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Resumen

Se trata de un paciente joven que presenta trastorno del sensorio, alza térmica, lesiones petequiales y necroticas en
piel, con plaquetopenia y leucocitosis que desarrolla una hemorragia intracerebral y luego distress respiratorio, es
intubado, recibe antibioticoterapiay corticoides, es operado y mejora lentamente .
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Abstract

It is a patient with sensory impairment, high temperature, with petechial and necrotic lesions in skin, with
disminish of platelets and increase of white blood cells, that developed an intracerebral hemorrhage, after a respiratory
distress, was intubated and receive steroids and antibiotics, after was operated and improved slowly.

Keywords: Platelets diminish, cerebral hemorrhage, sepsis.

Introduccion

La enfermedad cerebrovascular supone una de las
primeras causas de mortalidad y discapacidad en los paises
desarrollados. La hemorragia intracerebral (HIC) representa el
10-15% de todos los ictus, y segtin su localizacion puede ser
intraparenquimatosa o intraventricular (HV). La hemorragia
intraparenquimatosa se define como la extravasacion aguda de
sangre dentro del parénquima cerebral secundaria a una rotura
vascular espontanea no traumatica cuya forma, tamafio y
localizacion es muy variable. Se puede limitar solo al
parénquima o puede extenderse al sistema ventricular y/o al
espacio subaracnoideo. En el 85% de los casos es primaria,
producida por la rotura espontanea de pequefios vasos y
arteriolas dafiados por la hipertension arterial (HTA) crénica o
angiopatia amiloidea. La HV es primaria cuando la presencia
de sangre se da tnicamente en los ventriculos, sin que exista
lesion intraparenquimatosa periventricular, y es debida a la
rotura de plexos coroideos por efecto de la HTA.

La HV secundaria se debe a la irrupcion de sangre
procedente del parénquima cerebral, producida casi siempre
por hematomas hipertensivos de localizacion profunda. La HIC
en una minoria de casos puede ser secundaria a multiples
causas entre ellas las causas de tipo hematoldgico. Varios

trastornos de la coagulacion aumentan el riesgo de sangrado,
tales como la coagulacién intravascular diseminada, la
fibrinolisis primaria, la leucostasis, y la trombocitopenia
secundaria a una infiltracion de la médula dsea por células
neoplasicas o por mielosupresion producida por los trata-
mientos quimioterapicos'” .

Reporte de Caso

OMP

15 afios

TE: 8 dias

SS: cefalea, alza térmica, nduseas y vomitos, trastorno
del sensorio

Relato: Paciente que presenta 8 dias antes de su ingreso
sensacion de alza térmica, cefalea, nduseas y vomitos, por lo
que acude a centro de salud de Huancayo, y luego lo trasladan a
hospital de la localidad, donde le encuentran plaquetas de
12,000, le toman una TEM Cerebral y detectan hemorragia
intracerebral, a d/c HSA vs Meningitis, luego habla
incoherencias y tiene trastorno del sensorio, motivo por el cual,
es trasladado a Lima e ingresa al Instituto Nacional de Ciencias
Neurologicas (INCN) el 09-05-2012 por Emergencia.

'Médicos Asistentes del Departamento de Neurointensivo. Instituto Nacional de Ciencias Neurologicas (INCN). ’Asistentes del
Departamento de Neurointensivo INCN. Médico Neurélogo. Instituto Nacional de Ciencias Neurologicas (INCN).
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Antecedentes:
TEC alos 2 afios
Examen Clinico:

Apetito: disminuido. Peso: disminuido. Suefio:
aumentado. F.R: 26. T*: 38°. F.C: 89 x min. Adelgazado.
Ventilacion asistida, con via central. Petequias en muslo
derecho y region toracica izquierda. Lesion necrdtica en
hombro izquierdo y region pre- tibial derecha. Crépitos en ACP.
Esplenomegalia. Estuporoso. Rigidez de nuca: +.
Cuadriparesia flacida.a predominio izquierdo. Mirada a la
derecha. Pupilas CIRLA. ECG: 7 + TET. ROT +/ +++. Estado
minimo de conciencia. Postura de descerebracion. Ulcera de
decubito.

