: El Internista y los princi-
pales problemas dermatologicos del adulto,
Enfermedades del aparato locomotor y del
colageno, Enfermedades infecciosas, Autoin-
munidad y Medicina Interna, Avances en
Farmacologia clinica. Se han programado tam-
bién, conferencias, almuerzos coloquios y reu-
niones con expertos, La ponencia central versa-
ra sobre el Internista y el Ambulatorio.

LA SOCIEDAD

4)

La comision organizadora presidida por el Dr.
Kepler Orellana (Presidente Ejecutivo) y Carlos
Zapata (Presidente Honorario) prepara ademas
otras actividades de indole social y cultural.
Contaremos con la presencia de distinguidos
invitados nacionales y extranjeros.

Como es del conocimiento de los miembros de
la Sociedad, los estatutos de nuestra agrupacion
fueron modificados, los miembros de la Socie-
dad se clasificaron en: Fundadores, Titulares,
Asociados, Honorarios vy correspondientes
{articulos 4, 5, 6, 7, 8 y 9). Los antiguos
miembros agregados pasaron a ser Asociados.

Para adquirir la categoria de miembro Titular
se requiere lo siguiente, de acuerdo a! articulo
6, que se copia a continuacion:

a) Diez anos (10) como Miembro Asociado y
10 afos en la Especialidad, avalada por la
recertificacion de suficiencia en el ejercicio
de la Medicina Interna, expedida por la
SV.M.I.

b} Elaboracion de un trabajo cientifico con
méritos suficientes a juicio de la comision
designada al efecto por fa Junta Directiva,
dicho trabajo sera expuesto y defendido
pGblicamente, o haber desempefiado cargos
directivos en esta Sociedad por un lapso no
menor de cuatro afios, o poseer titulo de
Doctor en Ciencias Médicas en una Universi-
dad Venezolana o la revalida correspondien-
te o credenciales derivadas del ejercicio de
actividades docentes asistenciales en una
Catedra de Clinica Médica por un tiempo no
menor de cinco (5) afios.
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5)

6)

¢} Ser presentado por tres (3) Miembros, Fun-
dadores o Titulares, quienes llevaran la peti-
cion del interesado redactada por escrito y
acompafada de las respectivas credenciales.

La Sociedad Venezolana de Medicina.Interna
acordo su incorporacion a la Federacion Ibero
americana de Medicina Interna. El presidente
de la Sociedad suscribio la declaracion de prin-
cipios que con tal fin se realizo en la Habana-
Cuba en 1985 durante la celebracion del Con-
greso Cubano de Medicina Interna.

La Federacion lbero Americana de Medicina
Interna se constituira definitivamente en
Alicante (Espafia) durante la celebracion del
Congreso Espafiol de Medicina Interna en Sep-
tiembre de 1988.

La Sociedad continda con sus actividades
ordinarias, durante este primer trimestre de
1987, se celebro curso en conjunto con la So-
ciedad Venezolana de Psiquiatria, sobre trastor-
nos de la afectividad. E! programa de dicho
curso fue el siguiente:

07: 15a.m.: INCRIPCIONES

08: 30 a.m.: Palabras de apertura: Dr. Carlos
A. Moros Ghersi, Presidente de
S.V.M.l. Dr. Franzel Delgado,
Presidente S.V.P.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
MODERNOS DE ANSIEDAD Y
DEPRESION, Dr. Antonio Pa-
checo Hernandez.
CLASIFICACION ACTUAL DE
LOS TRASTORNOS AFECTI-
VOS, Dr. José Mata Essayag.
PRUEBAS BIOLOGICAS EN EL
DIAGNOSTICO DE LA ANSIE-
DAD Y DEPRESION, Dr. Salva-
dor Mara Essayag.

RECESO

LA QUEJA SOMATICA DE
CAUSA AFECTIVA, Dr. Alberto
Leamus.