Examenes Auxiliares:

LCR: No gérmenes, Xantocromico. Albuminas
elevadas. Células: 147 pmmc, Mononucleares: 100. Hematies:
5-7 x C. Pandy (++). Non Apel (++), turbio, Cloruros: 650
(disminuidos). Proteinas: 576 (aumentado), Glucosa: 78 (N),
Células: 10,008. Linfocitos: 50%., PMF: 45. Frotis sangre
periférico: Plaquetas 102,000 pmm’. escazas macroplaquetas,
hematies: mayor de 100,000. G.R:4'910.000 pmm’.

Examen de orina: leuc. 4-6 xC., Glucosa: 126, INR:
1.10, AGA: p02: 51. CO2: 30, P.T: 5.6, Hb: 13.7., Hto: 46
Leucocitos: 21,800, Fibrindgeno: 656. (elevado), INR: 0.9, P.T:
12.4, TPT: 18 (disminuido) K: 4.2. C1: 102. DHL: 258 (normal).
T. Coombs (-). Na: 144 /136. Osm: 286. B.D: 0.03. B.I: 1.2.
B.T: 1.5. Alb: 2.6. Dimero D: aumentado. Ac Lupico:
aumentado. Calcio; 0.9. Test de ADA: 29 (aumentado). Rx
Toérax: patrén reticulonodular difuso. PO2: 72. PCO2: 35.
HCO3: 23. Hemograma: Leucocitos: 11,000. Plaquetas:
376,000. Hb: 11.9. T.P.T: 18 (disminuido). Angio-Resonancia
Magnética Nuclear con fase arterial y venosa: sugerentes de
Hemorragia intracerebral en hemisferio cerebral derecho y
subaracnoidea con edema circundante con efecto de masa y
desviacion de linea media .

Urocultivo: Pseudomonas aeuriginosa mas Klebsie-lla,
Mielograma: Plasmocitosis mas citofagocitosis, detencion de
la maduracion del componente megaloblastico. PEV:
disfuncion de via predptica bilateral a predominio izquierda.
PEA: hipoacusia neurosensorial derecha. RMN Cerebral:
sugerente de Meningoencefalitis con extensidon mas focos
hemorragicos subagudos. TEM cerebral: sangre en cisternas,
isquemia, hipodensidad mas hiperdensidad intraparenquimal.
Hemograma: Leuc: 5,100, hematies: 4220.000, plaquetas:
300,000. LCR: leuc.30- 40 x cc. hematies 0- 1 x cc. Urocultivo:
Enterobacter. Examen de orina: leuc. incontables, hematies:
15-20 xc. Reticulocitos: 4%. Examen de secrecion bronquial:
cocos gram (+).

Tratamiento: Imipenem 500mg, Meropenem 1gr ¢/12h,
Ceftriazona 2gr/d, Amikacina 750mg, Complejo B,
Carbamazepina 200mg, Fosfomicina, Aztreonam 500mg,

Ceftazidima 1gr, Metamizol, Manitol 20%, Codeina 60mg,
Diazepan 10mg, Atropina, Midazolam 15mg, Noradrenalina,
Dexametasona 4mg, CINa 9 x 1000cc, Kalium 20%, Ranitidina
300mg, Nimodipino 60mg, Fenoterol mas Ambroxol,
Metilprednisolona 500mg, Sulfato de Magnesio, Gluconato de
Calcio, Noradrenalina.

Evolucion: Cursa febril y con dificultad respiratoria.
BHE: +940. -92. +210. Visto por Hematologia quien indica se
puede tratar de una Diatesis Hemorragica. Es intubado y se le
indican inotrépicos, paciente moviliza la mirada y estd
despierto. La plaquetopenia mejora luego de la instalacion de
corticoides, pero la hemorragia intracerebral persiste y hace
efecto de masa, por lo que es trasladado a UCI donde presenta
vasoespasmo en el hemisferio derecho, con hiperperfusion e
hipertension endocraneana en el doppler transcraneal. Se le
realiza derivacion ventricular con drenaje de LCR. La presion
arterial se mantiene alta. La PIC esta normal. El Indice de
Lindergard esta 3.5 en lado derecho y 1.5 en el izquierdo, y el
I.P: 1.1 el derecho y 1.2 el izquierdo, lo cual indica
vasoespasmo. Luego es trasladado a sala de Vasculares donde
permanece intubado con Glasgow 7, postrado crénico y
desnutrido, luego el paciente es operado por la Hidrocefaliay se
le coloca una sonda de derivacion ventriculo-peritoneal y
traqueostomia, mejorando lentamente .

Impresion diagnostica: Hemorragia cerebral mas
Hemorragia subaracnoidea asociada a Hidrocefalia producida
por coagulopatia (crisis hemolitica por megaloblastosis),
asociada a sepsis producida por Meningitis bacteriana.
Infeccion urinaria. Desnutrido. Postrado crénico. Neumoto-
rax derecho .

Discusion

Este caso concuerda con U. Salinas et al., quienes
describen 2 casos de sepsis asociada a hemorragia subaracnoi-
dea, que produjo la Parpura fulminante (PF) que es una
enfermedad grave con una mortalidad y morbilidad elevadas,
de forma caracteristica se produce una coagulacion intravas-
cular diseminada (CID) y shock séptico en relacion con un
descenso de los niveles de proteina C (PC). La proteina C
activada recombinante (PCAr) se ha utilizado con éxito para
detener este proceso. Las hemorragias intracraneales son el
efecto adverso mas importante y pueden condicionar el
prondstico. Los autores presentan tres casos de pacientes con
Purpura fulminante meningococica que desarrollaron shock
séptico y disfuncién multiorganica, desde el ingreso fueron
tratados con las medidas del protocolo de shock séptico,
antibidticos y PCAr, en ellos se observd una mejoria de la
disfuncién hemodindmica durante las primeras horas. En todos
ellos se trasfundieron plaquetas por plaquetopenia y en dos de
los casos se hallaron hemorragias subaracnoideas (HSA) como
complicaciones. Uno de los pacientes fallecié el quinto dia, los
otros dos fueron dados de alta de la Unidad de Reanimacion y
permanecian vivos a los 28 dfas". Asimismo con Kiopper et al.,
quienes describen el comportamiento de la disfuncién
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multiorganica en cincuenta y tres pacientes los cuales
presentaron disfuncion multiorganica en la unidad de cuidados
intensivos del Hospital Clinico Quirtirgico ""Amalia Simoni" de
la ciudad de Camagiiey, en el periodo de tiempo comprendido
desde el primero de enero de 2006 hasta el treinta y uno de
diciembre de 20006, el grupo etareo de mayor mortalidad fue
entre sesenta y uno y ochenta afios con 100% de mortalidad. La
entidad nosoldgica que estuvo asociada a mayor causa de falla
multiorganica fue la hemorragia intracerebral con 43,4%. La
mortalidad por grupos de edades fue mayor para los situados
entre los sesenta y uno y ochenta afios de edad con 100%. La
hemorragia intracerebral fue la entidad nosoldgica de mayor
frecuencia. Los sistemas mas afectados fueron el cardiovascu-
lar, renal y el respiratorio. La mayor tasa de letalidad la tuvo la
comb(i21)1acic')n de los sistemas respiratorios, cardiovascular y
renal .

El cuadro clinico se inclina a una enfermedad trombo-
hemorragica conocida como coagulacidon intravascular
diseminada o coagulopatia de consumo, esta enfermedad se
manifiesta por fendmenos hemorragicos y trombdticos que en
el caso de este paciente fueron severos, las causas mas fre-
cuentes son sepsis meningocoécica, leucemia promielocitica
aguda, hemangioma cavernoso, aunque el fibrindgeno esta
elevado, y deberia estar normal o disminuido; otra patologia
posible seria: Parpura Trombocitopénica Idiopatica que es una
de las causas mas frecuentes de plaquetopenia en la practica
clinica con una incidencia aproximada de 1 por cada 10,000
personas, y es secundaria a la produccion de autoanticuerpos
reactivos que se unen a las plaquetas y acortan su vida media.
Las hemorragias del SNC no constituyen la manifestacion
clinica mas frecuente, pero cuando se presentan pueden ser
devastadoras. Tienen respuesta a esteroides, que muestran
conjuntamente malformacioén arteriovenosa, también
responden a gammaglobulina endovenosa y por ultimo la
esplenectomia, también se puede utilizar la craniectomia
descompresiva . El mecanismo patolégico envuelto en la
coagulopatia por consumo es la elaboracion de trombina que
estimula la conversion de fibrindgeno a fibrina y la formacion
de plasmina conduce a la disgregacion enzimatica de
fibrindgeno. Trombina y otros agentes activos como
endotoxinas, bacterias y veneno de serpiente pueden consumir
plaquetas y fibrindgeno, lo que se acumulan en coagulos; otras
veces solo se produce trombocitopenia, sin hipofibrinogene-
mia como sucede en la plrpura trombdtica trombocitopénica.
El tiempo, localizaciones y mecanismos patologicos pueden
operar en forma independiente, superimpuestos a la
enfermedad de base y en cada paciente debe individualizarse .
El estimulo paracoagulante puede actuar a nivel diferente en la
coagulacidn, por ejemplo: en los adenocarcinomas productores
de mucina, la mucina y el extracto de tumor que se aislado es
material paracoagulante que actlia directamente activando el
factor X de la coagulacion y eso favorece la asociacion de
trombosis y coagulacion intravascular. El anticoagulante
lapico positivo estaria asociado a un estado de hipercoagula-
bilidad y ptirpura trombocitopenica autoinmune .