PREGUNTAS Y RESPUESTAS
MESA REDONDA “IMPACTO
SOBRE EL MEDICO DE LOS

08: 45 a.m.:

09: 15 a.m.:

09:45a.m.:

10: 15 a.m.:
10: 30 a.m.:

11: 00 a.m.:
11:45a.m.:

TRASTORNOS AFECTIVQOS
DE SUS PACIENTES”. Drs.:
Félix Eduardo Castillo. Italo

Marsiglia, Manuel Ortega, José
Rodriguez Casas, Alfonzo Zam-
brano.

Moderador: Dr. Marcos Troccoli
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7)

12: 30 p.m.: TIEMPO PARA ALMORZAR.

02: 00 p.m.: TRATAMIENTO FARMACO-
LOGICO DE LA ANSIEDAD Y
LA DEPRESION. Dr. Manuel
Antonio Poleo Conde.

02: 30 p.m.: EFECTOS SECUNDARIOS Y
CONTRAINDICACIONES DE
LOS PSICOFARMACOQS. Dr.
Rafael Pérez Suzzarini.

03: 00 p.m.: PREGUNTAS Y RESPUESTAS

03: 15 p.m.: RECESO.

03: 30 p.m.: SYMPOSIA: “MANEJO PSICO-

TERAPEUTICO DE LOS TRAS-
TORNOS AFECTIVOS'". Dres.:
Romdlo Aponte, Franzel Delga-
do, Fradel Holeblat, José Moros
Guedez, Eloy Silvio Pomenta.
Moderador: Dr. Ramon Castro
Alvarez.

La Sociedad celebro su reunion Anatomoclini-
ca bimensual correspondiente, en el Hospital
General del Oeste — Los Magallanes. Los casos
fueron discutidos por los colegas Carlos Boc-
cardo y Régulo Garcia Machado.

Se programa para Julio el curso Emergencias
Médicas |1, para Noviembre: Avances Terapéu-
ticos {11) en Medicina Interna.

El 06/06/87 se llevarda a cabo el Seminario
Nacional sobre la Ensefianza de Postgrado de
Medicina Interna en Venezuela.

Por solicitud de los Internistas del Estado
Anzoategui y de acuerdo a los Estatutos se
aprobo la creacion del Capitulo Anzoatiguense
de Medicina Interna. La Junta Directiva Nacio-
nal designd para tal efecto una comision Elec-
toral presidida por ei Dr. Marcos Troccoli e
integrada ademas por los Doctores Mario
Malavé e lvonne de Vera. Se celebraron las
elecciones, quedando constituida la Junta
Directiva del Capitulo de la siguiente manera:

Dr. Francisco Moreno (PRESIDENTE)

Dr. Efdal Mikati (SECRETARIO GENERAL)
Dr. Arnaldo Tinedo (TESOREROQ)

Dr. Armando Gonzéalez Pino (VOCAL)

Dr. Enrique Martinez (VOCAL)

El dia 06 de Marzo, fos Dres. Carlos A. Moros
Ghersi (presidente), Eva Essenfeld de Sekler
(vice-presidente) y Marcos Troccoli (Secretrio
General) asistieron a la instalacion de la prime-
ra Junta Directiva del Capitulo en Puerto la
Cruz. Deseamos el mayor éxito a sus integran-



tes y nos alegramos por una nueva manifesta-
cion del progreso de nuestra Especialidad.

El proximo 27 de Noviembre se celebraran en
el Hospital “*Miguel Pérez Carrefio”, las V Jor-
nadas de Egresandos que auspicia y dirige
nuestra Sociedad. Se recuerda que en este even-
to pueden presentar sus trabajos de grado los
cursantes del 3er ano de las residencias Univer-
sitarias de Medicina Interna de todo el pais. Las
V Jornadas de Egresando seran coordinadas por
el Dr. Rafael Anselmi, Director del Curso de
Postgrado de dicho Hospital, adscrito a la
U.Cc.v.

9) Se recuerda a los Miembros de la Sociedad que

esta revista permite la publicacion de los traba-
jos gue realizan sus integrantes en todos los
sitios de Venezuela. Pueden ser articulos de
revision, trabajos de investigacion, presentacion
de casos clinicos obviamente ajustados a las
normas de publicacion que aparecen en la revis-
ta.

Invitamos a todos los miembros de la Sociedad
a remitirnos sus trabajos para ser considerados
por el Comité Editor.
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