Otras sustancias tienen factor tisular, que inicia
coagulacion extrinseca, y esto se observa en tejido cerebral,
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después de un trauma. Otras causas de hemolisis intravascular
son incompatibilidad ABO, endotoxemia por gramnegativos.
Los granulocitos contienen material que precipita monomeros
de fibrina. La neutropenia previene la caida de los factores VIII,
V y CII, que no es el caso, y la formacion de monoémeros de
fibrina, estos datos soportan la hipdtesis de que la toxina induce
coagulacion intravascular a través de formacion y salida de
factor tisular que viene de los leucocitos. La secuencia de estos
eventos es la siguiente: se forman microtrombos de fibrina y/o
plaquetas que obstruye la microcirculacion, luego trombosis de
arteriolas y vénulas, lo que conduce a hipoperfusion de 6rganos
conisquemia, infarto y necrosis, como ocurrio con el pie de este
paciente, el proceso esta diseminado en toda la microcircula-
cion . En el rifién afecta las arteriolas aferentes y capilares
glomerulares, los coagulos de fibrina no se demuestran en un
examen post-mortem en pacientes con CID porque hay
fendmenos fibrinoliticos locales dentro de vasos incluidos, lo
que produce hematuria, oliguria y anuria, como resultado de
necrosis isquémica aguda. La funcién cerebral esta represen-
tada por cambios especificos como alteraciones a la conciencia,
convulsiones o coma, o una lesion aislada que se caracteriza por
la oclusion de un vaso grande. En pulmén habra sindrome de
distress respiratorio agudo. En el sistema digestivo habra
ulceras de estrés, con hematemesis y melena, que no es el caso,
asi como dispepsia e intolerancia a ciertos alimentos ha habido
una reaccion leucoeritroblastica en el frotis de sangre
periférica. La anemia es mieloptisica, y ha habido macropla-
quetas . El diagnéstico ha sido Purpura Trombocitopénica
Idiopatica con accidente cerebrovascular secundario, anemia
secundaria, sepsis a determinar foco primario. En cuanto a la
presencia de un liquido cefalorraquideo xantocrémico puede
ser dado por una hemorragia intracerebral subaracnoidea, y con
aumento de presion de LCR, con leucocitos en proporcion de
células rojas, aumento de proteinas y glucosa normal. No existe
un prueba de laboratorio especifica para su diagnoéstico, ello
debido a su fisiopatologia compleja. Sin embargo, con base en
los siguientes hallazgos se puede hacer el diagndstico: una
enfermedad de base conocida que se asocie a CID, una
disminucién progresiva y rapida del recuento plaquetario o un
recuento inicial menor de 100.000, prolongacion de los tiempos
de coagulacion, presencia de productos de degradacion del
fibrindgeno/fibrina, y un bajo nivel plasmatico de inhibidores
de la coagulacion como son la ATIII (estando anormal en el
89% de los casos) y la proteina C ®. La determinacion de la
ATIII es la llave para el diagndstico y monitoreo de la terapia.
Mediciones de los niveles de fibrindgeno se han propuesto,
pero no debemos olvidar que es una proteina reactante de fase
aguda y solo en casos severos se encuentra hipofibrinogene-
mia. Las pruebas de productos de degradacion del fibrindgeno,
PDF, son solo diagnostico de presencia de plasmina, pero
pueden presentarse en otras situaciones clinicas incluyendo
embolia pulmonar, uso de anovolutarios, pacientes con ciertas
enfermedades renales, algunos con IAM o con otros eventos
tromboticos. El Dimero-D es una prueba mas especifica para
productos de degradacion de la fibrina encontrandose elevado
en el 93 % de pacientes, el fibrinopéptido A en el 88 % de los
casos y los PDF en el 75 % de los casos . El FPA también sirve
para evaluar la eficacia de la terapia de la CID. La presencia de
profragmentos 1+2 del fibrindgeno y el complejo trombina-
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antitrombina evidencian una generacion excesiva de factor Xa
de trombina, pero no son facilmente disponibles. Se sabe que el
paciente séptico presenta inflamacion y coagulacion de grado
variable, desde pequeflos depositos de trombina y fibrina en la
circulacion hasta coagulacion intravascular diseminada y
consumo de factores de coagulacion. El depdsito de fibrina en
la microcirculacion genera la presencia de disfuncidon
simultanea en multiples dérganos, inducida por sepsis,
inflamacion, consumo de factores de coagulacion , y con esto
predispone a sangrados espontaneos y coagulopatia secundaria
a sepsis. La cascada de coagulacion se dividia en extrinseca e
intrinseca, en la sepsis, los productos bacterianos y la
activacion de las células endoteliales, leucocitos y
polimorfonucleares producen la expresion del factor tisular en
el endotelio, sin una lesion obvia en este, se induce coagulacion
intravascular debido al aumento de la expresion del factor
tisular y se forma trombina, que es el elemento clave en la
inflamacién asociada a coagulacion. Ademas, otros estimulos
como hipoxia, hipotensiéon prolongada , trauma tisular
producen respuestas similares “®. Los factores tisulares se
expresan con inicio de coagulaciéon e inflamacion debido a la
liberacion masiva de citoquinas inflamatorias; en
consecuencia, la trombomodulina disminu- ye, se une a la
trombina para disminuir los efectos de esta por activacion de la
proteina C que protege a la trombosis e inflamacion excesiva;
por tanto la proteina C activada por la trombina unida a
trombomodulina controla varios pasos de la coagulacion. La
proteina C puede inactivar factores que inhiben la fibrinolisis,
porque la trombina actia para que se forme el coagulo de
fibrina; hay una inhibicién natural de fibrinolisis; debido a que
en la sepsis los factores inhibidores del plasminogeno estan
muy aumentados por la accidn de las citoquinas inflamatorias

que alteran la funcién endotelial ™.

La hipotesis mas aceptada es que la sepsis grave es un
sindrome caracterizado por un estado procoagulante, proinfla-
matorio y antifibrinolitico en el que multiples estirpes celulares
con potencial inflamatorio incluyendo monocitos, macréfagos,
neutr6filos y endotelio vascular, liberan citocinas diversas
como interleucina 1 (IL-1), factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-alfa) y otros mediadores inflamatorios. Estos, a su vez,
dafian el endotelio que expresa el factor tisular y se activa asi la
via extrinseca de la coagulacién generando trombina y
finalmente fibrina que se deposita en la microcirculacion. Esta
microtrombosis generalizada induciria una lesion de isquemia-
reperfusion en diferentes 6rganos. Aquella es una de las hipdte-
sis para explicar la disfuncion multiorganica que conduce a la
muerte en més del 40% de los pacientes con sepsis grave .

Hace mas de 30 afios que se correlacion6 la activacion
de la coagulacion con el shock en pacientes sépticos
independientemente del tipo de germen. En los pacientes con
sepsis se observan frecuentemente alteraciones de la coagula-
cién y fibrinolisis que probablemente estan relacionadas con la
presencia de mediadores inflamatorios y los cambios del
endotelio vascular inducidos por la sepsis. Se ha demostrado la
formacién de microtrombos en la microcirculacion hepatica en
respuesta a la administracion de endotoxina dando lugar a
hipoperfusion, necrosis tisular y disfuncion multiorganica. La
coagulopatia microvascular de la sepsis se manifiesta en la
frecuente presencia de trombocitopenia y niveles elevados de
productos de degradacion de la fibrina o dimeros D y esto, a su
vez, se correlaciona con la mortalidad. Aunque menos del 20%
de los pacientes con sepsis grave presentan coagulacion
intravascular diseminada manifiesta, casi todos tienen
concentraciones elevadas de dimero-D y alteraciones de la
proteina C™.

(@) TEM Cerebral: Hiperdensidad a nivel temporo-parieto-occipital derecha. (b) PEV: Disfuncién de via predptica bilateral a predominio izquierda.

(c) RXTbérax: Opacidad a nivel basal bilateral.
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EI desafio para los médicos
y la medicina en el siglo XXI

Rolando Calderén Velasco '

Un sistema de salud no puede ser universal, tiene que
ser disefiado de acuerdo a la extension, geografia y orografia
de cadapais.

El Pert tiene una superficie de 1' 285, 215 kilémetros
cuadrados. Superficie mucho mayor a la de los paises
europeos.

Su poblacién es de 31'151,643 habitantes, segin ulti-
mos datos del Gobierno.

Esta dividido en 25 regiones, 195 provincias, 1,850
distritos y 158,813 centros poblados, es decir agrupaciones de
12100 habitantes.

La distribucion por edades es muy importante en el
disefio de la salud, ya que cada tramo de edad presenta su
propia patologia.

Peru
Superficie: 1285.215.6 km2

Poblacion: 31'151,643 habitantes
Distribucion por edades:

0-14afios 28.5%
15-64 afios 65.1%
+de 65 6.4%

Division territorial

25 departamentos (Regiones)
196 provincias

1,850 distritos

158,813 centros poblados

La gestante y el recién nacido son el primer problema
que hay que afrontar en salud, sobre todo ahora que se
favorece el parto en instituciones hospitalarias.

Cada grupo etareo tiene su propia patologia.

En los infantes el principal objetivo es la vacunacion,
que tiene que cubrir todas las zonas del pais, ain las mas
alejadas.

En los nifios: la alimentacidn, el crecimiento y desa-
rrollo.

En los adolescentes, se presentan actualmente varios
problemas de tipo social: el bajo rendimiento escolar, el
alcoholismo y el consumo de drogas, en lo que yo llamo la
"patologia social" que en realidad no sabemos a quién
atribuirla, ;a la familia? en la que mayor parte de los casos esta
constituida solo por la madre, ;a la escuela? en la que ha

! Profesor Emérito de la Universidad Peruana “Cayetano Heredia .
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desaparecido la educacion moral ;a la religion? que antes
actuaba como un freno con el cual no se cuenta actualmente.
Entonces, ;a quién?, ésta es una pregunta que debe formularse
lasociedad peruana.

En los adultos hay actualmente dos situaciones
preocupantes: las muertes por accidentes, que tienen muchas
veces como causa el alcoholismo y la otra la presentacion del
cancer. Por mis largos afios de servicio en el Instituto Nacional
de Enfermedades Neoplasicas, puedo decirles que desde el
punto de vista psicologico no hay enfermedad mas devasta-
dora que el cancer y siempre la misma pregunta ;por qué a mi?
Pregunta que 16gicamente, el médico no puede responder. Es
aqui donde el aspecto sacerdotal del médico debe imponerse,
porque a pesar del extraordinario desarrollo tecnoldgico, la
medicina, debe seguir siendo larelacion intima entre dos seres
humanos.

Vayamos ahora a puntos especificos: ;Cuantos médi-
cos necesita el Per1? Nadie ha podido dar una férmula para
calcular este nimero.

Para algunos es 22 mil médicos por millén de
habitantes. Si aceptamos esta cifra el Perd, tendria ya,
suficientes médicos. Hay otros que piensan que lo ideal son 30
mil médicos por millon de habitantes.

Entodo caso ese no es el problema en el Peru, apifiados
en la costa, hay grandes extensiones sin atencion médica. Esto
se debe a que, entre otras cosas, las Facultades de Medicina,
que ahora son mas de 30, lo que es un exceso, expiden titulos
con valor en todo el pais, un proceso de regionalizacién bien
hecho, hubiera dado "titulos regionales" exigiendo ciertas
condiciones para cambiar de region, como es, por ejemplo, en
los Estados Unidos, ademas, aunque nos duela decirlo, la
calidad de educacion médica no es igual en todas las
regiones.

Hablemos ahora de las caracteristicas
dela profesion

En primer lugar, la vocacion. No hay ningun método
que nos pueda decir si un joven tiene vocacion de ser médico.
Los deseos de ser médico pueden deberse a multiples causas:
admiracién por la profesion, tener un pariente médico,
considerar que es una profesion que da mucho prestigio. Lo
importante es que el joven o la joven consideren que la
medicina es un servicio a la sociedad y no una forma de
beneficio personal. No olvidemos que la profesion se inici6
como una forma de caridad.

El examen de ingreso, en la forma en que esta
concebido actualmente, un sistema de opciones multiples, no
nos dice absolutamente nada sobre las aptitudes del
postulante. Haria falta una prolongada conversacién con el
postulante.

Luego, viene ya un problema propio de la escuela de
medicina, el disefio del curriculo. La medicina se ha
desarrollado tanto que hoy dia es imposible ensefiar a los
estudiantes todo lo que uno quisiera. Las especialidades
luchan por mas horas en el curriculo. Una habil direccion de
establecer el balance.

La medicina se ha desarrollado tanto que es imposible
incorporar al curriculo todos estos nuevos conocimientos, por
eso se ha establecido una nueva seccion que se llama
"medicina translacional" que determina que conocimientos
deben ser incorporados al curriculo.

La duracién de la carrera médica es otro punto de
discusion. En Estados Unidos son cuatro afios de "College" y
cuatro afios de carrera. En Inglaterra son un ciclo de 6 afios que
forma los llamados médicos tipo 1, lo que llamariamos aca,
médicos generales o de atencion primaria y dos afios mas para
seguir una especialidad. En China hay una carrera "corta" de 5
afios y una carrera "larga" de 8 afios.

Los graduados tipo 1, mencionados anteriormente
deben saber realizar los siguientes procedimientos diagndsti-
cos: Monitoreo transcutaneo de la presion de oxigeno, realizar
una puncion venosa, medir glucosa en sangre, tomar e
interpretar un electro-cardiograma, realizar tests basicos de
funcién respiratoria, apreciacion del nivel nutricional
(observacion, nivel de hemoglobina y de proteinas) y los
siguientes procedimientos terapéuticos: administrar oxigeno,
establecer un acceso endovenoso, administrar insulina,
realizar transfusiones de sangre, poner un catéter urinario (en
hombres y mujeres), el uso de inhaladores, aplicar anestesia
local, realizar suturas y curacion de heridas.

Todo ello conlleva a tener un grupo muy bueno de
docentes universitarios, que sepan ensefiar. Recordemos que
no es lo mismo saber que saber ensefiar.

Ahora viene el balance entre la ensefianza tedrica y la
enseflanza practica

Creo el problema central de la ensefianza de la medici-
na puede resumirse en pocas palabras, mucha teoria y poca
practica, y esto es la 16gica consecuencia de haber creado
tantas Escuelas de Medicina: sin el correspondiente numero
de hospitales docentes lo que da por resultado que los internos
se apifien en los hospitales, esperando se les permitan
examinar brevemente a los pacientes.

Hay aqui una falta de las Escuelas de Medicina: no
vigilan la ensefianza que reciben sus internos y residentes y a
pesar de ello emiten titulos de "Médico y Cirujano" es decir
capacitado para hacer todo.

De esto se deriva que actualmente confien mas el
diagnostico de las "maquinas”. Y esto va en aumento, primero
fue la ecografia, luego la tomografia, luego la resonancia
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nuclear magnética y luego la resonancia nuclear magnética
con emisiéon de positrones. Actualmente hay en Estados
Unidos un debate sobre si los estudiantes deben utilizar el
ecografo portatil en lugar de estetoscopio. Increible.

Ademas, las maquinas son cada dia mas complicadas 'y
requieren ademds de médicos entrenados, fisicos que
certifiquen la exactitud de las maquinas, mecénicos que la
reparen y enfermeras especializadas que sepan preparar y
manejar a los pacientes durante los exdmenes.

Sin hablar del elevado costo de las mismas que no esta
al alcance del presupuesto de salud que no sea publico o
particular.

Ademas, hay que ensefiar a los médicos que es lo que
esperan obtener de la maquinay a interpretar los resultados.

Lo mismo podemos decir de los analisis de laborato-
rio, se han sofisticado tanto y los hay en tal nimero, que es
dificil que el médico aprenda a pedirlos y a interpretarlos.

Pongamos como ejemplo que se ha constituido hoy en
dia en verdadera preocupacion mundial. Cada vez que hay que
utilizar antibioticos mds caros para tratar las infecciones.

La Organizacion Mundial de la Salud ya ha hecho un
serio llamado para que se limite el uso de antibioticos, de lo
contrario volveran las muertes por infecciones que ya creia-
mos superadas.

El final de la carrera supone "especializacion".
Antiguamente se obtenia simplemente asistiendo a un servi-
cio especializado.

Actualmente intervienen las Escuelas de Medicinay el
Colegio Médico, pero volvemos a lo mismo, son clases
tedricas. Falta un sistema de practicas, fundamentalmente
quirdrgicas que garantice, por ejemplo, que un ginecdlogo
puede actuar como cirujano principal en una operacion
ginecologica.

Ya hemos mencionado como el desarrollo va influir en
la ensefianza de la medicina.

Veamos ahora como los "nuevos medicamentos"
llamados también biologicos van a determinar la decision del
médico, pensando en el costo del medicamento.

Los nuevos medicamentos son generalmente anticuer-
pos monoclonales y los usan en determinadas enfermedades.
El ejemplo mas reciente es el de la hepatitis C.

Existe un producto farmacéutico, cuyo costo es de
82,000 dolares por paciente y hay mas caros todavia, para el
tratamiento del cancer.
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Esto ha causado gran preocupacién, no solo en paises
de escasos recursos sino también en paises como Estados
Unidos e Inglaterra en que los gobiernos se resisten a cubrir
los costos a esos niveles.

En los paises en desarrollo el problema va a ser peor y
tendra que ser estudiado cuidadosamente.

Y aqui interviene otro factor que estd direccionado a la
practicamédica: Las Compaiiias de Seguros.

En primer lugar imponen un tiempo de atencién por
paciente, muy escaso, lo que impide conocer bien al paciente
sobre todo en la primera consulta, en segundo lugar, limita los
examenes auxiliares que el médico puede solicitar (para
pruebas o exdmenes complejos hay que solicitar autorizacion)
y en tercer lugar imponen un "petitorio farmacoldgico" lo que
quita al médico alaindependencia pararecetar.

La investigacion en las escuelas de médicos, es
indispensable y deben ser los lugares favoritos para realizarla.

(Qué rol jugara la telemedicina en la practica médica
del futuro? La pregunta es pertinente porque este método ya se
esta utilizando con mas frecuencia cada dia. Légicamente las
especialidades favorecidas son aquellas en la que se puede
compartir imagenes: radiologia, patologia, cardiologia
(electrocardiograma) y la misma medicina interna, se puede
enviar un resumen de la historia clinica y solicitar una opinion.
Naturalmente, esto debe ser regulado por el Ministerio de
Salud para garantizar la calidad.

Légicamente, esta clase de medicina incluye la cirugia
robdtica que ya se estd utilizando en algunos paises.

La salud es un derecho, se dice, implicando que el
estado es el que debe garantizar la salud de la poblacion. (Es
esto posible? Tiene el estado los suficientes recursos para
cumplir con esta tarea? La respuesta es no, por lo tanto los
médicos deben convertirse en agentes de salud, exigiendo por
ejemplo, a sus pacientes del sexo femenino que cumplan con
los exdmenes de mama y con el papanicolau.

Hay una tendencia que va en aumento que los ingresos
del médico se derivan del Ministerio de Salud, del Seguro
Social o de los seguros particulares, aqui tiene que jugar un
papel importante la Federacion Médica, como lo debe jugar
también, en los aspectos de la ética médica el Colegio Médico
del Peru.

La ética debe estar presente del comienzo al fin de la
carrera y durante toda su vida profesional.

Para finalizar, la Organizaciéon Mundial de Médicos
fija las condiciones del médico ideal: bien informado,
compasivo, eficiente y moral.



